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สารจากบรรณาธิการ
(Editorial)

	 ผ่านไปแล้วกบัสถานการณ์ทีย่ิง่ใหญ่ทีส่ดุแห่งประวตัศิาสตร์ชาตไิทย ผมก�ำลงัพดูถงึมหาอทุกภยัครัง้ใหญ่
ทีส่ดุในชวีติของผม (ทีก่�ำลงัย่างเข้าสูปี่ที ่40)  เราได้เหน็หน่วยงานในสาขาวชิาชพีต่างๆ จากทกุภาคส่วน ทีช่่วยกัน
รับมือกันอย่างแข็งขัน แม้ว่าจะไม่ใช่หน้าที่โดยตรง และส�ำหรับบทบาทการเป็นเพื่อนร่วมสังคมไทย ก็คงปฏิเสธ
ไม่ได้ว่านี่เป็น “หน้าที่”    อย่างน้อยจากเหตุการณ์ที่ผ่านมา เราเคยกระทบกระทั่งกันด้วยเรื่องแนวความคิดทาง
การเมือง แต่ท้ายที่สุดการเป็นคนไทยที่อยู่บนผืนแผ่นดินที่มีพระเจ้าอยู่หัวองค์เดียวกัน ท�ำให้เราหันมาดูแลสิ่งที่
เรยีกว่า “บ้าน” และได้มส่ีวนช่วยเหลอืตามสาขาวชิาชพีท่ีตนถนัดเพือ่รกัษาเยยีวยาบ้านน้ีให้อยูไ่ด้อย่างยัง่ยนืต่อไป  
ผมเหน็ความตัง้ใจของหลายๆ หน่วยงานไม่ว่าจะเป็น มหาวทิยาลยัต่างๆ องค์กรอสิระ บรษิทัเอกชน  สมาคมวชิาชพี 
และ หน่วยงานของรฐับาล  ได้ร่วมมอืร่วมใจรบัมอืเหตกุารณ์จนสถานการณ์น้ันจนผ่านไป  เราได้รับทราบข่าวสาร
จากสื่อสาธารณะบ้าง สื่อในองค์กรบ้าง แต่ส่วนใหญ่จะตาม Facebook  นั้นล้วนแล้วแต่เป็นการแสดงออกถึง
ความภูมิใจที่ได้ช่วยเหลือ และเป็นแบบอย่างที่ดีต่อผู้อื่น  แต่ก็มีอีกไม่น้อยที่เดินทางไปถึงพื้นที่ที่ประสบอุทกภัย
แต่ก็ไม่ได้แสดงตน กว่าจะทราบก็ตอนที่ไปพบกับสื่อโดยบังเอิญ หรือมีชาวบ้านมาชื่นชมให้ฟัง แต่ผมก็เชื่อเป็น
อย่างยิ่งว่าความอิ่มใจนั้นคงไม่แตกต่างกัน  
	 ผมพบกรณีหนึ่งที่น่าสนใจมาก ในขณะที่ผมและทีมงานเข้าไปช่วยแจกผัดซีอิ้ว ข้าวมันไก่ และรักษา
สัตว์เลี้ยงในหมู่บ้าน ณ กลางเมืองกรุงเทพ  ซึ่งถือเป็นบริเวณที่การช่วยเหลือเข้าไปไม่ถึงจริงๆ เพราะส่วนใหญ่
มกัไปสูพ่ืน้ทีร่อบนอกทีร่ะดบัน�ำ้สงูกว่า  เมือ่เปรยีบเทยีบระดบัน�ำ้กบัทีอ่ืน่แล้วถอืว่า  “เอาอยู”่ เพราะกแ็ค่ประมาณ 
1 เมตรเท่านัน้  ผมข้ึนรถกระบะยกสงูลยุน�ำ้ไปพบกบัคณุป้าท่านหน่ึงอยูค่นเดยีวเดนิไปมาไม่สะดวก คณุป้าเล้ียงสนุขั
ไว้ 4 ตัว  มีลูก 1 คน เรียนมหาวิทยาลัยชื่อดัง  กินของแห้งที่เตรียมเอาไว้ไปประมาณ 80% แล้ว คุณป้าเล่าให้
ฟังด้วยน�้ำเสียงที่เรียบเฉยว่า ลูกเป็นหนึ่งในจิตอาสา ช่วงนี้มหาวิทยาลัยยังไม่เปิด ตอนเช้าๆ ก็รีบลุยน�้ำออกไป
สมทบกับเพื่อนๆ เพื่อไปช่วยเค้าแพคของบ้าง แจกของบ้าง  เรี่ยไรเงินบ้าง กว่าจะกลับก็ดึกแล้ว บางทีก็ค้างที่
มหาวิทยาลัยหรือไม่ก็บ้านเพ่ือน ไม่ค่อยกลับมาบ้านเพราะเข้าออกล�ำบาก  ผมก็นึกชื่นชมเหลือเกินว่าคุณแม่
ช่างมีหัวใจที่ประเสริฐโดยแท้  สู่ทนอยู่เฝ้าบ้าน และเลี้ยงสูนัขทั้ง 4 อยู่คนเดียว ตลอด 20 วัน อาหารปรุงสดก็ยัง
ไม่เคยได้รบัประทานเลย ส่วนน�ำ้ดืม่กต็นุเอาไว้ไม่มากเพราะแกแบกเข้ามาไม่ไหว จะเข้าออกกต้็องรอเรือผ่านและ
ขออาศัยเค้าออกไป จนเดี๋ยวนี้ได้ยินเสียงเรือทีไรก็ให้ความรู้สึกที่ปลอดภัยขึ้นมาทุกที   ผมยังไม่แน่ใจกับค�ำว่า 
“จิตอาสา” เท่าไหร่นัก  หากจิตนั้นยังไม่ได้รู้สึกถึงแม้กระทั้งความเดือดร้อนของคนที่ใกล้ตัวที่สุดแล้ว ก็อาจจะ
ท�ำให้สงสัยว่าศรัทธาที่แท้จริงในการช่วยเหลือผู้อื่นนั้นจะเกิดขึ้นจริงได้อย่างไร  
	 ส�ำหรับในปีนี ้เรากย็งัคงอยูใ่นภาวะของความไม่มัน่คงต่อไป ยงัไม่มใีครยนืยนัได้ว่าเหตกุารณ์ทีผ่่านมา
เกิดจากอะไร และแก้ไขอย่างเป็นรูปธรรมได้อย่างไร ดังน้ันเราก็คงต้องเตรียมรับมือกับความไม่แน่นอนเหล่านี้
ด้วยความเข้าใจ ยอมรบั และปรบัเปลีย่น  ตวัของเราให้อยูร่อดให้ได้  สดุท้ายนีผ้มขอแสดงความชืน่ชม และนบัถอื 
อีกครั้ง กับความร่วมมือร่วมใจที่ผ่านมา อย่างน้อยก็เป็นประเด็นที่ท�ำให้ผมยิ้มได้ทุกครั้งเมื่อมองผ่านช่วงเวลา
อันยากล�ำบากที่ผ่านมา

ขอแสดงความนับถือ

ณุวีร์  ประภัสระกูล 
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สุรศักดิ์ เอกโสวรรณ
1
, สุนุชชา สุนทรารชุน

1#
, เพชรจินต์ ขวัญเพชร

1
, และ ทวีศักดิ์ ตีระวัฒนพงษ์

2

	 ม้าสุขภาพดีจ�ำนวน 5 ตัวที่เคยตรวจพบว่ามีภูมิคุ้มกันต่อเชื้อไวรัส EIA แต่ตรวจไม่พบสารพันธุกรรมทั้ง 

Viral RNA และ Proviral DNA โดยวิธี Nested PCR ถูกน�ำมาศึกษาความเป็นไปได้ในการแบ่งตัวเพิ่มจ�ำนวน

ของเชื้อไวรัส EIA ในเซลล์เม็ดเลือดขาวภายหลังการกระตุ้นโดยฉีดวัคซีน Tetanus เพื่อให้สามารถตรวจพบ

สารพันธุกรรมได้โดยวิธี Nested PCR ผลของการศึกษาพบว่าภายในสองสัปดาห์หลังการฉีดวัคซีนสามารถ

ตรวจพบ Proviral DNA ในเซลล์เม็ดเลือดขาวของม้า ขณะที่ Viral RNA ในกระแสเลือดสามารถตรวจพบได้

ในสัปดาห์แรกหลังการฉีดวัคซีนเท่านั้น แสดงว่าการฉีดวัคซีนเป็นการกระตุ้นให้ไวรัสที่มีปริมาณน้อยจนตรวจ

ไม่พบในครั้งแรกเกิดการแบ่งตัวเพิ่มจ�ำนวนในเซลล์เม็ดเลือดขาวจนมีปริมาณมากพอที่จะปล่อยออกสู่กระแส

โลหิตและสามารถตรวจพบได้โดยวิธี Nested PCR แต่การตรวจหาเชื้อในกระแสโลหิตท�ำได้ในช่วงเวลาที่

สั้นกว่าการตรวจในเซลล์เม็ดเลือดขาวอาจเนื่องมาจากเชื้อมีปริมาณน้อยและถูกท�ำลายโดยภูมิคุ้มกันของม้า 

และเพื่อให้การตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัส EIA มีความถูกต้องแม่นย�ำมากขึ้นควรท�ำการตรวจภายใน 1-2 

สัปดาห์หลังการฉีดวัคซีนประจ�ำปี เนื่องจากเป็นช่วงที่มีปริมาณเชื้อมากพอที่จะตรวจพบได้

ค�ำส�ำคัญ: ไวรัส EIA, วัคซีน Tetanus, เซลล์เม็ดเลือดขาว
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ความเป็นไปได้ในการเพิ่มจ�ำนวนของเชื้อไวรัส
Equine Infectious Anemia ในเซลล์เม็ดเลือดขาวของม้า
ที่มีภูมิคุ้มกันต่อเชื้อชนิดนี้ ภายหลังการฉีดกระตุ้นด้วย

วัคซีน Tetanus

บทคัดย่อ



16 17

Research article

Vol. 23  No. 1-2  January - June  2011 Vol. 23  No. 1-2  January - June  2011

The Journal of Thai Veterinary Practitioners (2011)  / วารสารสัตวแพทย์ผู้ประกอบการบ�ำบัดโรคสัตว์แห่งประเทศไทย (2554)   23/1-2, 15-24

ไวรสัตวัใหม่และปล่อยออกสูก่ระแสโลหติ อาจถกูท�ำลาย

โดยระบบภูมิคุ ้มกันในร่างกายหรือสามารถท�ำให้

เซลล์ใกล้เคียงเกิดการติดเชื้อได้ (ทวีศักดิ์, 2541) 

คณะผู้วิจัยจึงน�ำข้อมูลดังกล่าวมาใช้เป็นต้นแบบ

เพื่อทดสอบในม้า 5 ตัวที่เคยตรวจพบว่ามีภูมิคุ้มกัน

ต่อเชื้อ EIA แต่ให้ผลลบโดยวิธี Nested PCR หากฉีด

วัคซีนชนิดใดชนิดหนึ่ง เช่น วัคซีน Tetanus เพื่อ

กระตุ ้นให ้เชื้อไวรัสที่อาศัยอยู ่ในเม็ดเลือดขาว

แบ่งตัวเพิ่มจ�ำนวน อาจสามารถตรวจหาเชื้อไวรัส

EIA โดยวิธี Nested PCR ได้

บทน�ำ
	 โรคโลหติจางตดิต่อในม้า (Equine Infectious

Anemia) เป็นโรคที่พบในสัตว์กลุ่มม้า ลา ล่อ โดย

มีแมลงเป็นพาหะ เกิดจากการติดเชื้อไวรัส Equine 

Infectious Anemia (EIA) ในกลุม่ Lentivirus ตระกลู

Retroviridae เช่นเดียวกับเชื้อไวรัส HIV ซึ่งเป็น

สาเหตุของโรคเอดส์ โดยเชื้อทั้ง 2 ชนิดมีโครงสร้าง

และคุณสมบัติทางชีวเคมีที่คล้ายคลึงกัน จึงมีการน�ำ

เชื้อไวรัส EIA มาเป็นต้นแบบในการศึกษาวิจัยเชื้อ

HIV ลักษณะอาการของโรคติดเชื้อไวรัส EIA ที่พบ

ทั่วไปประกอบด้วยการมีไข้ขึ้นๆลงๆ เม็ดเลือดขาวต�่ำ

โลหติจาง น�ำ้หนกัตวัลดลง และมอีาการบวมตามส่วนต่างๆ

ของร่างกายโดยเฉพาะส่วนล่าง ม้าที่ติดเชื้ออาจตาย

ทันที หรือมีผลเรื้อรัง เช่น อ่อนเพลีย ไม่มีแรง หรืออาจ

ไม่ปรากฏอาการใดๆตลอดชวีติ (สรุศกัดิแ์ละสนุชุชา, 2550) 

การตอบสนองทางภูมิคุ้มกันภายหลังการติดเชื้อ มีผล

ต่ออาการที่แสดงออกของม้า โดยเมื่อเชื้อไวรัสเข้าสู่

ร่างกาย ระบบภมูคิุม้กนัของม้าจะท�ำลายทัง้ไวรสัและ

เซลล์ทีต่ดิเชือ้ไวรสั เพือ่จ�ำกดัขอบเขตและการลกุลาม

ของโรค การติดเชื้อไวรัส EIA ของม้าจะติดผ่านเซลล์

เม็ดเลือดขาวชนิด  Monocyte  ในกระแสเลือด จากนั้น

Monocyte จะเคลือ่นไปสูเ่ซลล์เนือ้เยือ่ในอวยัวะต่างๆ

และเปลี่ยนไปเป็น Macrophage ท�ำลายเซลล์

เนื้อเยื่อของอวัยวะโดยเฉพาะม้าม ตับ ไต และ

ไขกระดูก ส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงในกระบวน

การท�ำงานของไขกระดกู เกดิความผดิปกตใินกระบวน

การสร้างเหล็ก (Iron) ท�ำให้เมด็เลอืดแดงของม้าทีต่ดิเชือ้

อายุสั้นลง เกิดภาวะโลหิตจาง (Hemolytic Anemia)

นอกจากนี้ยังส ่งผลให้การผลิตเกล็ดเลือดลดลง

และอายขุองเกลด็เลอืดสัน้ลง (Hammond et al.,2000;

Harrold et al., 2000)

	 การตรวจวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการนิยม

ตรวจทางวิทยาภูมิคุ้มกันเพ่ือหาภูมิคุ้มกันต่อองค์

ประกอบของเชื้อไวรัส จ�ำพวกโปรตีน capsid หรือ 

core antigen (p26) เช่นวธิ ีAgar gel immunodiffusion

(Coggins test) อย่างไรก็ตาม การตรวจทางวิทยา

	 ม้าสขุภาพดจี�ำนวน 7 ตวั โดยม้า 5 ตวั (เบอร์ 1-5)

เป็นม้าที่เคยตรวจพบว่ามีภูมิคุ้มกันต่อเชื้อไวรัส EIA 

แต่ให้ผลเป็นลบเมื่อท�ำการตรวจโดยวิธี Nested PCR

ทั้งในพลาสม่าและเซลล์เม็ดเลือดขาว ม้าเหล่านี้เป็น

ม้าท่ีถูกกัก/แยกไว้เพ่ือใช้ในงานวิจัยโดยเฉพาะ

ม้าอีก 2 ตัว (เบอร์ 6-7) เป็นม้าปกติที่ไม่มีภูมิคุ้มกัน

ต่อเชื้อไวรัส EIA ส�ำหรับเป็นตัวควบคุมลบ (Negative

Control)

	 ก่อนฉีดวัคซีนประจ�ำปี (วันที่ 0) สังเกตุอาการ

ทั่วไปของม้า (Physical Examination), เก็บข้อมูล

อุณหภูมิร่างกาย (Rectal Temperature), อัตราการ

เต้นของหัวใจ (Heart Rate), เจาะเลือด (EDTA 

Whole Blood) เพื่อตรวจทางโลหิตวิทยาได้แก่ CBC,

%PCV, Plasma Protein, Fibrinogen, MCV, MCH,

และ MCHC แบ่งเลือดมาสกัด Viral RNA และ 

Proviral DNA เพื่อตรวจหาเชื้อไวรัส EIA โดยวิธี 

Nested PCR และตรวจหาภมูคิุม้กนัต่อเชือ้ไวรสั EIA ด้วย

วิธี Coggins test จากนั้นฉีดวัคซีน Tetanus (Tetanus

Toxoid Vaccine) ขนาด 100 Lf  (BIOFARMA,

Indonesia) ให้ม้า แล้วเจาะเลือดและเก็บข้อมูล

(เช่นเดียวกับวันที่0) ในวันที่ 5, 8, 12, 15, 19, 21,

27, 42, และ 61 หลังการฉีดวัคซีน

	 สกัด Viral RNA จากพลาสม่า 200 ไมโครลิตร

โดยใช้น�้ำยา Trizol Reagent (Molecular Research

Center, Inc, Cincinnati, Ohio, USA) ส่วนการ

เตรียมเซลล์เม็ดเลือดขาว PBMC (Peripheral Blood

Mononuclear Cells) อาศัยน�้ำยา Ficoll-PaqueTM 

Plus (GE Healthcare, Uppsala, Sweden) และใช้

เซลล์เม็ดเลือดขาว 200 ไมโครลิตรมาสกัด Proviral

DNA โดยใช้น�้ำยา QIAmp DNA Extraction

Kit (QIAGEN, Valencia, CA, USA) ไพรเมอร์ที่

ใช้ท�ำ Nested PCR จ�ำเพาะต่อส่วน P26 Gag Region

ของเชื้อไวรัส EIA จ�ำนวน 2 คู่ (ตารางที่ 1)

	 ปฏกิริยิา RT-PCR เกิดขึน้ในส่วนผสมปริมาตร

30 ไมโครลติร ซึง่ประกอบด้วย 5x1 ststrand synthesis

 buffer or 5x First strand synthesis buffer, 100mM 

ของแต่ละ dNTP, 25 mM MgCl2, 100u MMLV Rverse

transcriptase, 50 pmol/ไมโครลติรของไพรเมอร์ Antisense

โดย 1 ไมโครกรมัของ RNA ถกู Reverse transcribe ที่

37°C, 30 นาที และ 95°C, 5 นาที จากนั้นเติม 20 

ไมโครลิตรของส่วนผสมอีกชุดหนึ่งลงไปในปฏิกิริยา

ชุดแรก ประกอบด้วย  10xBuffer, 100 mM ของแต่ละ 

dNTP, 25 mM MgCl2, 50 pmol/ไมโครลิตรของ

ไพรเมอร์  Sense และ Taq DNA Polymerase 5U/

ไมโครลิตร  โดยมีจ�ำนวนรอบดังนี้ 94°C/55°C/72°C 

อย่างละ1 นาทีจ�ำนวน 35 รอบ ส่วนปฏิกิริยา PCR 

ส�ำหรับ Proviral DNA เกิดขึ้นในส่วนผสมปริมาตร 

50 ไมโครลิตร ซึ่งประกอบด้วย  10xBuffer, 100mM 

แต่ละ dNTP, 25 mM MgCl2, 50 pmol/ไมโครลิตร

ของไพรเมอร์ Sense และ Antisense, Taq DNA 

Polymerase และ 10 ไมโครลติร DNA Template ขัต้อน

การเพ่ิมจ�ำนวนเป็นดงัน้ี Denaturation ที ่94°C, 3 นาที

ตามด้วย 94°C, 1 นาที, 56°C, 1 นาที, 72°C, 1 นาที 

จ�ำนวน 40 รอบ ตามด้วย Final Extensionที ่72°C, 7 นาที

	 ขั้นตอนของ Nested PCR เกิดขึ้นโดยเติม 5 

ไมโครลิตรของผลผลิต PCR จากขั้นตอนแรกลงใน

ส่วนประกอบของ 10xBuffer, 100mM แต่ละ dNTP, 

ภูมิคุ ้ มกันมีข ้ อจ� ำกัด ท่ีต ้องดูการ เ พ่ิม ข้ึนของ

ภูมิคุ ้มกันโดยไม่สามารถแยกได้ว่าขณะน้ันม้ามี

การติดเชื้อไวรัสจริงหรือไม่ ในขณะเดียวกันม้าที่

ติดเชื้อไวรัสชนิดอื่นในกลุ ่มเดียวกันก็ตรวจพบ

ภูมิคุ ้มกันชนิด anti-P26 ด้วย จึงมีการน�ำวิธีทาง

ชีวโมเลกุล เช่นวิธี Nested Polymerase Chain 

Reaction (Nested PCR) มาใช้ในการตรวจหา

ส่วนของยีน gag จากเชื้อไวรัส EIA ซึ่งความไว

และจ�ำเพาะของวิธีนี้พบว่าสามารถเพิ่มจ�ำนวน

สารพันธุกรรมทั้ง Viral RNA จากพลาสม่าหรือ

Proviral DNA จากเซลล์เม็ดเลือดขาวจนตรวจ

พบภายหลังติดเชื้อเพียง 3 วัน และสามารถตรวจ

พบเชื้อก่อนการตรวจพบภูมิคุ ้มกันถึง 3 สัปดาห์

(สุรศักดิ์และสุนุชชา, 2550)

	 คณะผู ้วิจัยได้เคยศึกษาการตรวจวินิจฉัย

การตดิเชือ้ EIA ในม้าสขุภาพด ีไม่แสดงอาการจ�ำนวน

25 ตัว โดยวิธี Nested PCR ควบคู่ไปกับการตรวจหา

ภูมิคุ ้มกันต ่อเชื้อ  EIA โดยวิธี  Coggins test

(Suntrarachun et al., 2010) พบว่าม้าจ�ำนวน 20 ตัว

ให้ผลสอดคล้องกันทั้งวิธี Nested PCR และ Coggins

test แต่มีม้าจ�ำนวน 5 ตัวที่มีภูมิคุ้มกันต่อเชื้อ EIA 

แต่ให้ผลลบโดยวิธี Nested PCR ทั้งในพลาสม่าและ

เซลล์เม็ดเลือดขาว จึงจ�ำเป็นต้องหาวิธีพิสูจน์ว่าม้า

ทั้ง 5 ตัวมีการติดเชื้อไวรัส EIA จริง โดยมีการศึกษา

พบว่าการฉีดวัคซีนให้ผู้ป่วยที่ติดเชื้อ HIV สามารถ

กระตุ้นเซลล์เม็ดเลือดขาว ท�ำให้เชื้อไวรัสที่อาศัยอยู่

ในเซลล์เม็ดเลือดขาวมีการแบ่งตัวเพิ่มจ�ำนวน (Viral

Replication)  โดยระดับของ HIV Viral Load สูงขึ้น

เมื่อเทียบกับก่อนการฉีดวัคซีน (O’Brien et al., 1995;

Staprans et al., 1995; Fowke et al., 1997) เนื่องจาก

เชื้อ HIV และ EIA มีความคล้ายคลึงกันทางพันธุกรรม

และมเีซลล์เป้าหมายเป็นเซลล์เมด็เลอืดขาวเหมอืนกัน

โดยไวรัสจะแทรกดีเอ็นเอเข้าไปในโครโมโซมของ

เซลล์เจ้าบ้าน เป็น Proviral DNA โดยไม่แสดงออก

เป็นปีๆ สามารถหลบการท�ำลายของระบบภูมิคุ ้มกัน

ในร่างกาย แต่เมื่อมีการกระตุ้นจะท�ำให้เกิดการสร้าง

วัสดุและวิธีการ
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	 การตรวจหา Proviral DNA ของเชื้อไวรัส 

EIA ส่วน Gag Region จากเซลล์เม็ดเลือดขาว โดย

วิธี Nested PCR พบสารพันธุกรรม Proviral DNA 

ขนาด 246 bp ในเซลล์เม็ดเลือดขาวของม้าทุกตัว

ยกเว้นตัวที่ 4 ภายในสัปดาห์ที่ 1-2 หลังการฉีด

กระตุ้นด้วยวัคซีน Tetanus และเมื่อตรวจหา Viral 

RNA จากพลาสม่าของม้าพบ RNA ของเชือ้ไวรสั EIA

จากม้าเพียง 3 ตัวภายในช่วงสัปดาห์แรกหลังการฉีด

กระตุน้ด้วยวคัซนี Tetanus เท่านัน้ ขณะทีม้่าปกต ิ2 ตวั

ตรวจไม่พบ

รปูท่ี 1 กราฟแสดงอุณหภมูร่ิางกาย ปรมิาณเมด็เลอืด

แดงและเกร็ดเลือดของม้าตัวที่ 1-7 ก่อนและหลัง 

การฉีดกระตุ้นด้วยวัคซีน Tetanus 

25 mM MgCl2, 50 pmol/ไมโครลิตรของไพรเมอร์ 

Sense และ Antisense ชดุทีส่องและ Taq DNA Polymerase

Denaturation ที ่94°C, 2 นาท ีตามด้วย 94°C, 1 นาท,ี

56°C, 30 วินาที, 72°C, 1 นาที นาน 35 รอบ และ 

	 กราฟที่ 1-7 แสดงอุณหภูมิร่างกาย ปริมาณ

เมด็เลอืดแดงและเกลด็เลอืดของม้าทัง้ 7 ตวั   ก่อนและ

หลงัการฉดีกระตุน้ด้วยวคัซนี Tetanus พบว่าอณุหภมูิ

ร่างกายของม้าทีม่ภีมูคิุม้กนัต่อเชือ้ EIA ทัง้ 5 ตวั มกีาร

เปลี่ยนแปลงขึ้นลงเพียงเล็กน้อยเมื่อเทียบกับม้าปกติ 

ขณะทีป่รมิาณเกล็ดเลอืดลดลงในสปัดาห์ที ่1-2 ภายหลงั

การฉีดกระตุ้นด้วยวัคซีน Tetanus และกลับสู่ระดับ

ปกติภายใน 3 วัน ปริมาณเม็ดเลือดแดงของม้าทุกตัว

อยูใ่นระดบัปกต ิค่าอืน่ทีเ่กีย่วข้อง เช่น Plasma Protein,

Fibrinogen และค่าดรรชนีของเลือดเช่น MCV MCH

MCHC และ %PCV (ไม่แสดงผล) ไม่พบการเปลีย่นแปลง

เมื่อเทียบกับม้าปกติ

ตารางที่ 1 ไพรเมอร์ที่ใช้ในการท�ำ Nested PCR จ�ำเพาะต่อส่วน Gag Region ของเชื้อไวรัส EIA
(อ้างอิงมาจากรายงานของ The National Center for Biotechnology Information (NCBI) ของสหรัฐอเมริกา
Accession Number NC_001450 และ AF327877)

ผลการทดลอง

Final Extension 72°C, 7 นาที ขั้นตอนการท�ำ PCR 

ทั้งหมดอาศัยเครื่อง MWG Biotech, USA จากนั้นน�ำ

ผลผลติทีไ่ด้มาแสดงผลโดยใช้ 2% Agarose (Vivantis,

USA) ซึง่ม ีEthidium Bromide ปนอยูใ่น 1 x TAE Buffer
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NA = Not Available

NA = Not Available

	 คณะผู้วิจัยได้เคยตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อ

ไวรัส EIA ในม้าสุขภาพดีจ�ำนวน 25 ตัวโดยวิธี 

Nested PCR ควบคู่ไปกับวิธี Coggins test เพื่อหา

ภูมิคุ้มกันต่อเชื้อ EIA (Suntrarachun et al., 2010) 

ปรากฎว่ามีม้าจ�ำนวน 5 ตัวที่มีภูมิคุ้มกันต่อเชื้อ EIA 

แต่ให้ผลลบโดยวิธี Nested PCR ทั้งจาก Viral RNA 

ในพลาสม่าและ Proviral DNAในเซลล์เม็ดเลือดขาว 

อาจมีสาเหตุมาจากปริมาณไวรัสที่น้อยมากจนวิธี 

Nested PCR ไม่สามารถตรวจพบได้ทัง้ในกระแสเลอืด

และในเซลล์เม็ดเลือดขาว หรือผลการตรวจภูมิคุ้มกัน

ต่อเชื้อชนิดนี้โดยวิธี Coggins test เป็นผลบวกปลอม 

เนือ่งจากเคยมรีายงานการเกดิผลบวกปลอมกบัแอนตเิจน

ของชดุน�ำ้ยาตรวจส�ำเรจ็รปูท่ีเตรยีมจากน�ำ้เลีย้งเซลล์

บางชนิด (สุรศักดิ์และสุนุชชา, 2550) ดังนั้นเพื่อ

เป็นการพิสูจน์ว่าม้าเหล่านี้ติดเชื้อไวรัส EIA จริง แต่

อาจมีปริมาณเชื้อน้อยจนตรวจไม่พบ จึงน�ำข้อมูลที่

มีการศึกษาเก่ียวกับการฉีดวัคซีนให้ผู้ป่วยท่ีติดเชื้อ 

HIV สามารถกระตุน้เซลล์เมด็เลอืดขาวพวก Lymphocyte

และ Monocyte ท�ำให้เชื้อไวรัสที่อาศัยอยู่ในเซลล์

เม็ดเลือดขาวมีการแบ่งตัวเพิ่มจ�ำนวน โดยระดับของ

HIV Viral Load สูงขึ้นเมื่อเทียบกับก่อนการฉีดวัคซีน

มาทดลองใช้ เพื่อหาความเป็นไปได้ว่าการฉีดวัคซีน

ทั่วไปอาจสามารถกระตุ้นให้เชื้อไวรัส EIA ที่มีอยู่

ปริมาณน้อยจนตรวจไม่พบในครั้งแรกสามารถแบ่ง

ตัวเพิ่มจ�ำนวนในเซลล์เม็ดเลือดขาวและปล่อยออกสู่

กระแสโลหิต ท�ำให้สามารถตรวจพบได้โดยวธีิ Nested

PCR การศึกษาในครั้งนี้จึงใช้การฉีดวัคซีน Tetanus 

ประจ�ำปีของม้าร่วมกับการตรวจหาเชื้อไวรัส EIA โดย

วิธี nested PCR ผลการศึกษาพบว่าหลังฉีดวัคซีน 

Tetanus ม้าที่มีภูมิคุ้มกันต่อเชื้อไวรัส EIA ทั้ง 5 ตัวไม่

แสดงอาการผิดปกติ อุณหภูมิร่างกายขึ้นลงเล็กน้อย

เมื่อเทียบกับม้าปกติ 2 ตัวที่ใช้เป็นตัวควบคุม โดย

การเปลี่ยนแปลงของอุณหภูมิอาจสังเกตุได้ชัดเจน

ถ้าท�ำการตรวจวัดทุกวัน เนื่องจากปกติอาการไข้จะ

อยู่เพียง 3 วัน จากนั้นอุณภูมิจะลดลงสู่ระดับปกติ 

การวัดค่าอุณหภูมิที่ห่างกันหลายวันอาจไม่สามารถ

น�ำมาเป็นดัชนีชี้วัดการมีไข้ของม้าได้ ขณะที่ปริมาณ

เกลด็เลอืดลดลงในสปัดาห์ท่ี 1-2 โดยภาวะเกลด็เลอืดต�ำ่

(Thrombocytopenia) เป็นความผิดปกติอย่างแรกที่

พบในม้าติดเชื้อไวรัส EIA โดยมีสาเหตุมาจากการ

ท�ำลายเกล็ดเลือดของระบบภูมิคุ้มกันในร่างกายม้า

หรืออาจมาจากการติดเชื้อของเซลล์ต้นก�ำเนิดของ

เกลด็เลอืด (Megakaryocyte) ส่วนปรมิาณเมด็เลอืดแดง

และค่าอื่นๆที่เกี่ยวข้องอยู่ในระดับปกติ อาจเนื่องจาก

ม้าไม่ปรากฏอาการของโรคทีร่นุแรงและเรือ้รงั (Sellon

et al., 1994; Leroux et al., 2004) อย่างไรก็ตาม วิธี 

Nested PCR สามารถตรวจหา Proviral DNA จาก

เซลล์เม็ดเลือดขาวได้ภายในสัปดาห์ที่ 1-2 ภายหลัง

การฉีดวัคซีน Tetanus ในม้า 4 ตัวจาก 5 ตัว ขณะที่

สามารถตรวจพบ Viral RNA ในสัปดาห์แรกหลังการ

ฉีดวัคซีนในม้า 3 ตัว แสดงถึงการติดเชื้อไวรัส EIA 

ท่ีมีปริมาณเชื้อน้อยมากและการฉีดวัคซีนเป็นการ

กระตุ ้นเซลล์เม็ดเลือดท�ำให้เช้ือไวรัสแบ่งตัวเพิ่ม

จ�ำนวนและตรวจพบได้ในสปัดาห์ที ่1-2 อย่างไรกต็าม

การตรวจพบเชื้อในกระแสเลือดได้เพียงช่วงระยะ

เวลาสั้นๆ ต่างจากการตรวจพบในเซลล์เม็ดเลือดขาว

อาจเนื่องมาจากเชื้อมีปริมาณน้อยหรืออาจถูก

ภูมิคุ้มกันของร่างกายม้าท�ำลาย

	 การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าหลังการฉีดวัคซีน

ให้ม้าที่เคยตรวจไม่พบทั้ง Viral RNA และ Proviral 

DNA โดยวิธี Nested PCR สามารถกระตุ้นให้เกิด

การแบ่งตัวเพิ่มจ�ำนวนของเชื้อไวรัสในเซลล์เม็ดเลือด

ขาวและปล่อยออกสู ่กระแสโลหิตท�ำให้มีปริมาณ

ไวรัสมากพอที่จะสามารถตรวจพบได้โดยวิธี Nested

PCR และเพ่ือให้การตรวจวนิจิฉยัการตดิเชือ้ไวรสั EIA

มีความถูกต้องแม่นย�ำมากขึ้นควรท�ำการตรวจ

ภายใน 1-2 สปัดาห์หลงัการฉีดวคัซีนประจ�ำปี เน่ืองจาก

เป็นช่วงที่มีปริมาณเชื้อมากพอที่จะตรวจพบได้ 

อย่างไรก็ตาม ยังมีบางตัวอย่างที่ยังคงตรวจไม่พบ 

อาจเนื่องมาจากปัจจัยอื่นๆเช่นปริมาณเซลล์เม็ด

เลือดขาวที่น�ำมาสกัด Proviral DNA, ปริมาณสาร

ตารางที่ 2 ผลการตรวจหา Proviral DNA ของเชื้อไวรัส EIA โดยวิธี Nested PCR ภายหลังการฉีดกระตุ้น
ด้วย วัคซีน Tetanus

ตารางที่ 3 ผลการตรวจหา Viral RNA ของเชื้อไวรัส EIA โดยวิธี Nested RT-PCR ภายหลังการฉีดกระตุ้น
ด้วย วัคซีน Tetanus

วิจารณ์และสรุป
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พันธุกรรมที่น�ำมาใช้เป็นสารตั้งต้นในการท�ำ PCR ทั้ง

Viral RNA และ Proviral DNA น้อยเกินไปจนแม้วิธี

Nested PCR ไม่สามารถตรวจพบได้หรือระบบ

ภูมิคุ ้มกันของร่างกายสามารถควบคุมและท�ำลาย

เชื้อไวรัสในกระแสเลือดได้ นอกจากนี้ยังมีรายงาน 

(Kono et al., 1976; Tumas et al., 1994) ว่ายา

หรือสารเคมีบางชนิดสามารถกระตุ้นให้ม้าที่ติดเชื้อ

มานานที่ไม่แสดงอาการกลับมาแสดงอาการอีกคร้ัง 

เช่นยากดภูมิคุ้มกันในกลุ่มสเตียรอยด์ เช่น Dexa-

methasone (DM) หรือ ยารักษามะเร็ง เช่น Cyclo-

phosphamide (CY) ซึ่งพบว่ายาทั้งสองชนิดสามารถ

กดระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายท�ำให้จ�ำนวนเซลล์เม็ด

เลือดขาวลดลงแต่ไม่ท�ำให้ระดับของภูมิคุ้มกันลดลง

อาจเกดิการเปลยีนแปลงในระดบัยนี (genetic mutation) 

ท�ำให้โปรตนีของไวรสัเปลีย่นไปท�ำให้สามารถหลบหลีก

ระบบภูมิคุ้มกันได้ ท�ำให้ตรวจพบเชื้อไวรัสในจ�ำนวน

ที่สูงขึ้นในสัปดาห์แรกหลังไข้ลด ซึ่งอาจน�ำมาใช้กับ

ม้าที่ตรวจไม่พบเชื้อไวรัสภายหลังการฉีดวัคซีนได้
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	 Five asymptomatic carrier horses from the previous studies have shown seropositive but 

negative results for both RNA and DNA using Nested PCR. Many causes have been mentioned 

including low viral load, active anti-EIAV antibodies, or the false positive results from EIAV antibody 

test. The possible influence of vaccination on viral load has been published. To demonstrate the ability

of vaccination to activate virus replication in PBMC, increase viral load and could be detected by 

Nested PCR, Tetanus toxoid was injected to these 5 seropositve horses. Proviral DNA was detected 

in 4 of 5 seropositive horses within 1-2 weeks after immunization, whereas viral RNA was detected in 

3 of 5 seropositive horses in the first week. It could be possible that these seropositive horses were 

EIAV infected with low copy number. Vaccination, using tetanus toxoid, could activate PBMC thus 

inducing viral replication to the level that could be detected by Nested PCR. The suitable times for 

EIAV detection by Nested PCR would be 1-2 weeks after annual vaccination.  
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Increased replication of Equine Infectious Anemia Virus 
in peripheral blood of seropositive horses after tetanus 

toxoid vaccination
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	​ ปัจจบุนัโรคกลากพบได้บ่อยขึน้ท้ังในมนุษย์และสตัว์เลีย้งและก่อปัญหาด้านสาธารณสขุ การศกึษานีม้ี

จดุประสงค์เพือ่หาอบุตักิารณ์ของเชือ้ราก่อโรคกลากในแมวและสิง่แวดล้อมประกอบด้วย ฟาร์มเพาะเลีย้งแมว 3 แห่ง 

และโรงพยาบาลสตัว์ 19 แห่งในเขตกรงุเทพมหานคร ประเทศไทย ระหว่างปี พ.ศ. 2552-2553 เกบ็ตวัอย่างโดยใช้

แปรงสฟัีนเก็บตวัอย่างขนจ�ำนวน 85 ตวัอย่างจากตวัแมวและสิง่แวดล้อม 178 ตวัอย่าง เพาะตวัอย่างลงบนอาหาร

เลีย้งเชือ้ราปฐมภมู ิ บ่มเชือ้ท่ีอุณหภมูห้ิองเป็นเวลาอย่างน้อย 21 วนั แล้วจ�ำแนกสายพันธุด้์วยวธิพีืน้ฐานทางเช้ือรา 

ผลการศกึษาสามารถเพาะแยกเชือ้ราก่อโรคกลาก 28.2% (24/85) จากตวัอย่างขนแมวทัง้หมด โดยแมวทัง้ทีม่แีละ

ไม่มรีอยโรคในพืน้ทีท่ีม่ปีระวตักิารระบาดของโรคกลากพบว่าให้ผลบวกมากกว่าแมวทีไ่ม่มรีอยโรคท่ีเก็บตวัอย่าง

จากโรงพยาบาล (chi-square test, P <0.001) และสามารถพบเชือ้ได้จากแมวท่ีไม่มรีอยโรคกลาก 19 ตวัอย่าง 

แต่ไม่มคีวามแตกต่างทางสถติริะหว่างแมวพนัธุข์นสัน้และขนยาวทีไ่ม่มรีอยโรคกลาก ในสิง่แวดล้อมพบผลบวก 

12 ตวัอย่างจาก 178 ตวัอย่าง ประกอบด้วย ท่ีกรองฝุน่ในเครือ่งปรบัอากาศ พ้ืนกรง โต๊ะตรวจ เสือ้กาวน์ของผูช่้วย

สตัวแพทย์ สายพันธ์ุของเชือ้กลากท่ีพบท้ังหมดในการศกึษาครัง้น้ีคอื M. canis  และ M. gypseum เพยีง 1 ตวัอย่าง

จากอุปกรณ์ส�ำหรบัแปรงขนสตัว์ จากข้อมลูดงักล่าว การศกึษาน้ียืนยันว่าแมวท่ีไม่มรีอยโรคกลากมโีอกาสเป็นแหล่ง

รังโรค และสามารถพบการปนเปื้อนของเชื้อกลากได้ในสิ่งแวดล้อมที่มีแมวอาศัยหรือวนเวียนเข้าออกหนาแน่น 

เราจงึควรตระหนักถึงการปนเป้ือนของเชือ้ราและวางแผนการจดัการด้านสาธารณสขุ

ค�ำส�ำคัญ: แมว เชื้อราก่อโรคกลาก อุบัติการณ์  ไมโครสปอร์รุม
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บทน�ำ

วัสดุและวิธีการ
1. กลุ่มตัวอย่างและวิธีเก็บตัวอย่าง

	 เชื้อราก่อโรคกลาก (dermatophytes) อยู่ใน

ไฟลัมดิวเทอโรไมโคตา (Deuteromycota) จ�ำแนก

เป็น 3 เจเนรา (genera) คือ Epidermophyton,

Microsporum และ Trichophyton มีการสืบพันธุ์

แบบไม่อาศัยเพศ เชื้อจะมีการสร้างแมโครโคนิเดีย

และไมโครโคนิเดีย (microconidia) แต่ในธรรมชาติ

เช่น บนเปลอืกไม้ หรอืบรเิวณทีม่สีารอนิทรย์ีต�ำ่ เชื้อรา

อาจสร้างโครงสร้างพิเศษส�ำหรับการสืบพันธุ์แบบ

อาศัยเพศได้เช่นเดียวกัน ดังนั้นในภาวะนี้จะจัดอยู่

ในไฟลัม Ascomycota เชื้อราก่อโรคกลากสามารถ

จ�ำแนกเบือ้งต้นได้ด้วยลกัษณะของโคโลน ี(colony for 

mation) และรูปร่างลักษณะของการสร้างแมโครโคนิ

เดียและไมโครโคนิเดีย ที่แตกต่างกัน  (ณุวีร์, 2552)

	 การตดิเชือ้ราก่อโรคกลากเกดิทีผ่วิหนงัชัน้ตืน้ 

เส้นขน และเล็บ (superficial fungal infection) 

ลักษณะรอยโรคที่พบเรียกว่า ringworm คือ ผิวหนัง

เกดิการอกัเสบ มขีอบเขตการอกัเสบทีช่ดัเจน รปูร่างกลม 

สังเกตพบการแตกหักของเส้นขน และมีสะเก็ดรังแค 

บริเวณที่พบรอยโรคได้บ่อยได้แก่ บริเวณหัว ปลายหู 

ล�ำตัว และเท้า เชื้อราก่อโรคกลากทั้งในสุนัขและแมว

ที่พบบ่อยมากที่สุดคือ Microsporum canis นอกจาก

เชื้อ M. canis จะก่อให้เกิดโรคในสุนัขและแมวแล้ว 

เชื้อนี้ยังสามารถก่อให้เกิดโรคในสัตว์อ่ืนได้อีกด้วย 

เช่น ม้า (Pascoe, 1976) กระต่าย และสัตว์ฟันแทะ 

รวมทั้งมนุษย์ (Gallo et al., 2005) ส�ำหรับในคน

เรียกโรคทางผิวหนังที่เกิดจากการติดเชื้อรากลุ่มนี้ว่า 

Tinea มีชื่อเรียกแตกต่างกันไปตามต�ำแหน่งท่ีเกิด

รอยโรค เช่น รอยโรคบนศีรษะเรียกว่า Tinea capitis 

หรือ scalp ringworm รอยโรคบริเวณล�ำตัวเรียกว่า 

Tenia corporis หรือ Tinea circinata และรอยโรค

บนใบหน้าเรียกว่า Tinea faciei เป็นต้น ลักษณะรอย

โรคที่พบในคนคือ ผิวหนังบวม มีหนอง ขนร่วง และ

อาจมีการติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อน เรียกลักษณะ

การติดเชื้อแบบนี้ว่า Kerion-like lesion เชื้อราก่อ

โรคกลากในคนมักเกิดจาก Trichophyton spp. และ 

Epidermophyton spp. และพบการตดิเชือ้ M. canis 

ได้เช่นกัน โดยคนมักได้รับเชื้อ M. canis มาจากแมว

สุนัขและกระต่าย (Chermette et al., 2008)

	 เชื้อราก่อโรคกลากมีการติดต่อได้ 3 ลักษณะ

คือ จากคนสู่คน (anthropophilic) จากสัตว์สู ่คน 

(zoophilic) และจากพื้นดินสู่คน (geophilic) กลไก

การก่อโรคของเชื้อราก่อโรคกลากเริ่มจากการติดอาร์

โทรสปอร์ (arthrospores) ของเชื้อราบนผิวหนัง เชื้อรา

จะสร้างสายใย (hyphae) เข้าสูช่ัน้ stratum corneum 

และสร้างเอนไซม์ชือ่ว่า เคราตเินส (keratinase) เพือ่ย่อย

เคราติน (keratin) ที่บริเวณผิวหนัง เส้นขนและเล็บให้

กลายเป็นโอลิโกเปปไทด์ (oligopeptides) และกรด

อะมิโน (amino acids) เพื่อใช้เป็นอาหาร ซึ่งเอนไซม์

เคราติเนส เป็นปัจจัยส�ำคัญที่ท�ำให้เกิดรอยโรค

ในปี 2001 Viani และคณะ ได้รายงานความสัมพันธ์

ระหว่างรอยโรคกลากของสุนัขและแมวท่ีเกิดจาก

M. canis   กบัเอนไซม์ต่างๆ    ท่ีเชือ้สร้างออกมาพบว่าบน

ผิวหนังของแมวและสุนัขที่มีรอยโรคกลากมีเอนไซม์

เคราติเนสมากกว่าแมวและสุนัขที่ไม ่มีรอยโรค

(Viani et al., 2001)

	 ที่ผ่านมามีรายงานความชุกของเชื้อราก่อโรค

กลากในแมวสูงกว่าในสุนัข โดยเฉพาะแมวสายพันธุ์

เปอร์เซยี (Sparkes et al., 1993; Mancianti et al., 2002)

ด้านระบาดวทิยาของโรคกลากในสนุขัและแมว  พบการ 

รายงาน ว่า  แมวมเีปอร์เซน็ต์การเป็นโรคกลากมากกว่า

สนุขั (Brilhante et al., 2003; Cabanes et al., 1997; 

Cafarchia et al., 2004; Lewis et al., 1991; Pinter 

et al.,1999; Sparkes et al., 1993)  โดยชนิดของเชือ้

ราก่อโรคกลากทีแ่ยกได้จากสนุขั

และแมวส่วนใหญ่เป็นเชื้อ M.canis (Pinter et al., 

1999; Brilhante et al., 2003)  ในประเทศไทยมกีารศกึษา

ด้านระบาดวทิยาของโรคผวิหนงัจากเชือ้ราก่อโรคกลาก

ในสัตว์เลี้ยงน้อยมาก ในปีพ.ศ. 2543 ประเสริฐและ

คณะ พบว่าสามารถเพาะแยกเชื้อ M. canis ได้จาก

แมวที่มีรอยโรคผิวหนังอักเสบแต่ไม่สามารถยืนยัน

ได้ว ่าอุบัติการณ์ของโรคในสุนัขหรือแมวสูงกว่า 

(ประเสริฐและคณะ, 2543)

	  ปัจจัยโน้มน�ำในการเกิดโรคกลากในแมวที่

ส�ำคญั เช่น แมวอายุน้อยกว่า 1 ปี (Brilhante et al., 2003;

Cabaneset al.,1997; Cafarchiaet al., 2004; Lewis 

et al.,1991) แมวอายุมากและแมวที่มีประวัติการติด

เชื้อ feline leukemia virus และ feline immunodefi-

ciency virus มักมีโอกาสเกิดโรคกลากได้สูงกว่า

แมวกลุ่มอื่น (Alpun and Ozgur, 2009; Mancianti 

et al., 1992; Sierra et al., 2000 ) แมวพันธุ์ขนยาว

มีโอกาสพบเชื้อได้มากกว่าแมวพันธุ์ขนสั้น ซึ่งถือว่า

แมวกลุ่มนี้เป็นทั้งพาหะ และแหล่งรงัโรคทีส่�ำคญั ทัง้นี้

อาจเป็นเพราะสภาพ ความหนาของเส้นขน และความ

นุ ่มของโครงสร้างเคราตินที่เหมาะสมต่อการคงอยู่

ในเส้นขน นอกจากนัน้ยงัมปัีจจยั อื่นๆ เช่น การบาด

เจ็บของผิวหนัง การฟกช�้ำจากการแปรงขน การขาด

สารอาหาร วสัดรุองนอนท่ีไม่เหมาะสม และการระบาย

อากาศไม่ดที�ำให้มคีวามชืน้สงู (Patel et al., 2005)

	 เชือ้ราก่อโรคกลากจากสตัว์สามารถถ่ายทอด 

และติดต่อสู่ผิวหนังผู้เลี้ยงได้ โดยเฉพาะในผู้เลี้ยงที่ไว

ต่อการตดิเชือ้ เช่นกลุม่ของเดก็และคนชรา ผูป่้วยสภาวะ

ภูมิคุ้มกันบกพร่อง หรือภาวะขาดสารอาหาร (Alpun 

and Ozgur, 2009) การติดต่อของเชื้อราก่อโรคกลาก

เป็นแบบการสัมผัสโดยตรง (direct contact) กับสัตว์

ป่วยหรอืบรเิวณทีม่เีชือ้อยู ่       เนือ่งจากลกัษณะของเชือ้รา

กลุ่มนี้ สามารถด�ำรงชีวิตอยู่บนขนแมวและสร้างอาร์

โทรสปอร์ที่คงทนในสิ่งแวดล้อมได้นานกว่า 18 เดือน 

Bağcigil และคณะ, 2010 ดังนั้นจึงพบการกระจาย

ของเชื้อได้เป็นเวลานาน และถ่ายทอดเชื้อจากสิ่ง

แวดล้อมสู ่สัตว์เลี้ยงและผู ้เลี้ยงได้แม้ว่าจะไม่พบ

สัตว์ท่ีแสดงอาการป่วยในบริเวณน้ัน คุณสมบัติท่ี

คงทนของสปอร์ในสภาพแวดล้อมและแมวเป็นสัตว์

เลี้ยงชนิดหน่ึงท่ีเป็นท่ีนิยมของคนไทยและการศึกษา

ท่ีผ่านมาว่าแมวสามารถเป็นตวัแพร่เชือ้ M. canis ท่ีส�ำคัญ

ดังนั้นจึงมีโอกาสสูงที่จะพบการแพร่กระจายของเชื้อ

ไปสูส่ตัว์อ่ืนหรอืผูเ้ลีย้ง น�ำมาสูจ่ดุประสงค์ของการศกึษา

ในครัง้นีค้อื การส�ำรวจหาการตดิเชือ้และการปนเป้ือน

ของเชื้อราก่อโรคกลากบนตัวแมว ฟาร์มเพาะเลี้ยง

แมวและโรงพยาบาลสัตว์ในเขตกรุงเทพมหานคร

	  ศึกษาระบาดวิทยาของเชื้อราก่อโรคกลาก

ในเขตกรุงเทพมหานคร ระหว่างปี พ.ศ. 2552-2553 

โดยตัวอย่างที่ศึกษาแบ่งออกเป็น 2 กลุ่มคือ ตัวอย่าง

เส้นขนจากตัวแมวทั้งหมด 85 ตัวอย่าง แบ่งเป็น

ตัวอย่างจากแมวที่มีรอยโรคจ�ำนวน 6 ตัวและ ไม่มี

รอยโรคจ�ำนวน 79 ตัว แมวที่มีรอยโรคกลากจะพบ

ลกัษณะขนร่วงเป็นวงออกจากศนูย์กลาง มสีะเกด็รงัแค 

ขนเปราะหกัง่าย เป็นต้น (Outerbridge, 2006) นอกจาก 

น้ีตัวอย่างเส้นขนจากตัวแมวทั้งหมดยังแบ่งออกเป็น

ตวัอย่างจากแมวสายพนัธุข์นสัน้จ�ำนวน 42 ตวั และแมว

สายพันธุ์เปอร์เซียขนยาวจ�ำนวน 43 ตัว โดยตัวอย่าง

ทัง้หมดเกบ็มาจากฟาร์มเพาะเลีย้งแมวจ�ำนวน 3 แห่ง

และโรงพยาบาลสัตว์ในกรุงเทพมหานคร 3 แห่ง 

และกลุม่ทีส่องคอื ตวัอย่างทีเ่กบ็จากสิง่แวดล้อมทีแ่มว

อาศยัอยู่จ�ำนวน 178 ตวัอย่าง ทัง้จากฟาร์มเพาะเลีย้งแมว

ดังกล่าวและโรงพยาบาลสัตว์ 19 แห่ง ตัวอย่างที่เก็บ

ได้แก่ พื้นผิวกรงเลี้ยงสัตว์ แปรงส�ำหรับแปรงขนสัตว์ 

โต๊ะตรวจรักษา เสื้อกาวน์สัตวแพทย์หรือผู ้ช ่วย 

เครื่องฟังตรวจ (stethoscope) และที่กรองฝุ่นใน

เครื่องปรับอากาศ เป็นต้น

	 ท�ำการจดบนัทกึประวตัทิัว่ไป สขุภาพ รอยโรค 

และท�ำการเก็บตัวอย่างเส้นขนแมว โดยแปรงเส้นขน

ด้วยแปรงสฟัีน (toothbrush technique หรอื Mackenzie 

technique ) (Mackenzie et al., 1963) แมวทีพ่บรอยโรค

ท�ำการเก็บตวัอย่างตวัละ 2 ต�ำแหน่งคอืบรเิวณรอยโรค

และบริเวณอื่นๆที่ไม่พบรอยโรค ส่วนแมวที่ไม่พบ

รอยโรคท�ำการเก็บตัวอย่างโดยการสุ่มแปรงขนแมว

ด้วยแปรงสีฟันส�ำหรับเก็บตัวอย่างกินพื้นที่ไม่ต�่ำกว่า 

1/3 ของร่างกาย การเก็บตัวอย่างบริเวณรอยโรคท�ำ

โดยการเช็ดท�ำความสะอาดผิวหนังบริเวณรอยโรคที่
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ข้อมูลทางสถิติเชิงคุณภาพด้วยวิธี Chi-squaretest 

ด้วยโปรแกรม Statistical Analysis System version 9.0

(SAS Inst. Inc., Cary, NC, USA.)

	 ผลการเพาะแยกเชื้อและพิสูจน์สายพันธุ์ของ

เชื้อด้วยวิธีทางเชื้อรา ตัวอย่างเส้นขนจากตัวแมว

ในฟาร์มเพาะเลี้ยงแมวทั้งกลุ่มแมวที่มีรอยโรคและ

ไม่มีรอยโรคให้ผลบวกต่อเชื้อกลากเป็นร้อยละ 83.3 

(5/6) และ 62.5 (15/24) ส่วนในโรงพยาบาลสัตว์

สามารถเพาะแยกเชื้อราก่อโรคกลากได้จากแมวที่

ไม่มีรอยโรคท้ังพันธุ ์ขนยาวและพันธุ ์ขนสั้นโดยไม่

แตกต่างกนัอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติคิอื คดิเป็นร้อยละ

7.7 (1/13) และ 7.1 (3/42) ตามล�ำดบั ผลการพบเชือ้รา

ก่อโรคกลากจากตัวอย่างเส้นขนบนตัวแมวรวม

ทุกกลุ่มตัวอย่างคิดเป็นร้อยละ 28.2 (24/85)  ซึ่ง

สามารถจ�ำแนกแหล่งที่มาของตัวอย่างทั้งหมดเป็น 

โรงพยาบาลสัตว์ 8 แห่งจากทั้งหมด 19 โรง และฟาร์ม

เพาะเล้ียงแมว 2 จาก 3 ฟาร์ม ผลการเพาะแยก

เชื้อกลากในการศึกษาน้ีพบความแตกต่างอย่างมีนยั

ส�ำคญัระหว่างฟาร์มแมวและโรงพยาบาลสัตว์ (P <0.01)

	 การเพาะเชื้อจากสิ่งแวดล้อมให้ผลบวกเชื้อ

กลากที ่6.7% (12/178) โดยพบผลบวกจากแมวทีเ่ล้ียง

ในโรงพยาบาล แปรงส�ำหรับแปรงขนสัตว์ ที่กรองฝุ่น

ในเคร่ืองปรับอากาศ เส้ือกาวน์สัตวแพทย์หรือผู้ช่วย 

โต๊ะตรวจรักษา และกรงที่เก็บสัตว์ ทั้งนี้ไม่พบเชื้อรา

ก่อโรคกลากใดๆจากตัวอย่างที่เก็บจากเครื่องฟัง

ตรวจเชือ้ราก่อโรคกลากท่ีเพาะแยกได้ท้ังหมดคอื เชือ้ 

M. canis ยกเว้นเพยีง 1 ตวัอย่างทีเ่ป็นเชือ้ M. gypseum 

ที่แยกได้จากแปรงส�ำหรับแปรงขนสัตว์ รายละเอียด

การกระจายตัวของเชื้อราก่อโรคกลากในการทดลอง

นี้แสดงดังตารางที่ 1

จะเก็บตัวอย่างด้วยส�ำลีชุบแอลกอฮอล์ 70% จากนั้น

ใช้แปรงสีฟันส�ำหรับเก็บตัวอย่างแปรงบริเวณขอบ

ของรอยโรค และการเกบ็ตวัอย่างบรเิวณทีไ่ม่พบรอยโรค

ท�ำโดยใช้แปรงเก็บตัวอย่างแปรงขนบริเวณ หัว ใบหู 

ล�ำตัว และเท้าทั้ง 4 ข้าง ส�ำหรับการเก็บตัวอย่างจาก

สิ่งแวดล้อมท�ำโดยใช้แปรงเก็บตัวอย่าง แปรงบริเวณ

ที่ต้องการตรวจสอบเช่นเดียวกัน ระบุชื่อตัวอย่างและ

เก็บรักษาแปรงเก็บตัวอย่างในถุงพลาสติกปิดสนิท

ที่อุณหภูมิห้อง ท�ำการเพาะเชื้อราภายใน 24 ชั่วโมง 

(Moriello et al., 2001)

	 เพาะเชือ้ราก่อโรคกลากจากแปรงเกบ็ตวัอย่าง

ลงในอาหารเลีย้งเช้ือปฐมภมู ิ MycoselTM    ทีม่กีารเตมิยา

ต้านแบคทีเรีย (chloramphenicol 0.05 กรัม/ลิตร) 

และต้านการเจรญิของเชือ้ราปนเป้ือน (cycloheximide 

0.4 กรัม/ลิตร) บ่มเชื้อที่อุณหภูมิห้อง สังเกตลักษณะ

โคโลนีที่เกิดขึ้นในวันที่ 3-14 และเก็บเชื้อไว้อย่าน้อย

 21 วัน (Alpun และ Ozgur, 2009) โคโลนีที่คาดว่า

เป็นเชือ้ราก่อโรคกลากจะมลีกัษณะจ�ำเพาะคอื มผีวิหน้า

โคโลนีสีขาวถึงเหลืองครีม ลักษณะฟูคล้ายเส้นขน 

หรือเป็นผง ด้านหลังโคโลนี (reverse side) มีสีเหลือง

ถงึสีน�ำ้ตาล จากน้ันท�ำการเพาะแยกเชือ้ราก่อโรคกลาก

ให้ได้โคโลนบีรสิทุธ์ิบนอาหารเลีย้งเชือ้รา Sabouraud

dextrose agar (DifcoTM, USA)

	 การจ�ำแนกสายพันธุ์เชื้อราก่อโรคกลากท�ำ

โดยสังเกตลักษณะทางมหภาคและทางจุลสัณฐาน

วิทยาดูรูปร่างจ�ำเพาะของแมโครโคนีเดียที่เชื้อรา

ก่อโรคกลากแต่ละสายพันธุ์สร้างข้ึนที่อายุประมาณ 

7-10 วัน (ณุวีร์, 2552)

	 วเิคราะห์ความชกุและระบาดวทิยาของเชือ้รา 

ก่อโรคกลากที่เพาะแยกได้เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม

ตัวอย่าง ที่เก็บจากบนตัวแมวและสิ่งแวดล้อมต่างๆ 

และเปรยีบเทยีบระหว่างกลุม่แมวทีม่รีอยโรคและแมวที่

ไม่มรีอยโรคเพือ่ดคูวามสามารถในการกกัเกบ็เชือ้วเิคราะห์ 

2. การเพาะและจ�ำแนกสายพนัธุเ์ชือ้ราก่อโรคกลาก

3.  การทดสอบทางสถติิ

ผลการทดลอง

สรปุและวจิารณ์

ตารางที ่1
 อบุตักิารณ์การแพร่กระจายของเชือ้ dermatophytes ในฟาร์มแมว และโรงพยาบาลสตัว์ในเขตจงัหวดักรงุเทพมหานคร

	 การศึกษาครั้งน้ีท�ำการเก็บตัวอย่างโดยวิธี

การแปรงด้วยแปรงสีฟัน (toothbrush) ซึ่งเป็นหนึ่งใน

หลายวิธีที่ใช้ในการเก็บตัวอย่างเชื้อรา แม้จะยังไม่มี

ข้อสรุปแน่ชัดถึงประสิทธิภาพของการเก็บตัวอย่าง

ด้วยวธินีีเ้มือ่เปรยีบเทยีบกบัวธิอีืน่ๆ โดยเฉพาะอย่างยิง่

การถอนเส้นขนหรือเก็บสะเก็ดรังแค ซึ่งมักใช้กันทาง

คลินิก หรือวิธีการอื่นเช่น ส�ำลีพันปลายไม้ หรือหวี

แปรงขน มีการศึกษาที่ผ่านมาท�ำการเปรียบเทยีบการ

เกบ็ตวัอย่างด้วยอปุกรณ์ 3  อย่างคอื หว,ี แปรงสฟัีน 

และส�ำลีพันปลายไม้ ทั้งในกลุ่มคนป่วยที่แสดงรอย

โรคกลากและกลุ่มคนปกติผลการทดลองพบว่าหวีมี

ความสามารถสูงสุดในการเพาะแยกเชื้อกลากอย่าง

มีนัยส�ำคัญเปรียบกับแปรงสีฟันและส�ำลีพันปลาย

ไม้ ซึ่งอาจเป็นผลมาจากขนาดพื้นที่หน้าตัดของวัสดุ

ที่เก็บตัวอย่าง ทั้งนี้ Akbaba และคณะยังได้เสนอ

ให้วิธีการเก็บตัวอย่างด้วยหวีเป็นวิธีที่เหมาะสมใน

การเก็บตัวอย่างเชื้อกลาก (Akbaba et al., 2008) 

ข้อดีของการเก็บตัวอย่างด้วยหวี หรือ แปรงสีฟัน 

นอกจากเพิ่มพื้นที่หน้าตัดของการเก็บตัวอย่างที่เมื่อ

เปรียบเทียบกับการถอนเส้นขนแล้ว วิธีการนี้ยังมี

ข้อดีอื่นอีก เช่น ไม่ท�ำให้สัตว์รู้สึกเจ็บจากการดึงขน 

แต่ที่ส�ำคัญคือ วิธีการนี้สามารถใช้ในการส�ำรวจเช้ือ

กลากในสัตว์ที่ไม่แสดงรอยโรคหรือการติดตามผล

หลังการรักษาด้วยยาต้านเชื้อราแล้ว รวมถึงสามารถ

ส�ำรวจการปนเปื้อนของเช้ือกลากในสิ่งแวดล้อมที่

สัตว์อาศัยอยู่และอุปกรณ์ต่างๆ ได้อีกด้วย การศึกษา

ครั้งนี้จึงเลือกใช้วิธีการเก็บตัวอย่างด้วยแปรงสีฟัน 

(Katoh et al., 1990; Mackenzie, 1963)

	 การศกึษาครัง้นีส้ามารถท�ำการพสิจูน์สายพนัธ์ุ

ของเชื้อราก่อโรคกลากได้อย่างถูกต้อง โดยให้ผลการ

พิสูจน์เชื้อตรงกันทั้งลักษณะของโคโลนีและรูปร่าง

แมโครโคนเีดยีทีจ่�ำเพาะ ทัง้นีก้ารพสิจูน์สายพนัธุเ์ช้ือรา

ก่อโรคกลากสามารถท�ำได้โดย สังเกตลักษณะทาง

มหภาคและจุลสัณฐานวิทยาภายใต้กล้องจุลทรรศน์

โดยต้องอาศัยผู้ที่มีความเชี่ยวชาญด้านจุลชีววิทยา 

เนื่องจากความหลากหลายของเช้ือราก่อโรคกลาก 

ดังนั้นผลการศึกษาอาจผิดพลาดจากการขาดความ

ช�ำนาญในพิสจูน์สายพันธ์ุเชือ้ราก่อโรคกลากได้ ดงันัน้

นอกจากการพิสูจน์สายพันธุ ์ของเช้ือราโดยการ

สังเกตลักษณะทางมหภาคและจุลสัณฐานวิทยาภาย

การเกดิอบุตักิารณ์แสดงถงึอตัราส่วนการพบเชือ้ต่อตวัอย่างทีเ่กบ็ทัง้หมด
1-3 แสดงถงึ ความแตกต่างทางสถติอิย่างมนียัส�ำคญัระหว่างตวัอย่างของเชือ้ราโดยวธิ ีchi-squared test ทีร่ะดบัความน่าเชือ่ถอื
ที่ 99% (p < 0.01) ตัวเลขในวงเล็บแสดงถึงเปอร์เซ็นต์ของตัวอย่าง อื่นๆ หมายถึง เครื่องเป่าขนและพื้นห้องรับฝากเลี้ยงสัตว์
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ใต้กล้องจุลทรรศน์ซึ่งเป็นวิธีที่ใช้ในการศึกษาครั้งน้ี 

ยังมีรายงานการพิสูจน์สายพันธุ์ของเชื้อราโดยอาศัย

วิธีอณูชีววิทยา (polymerase chain reaction) ซึ่งให้

ผลที่มีความถูกต้องและแม่นย�ำมากกว่า (97-99%) 

เม่ือเทียบกับการพิสูจน์สายพันธุ์ของเชื้อราเพียงการ

สังเกตลักษณะทางมหภาคและจุลสัณฐานวิทยา

ภายใต้กล้องจุลทรรศน์เท่านั้น นอกจากนี้วิธีทางอณู

ชีววิทยายังมีความไวและความจ�ำเพาะที่สูงในการ

พิสูจน์หาเชื้อกลากโดยตรงจากตัวอย่างที่เก็บเมื่อ

เปรียบเทียบกับการเพาะแยกเชื้อ แต่อย่างไรก็ตาวิธี

ทางอณูชีววิทยาก็มีค่าใช้จ่ายที่สูง ต้องใช้เทคนิคและ

อุปกรณ์พิเศษและไม่สามารถได้เชื้อตัวอย่างเพื่อการ

ศึกษาต่อไปได้ (Neji et al., 2010) ดังนั้นหากมีการน�ำ

วิธีทางอณูชีววิทยามาใช้ในการศึกษาครั้งนี้อาจจะให้

ความชุกของเชื้อกลากสูงขึ้นได้

	 การศึกษาของคณะได้ท�ำการศึกษาเฉพาะ

ในแมวซึง่เป็นสตัว์เลีย้งทีม่คีวามเสีย่งสงูในการตดิเชือ้

และเป็นแหล่งรังโรค โดยแยกตามสภาพแวดล้อมที่

เก็บตัวอย่างคือ ฟาร์มเพาะพันธุ์แมวซึ่งมีการระบาด

ของเชือ้กลากอยู ่และโรงพยาบาลสตัว์ซึง่เป็นสถานทีม่ี

สัตว์หลายชนิดวนเวียนเข้าออก แม้ตัวอย่างโดยรวม

ทั้งหมดจะให้ผลบวกในเปอร์เซนต์ที่ไม่สูงนัก เนื่องมา

จากเป็นผลรวมทั้งแหล่งที่มีการระบาดของโรคและ

แหล่งที่ไม่มีแมวที่แสดงรอยโรค แต่เมื่อท�ำการแยก 

วิ เคราะห์ตามสถานที่ เก็บตัวอย ่างแล ้วให ้ผลที่

สอดคล้องกบัการศกึษาทีผ่่านมา โดยพบความชกุของ 

เช้ือราก่อโรคกลากที่สูงในฟาร์มเพาะพันธุ ์แมวที่มี

ประวัตกิารระบาดของโรคคอื แยกเชือ้กลางได้สงูมาก

ทั้งในแมวที่มีรอยโรคและไม่มีรอยโรค ความชุกของ

เชื้อกลากในแมวที่แสดงอาการในการศึกษานี้ค่อน

ข้างสูงเมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษาในประเทศอื่นๆ 

เช่น ประเทศบราซิล (36.8%) อิหร่าน (55%) อิตาลี 

(24.7%) และทวีปอเมริกาเหนือ (5.6%) (Brilhante 

et al., 2003; Khosravi and Mahmoudi, 2003; 

Mancianti et al., 2002; Outerbridge, 2006) ความ

แตกต่างนี้อาจเนื่องมาจาก สภาพภูมิประเทศ, ภูมิ

อากาศ, การเลี้ยงดูสัตว์เลี้ยง รวมไปถึงวิธีการเก็บ

ตวัอย่างหรอืกลุม่ตวัอย่างทีศ่กึษา (Outerbridge, 2006)

การศึกษาอุบัติการณ์ของเชื้อราก่อโรคกลากใน

ประเทศไทยในอดีตมีเพียง 1 การศึกษาโดยประเสริฐ

และคณะในปี พ.ศ. 2543 โดยรายงานอุบัติการณ์ของ

โรคกลากประมาณ 30% ในสัตว์ที่แสดงอาการของ

โรค ได้แก่ สุนัข หนู แมว กระต่าย และนก (ประเสริฐ 

และคณะ, 2543) แต่การศึกษาครั้งนี้ได้ท�ำเฉพาะใน

แมวซึ่งเป็นสัตว์เลี้ยงที่มีความเสี่ยงสูงในการติดเชื้อ

และเป็นแหล่งรังโรค ท�ำให้ได้ความชุกท่ีสูงกว่าใน

การศึกษาที่ผ่านมาในประเทศไทย

	 การศึกษาคร้ังน้ีพบข้อมูลท่ีน่าสนใจอย่างย่ิง

ในกลุ่มแมวที่ไม่แสดงรอยโรคที่ผิวหนังแต่อาศัยร่วม

กับแมวที่มีรอยโรคในฟาร์มเพาะเลี้ยงโดยสามารถ

เพาะแยกเชื้อราก่อโรคกลากได้สูงไม่แตกต่างกับแมว

ที่มีรอยโรคนัก ข้อมูลนี้แสดงให้เห็นถึงความสามารถ

เป็นแหล่งรังโรคของแมวได้อย่างชัดเจนและร่วมกับ

สภาพการเล้ียงในฟาร์มท่ีไม่ได้ค�ำนึงการติดเชื้อ 

การวนเวียน และการปนเปื้อนของเชื้อกลากภายใน

ฟาร์ม คือยังคงมีการเล้ียงรวมกันระหว่างแมวป่วย  

แมวปกติหรือแมวที่มีความเสี่ยงในการติดเชื้อสูง 

เช่น แมวเด็ก ดังนั้นโรคกลากจึงเป็นโรคที่ควรระวัง

ในการแฝงมากับสัตว์เล้ียงท่ีรับซื้อจากแหล่งเพาะ

พันธุ์แมวต่างๆ ได้

	 ส่วนความชุกของเชื้อกลากในแหล่งท่ีไม่

ปรากฎการระบาดของโรคแน่ชัดแต่มีการวนเวียน

เข้าออกของสัตว์หลายชนิดเช่นในโรงพยาบาลสัตว์ 

สามารถพบเชื้อราก่อโรคกลากจากแมวที่ไม่มีรอย

โรคกลาก แต่มารับการตรวจรักษาหรือเช็คสุขภาพ

อย่างอื่นได้เช่นกันแม้จะพบในเปอร์เซนต์ที่ต�่ำกว่า

มากอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ข้อมูลนี้แสดงถึงความ

ส�ำคัญของแมวที่ป่วยและมีรอยโรคกลากในการเป็น

แหล่งรังโรค และแมวทุกตัวสามารถเป็นตัวกักเก็บ

และแพร่กระจายเชื้อกลากได้ดีที่สุด แต่ในการศึกษา

นี้ยังไม่พบความแตกต่างของความสามารถกักเก็บ

เชื้อกลากระหว่างแมวพันธุ์ขนยาวและพันธุ์ขนสั้นที่

ไม่มีรอยโรคคือ พบความชุกของเชื้อกลากที่ใกล้เคียง

กันในแมวท้ัง 2 สายพันธ์ุ การศกึษาอุบตักิารณ์ของเชือ้

กลากในแมวหรือสัตว์ที่ไม่แสดงรอยโรคกลากที่ผ่าน

มายังมีไม่มากนัก ในประเทศอังกฤษมีการรายงานใน 

2 ช่วงปีคอื ค.ศ. 1994 และ ค.ศ. 2005 โดยมอีบุตักิารณ์

ที่ไม่แตกต่างกันคือ 2.2 และ 2.16 % ตามล�ำดับและ

ประเทศสหรัฐอเมริกามีรายงานอยู่ที่ 5.5% ซึ่งไม่

ต่างจากการศึกษาของเรานัก (Boyanowski et al., 

2000; Patel et al., 2005; Sparkes et al., 1993) 

แต่ในประเทศตุรกีมีการพบอุบัติการณ์เชื้อกลากค่อน

ข้างสงูในแมวไม่มรีอยโรคคอืทีร้่อยละ 11 อาจมาจาก

เหตุผลเดียวกับที่กล่าวไปข้างต้น แต่จากการศึกษา

ในประเทศตุรกีนี้ได้ระบุกลุ่มตัวอย่างแมวที่ไม่มีรอย

โรคและให้ผลบวกต่อเชื้อกลากว่า เป็นแมวไม่มีรอย

โรคทีอ่าศยัอยูใ่นโรงพยาบาลสตัว์จ�ำนวน  4 ตวัและ แมว

ที่เลี้ยงปล่อยเป็นอิสระ 3 ตัว จึงอาจเป็นสาเหตุที่

ท�ำให้เปอเซนต์ของอุบัติการณ์ในแมวไม่มีรอยโรค

สูงขึ้นได้ (Alpun and Ozgur, 2009) ซึ่งค่อนข้าง

สอดคล้องกับการศึกษาของเราในครั้งนี้ ที่ได้มีการ

เก็บตัวอย่างจากแมวที่ไม่แสดงรอยโรคและอาศัยอยู่

ในโรงพยาบาลเช่นกันและพบว่าให้ผลบวกต่อเชื้อ

กลาก 2 ใน 13 ตัวอย่างที่ท�ำการเก็บตัวอย่าง ผลการ

ศึกษานี้แสดงถึงโอกาสที่แมวที่อาศัยในโรงพยาบาล

จะสัมผัสกับแมวป่วยที่มารักษาและกักเก็บเชื้อไว้ได้

โดยไม่แสดงอาการป่วยและเป็นแหล่งกักเชื้อกลากที่

ส�ำคัญแหล่งหนึ่งในโรงพยาบาล

	 อัตราการปนเปื้อนของเชื้อราก่อโรคกลาก

ในสิ่งแวดล้อมในการศึกษานี้ใกล้เคียงกับการศึกษา

ท่ีผ่านมา ซึ่งพบเชื้อราก่อโรคกลากจากโรงพยาบาล

สัตว์, สถานที่อาบน�้ำและตัดแต่งขนสัตว์ (Bağcigil 

et al., 2010; Mancianti and Papini, 1996) และ

สิ่งแวดล้อมในบ้านที่มีแมวที่ติดเชื้อ (Mancianti et 

al., 2003) แสดงให้เห็นถึงบรเิวณต่างๆ ท่ีควรระวงั 

เช่น เสื้อผ้า, โซฟา, โต๊ะ และที่กรองฝุ่นในเครื่องปรับ

อากาศ การศึกษาที่ผ่านมาในบ้านที่มีแมวป่วยด้วย

เชื้อกลาก มีการพบการปนเปื้อนของเชื้อได้สูงทั้งใน

พ้ืนผิวของวัสดุภายในบ้านไม่ว่าจะเป็นชนิดอ่อนหรือ

แข็ง, สัตว์เลี้ยงตัวอื่นที่ไม่มีรอยโรคเช่นแมวและสนัุข 

มกีารล่องลอยของสปอร์ได้ในอากาศ และท่ีส�ำคญัคือมี

การพบว่าเจ้าของบ้านมีการติดเชื้อกลากได้ เช่น

เดยีวกันโดยเป็นเชือ้ M. canis ซึง่เป็นกลากทีไ่ม่ได้มี

โฮสท์ตามธรรมชาตเิป็นมนษุย์ (Mancianti et al., 2003) 

ดังน้ันเราจึงควรระวังในการจัดการด้านสาธารณะสุข

ในสถานที่มีแมวป่วยด้วยโรคกลากรวมไปถึงสถานที่

ที่มีสัตว์วนเวียนเข้าออกตลอดเวลา แม้จะเป็นบริเวณ

ที่ควรจะปลอดจากเชื้อ เช่น โรงพยาบาลหรือสถาน

ตดัแต่งขน ท้ังน้ีเพ่ือหลกีเลีย่งการตดิเชือ้จากสิง่แวดล้อม

สู่สัตว์หรือคน สิ่งที่ควรปฏิบัติเพื่อป้องกันการติดต่อ

ของเชื้อราก่อโรคกลากคือ การแยกบริเวณแมวที่ติด

เชื้อราก่อโรคกลากและตรวจหาการติดเช้ือแบบไม่

แสดงอาการในสัตว์เลี้ยงตัวอื่นที่อยู ่ในสิ่งแวดล้อม

เดยีวกับแมวท่ีตดิเชือ้ราก่อโรคกลาก และก�ำจดัสปอร์

ของเชื้อราก่อโรคกลากในส่ิงแวดล้อมท่ีแมวอาศยัอยู่

โดยใช้สารเคม ี เช่น benzalkonium chloride เจือจาง 

1:10 หรือน�้ำยาฟอกขาว และควรมีการก�ำจัดเศษ

ผิวหนังและเส้นขนโดยการใช้เครื่องดูดฝุ่นร่วมด้วย 

นอกจากนี้ควรท�ำการแยกเลี้ยงและเพาะหาเช้ือรา

ก่อโรคกลากก่อนน�ำสัตว์เลี้ยงตัวใหม่เข้ามาเลี้ยงรวม

กับสตัว์เลีย้งเดมิ รวมไปถึงการเฝ้าระวงัโรคโดยการมัน่

ตรวจสอบเชื้อบนตัวแมวและสิ่งแวดล้อมท่ีอาศัย

อย่างต่อเนื่องทุกๆ 6 เดือนเป็นต้น (Bağcigil et al., 

2010)

	 เชื้อราก ่อโรคกลากเกือบทั้งหมดในการ

ศึกษานี้คือ M. canis ส ่วนสายพันธุ ์อื่นท่ีพบคือ 

M. gypseum จากตัวอย่างแปรงส�ำหรับแปรงขนสัตว์ 

ซึ่งธรรมชาติของเชื้อ M. canis เป็นเชื้อราก่อโรคกลาก

ทีม่กัพบบนตวัสตัว์โดยเฉพาะบนตวัแมวส่วน M. gypseum 

เป็นเชื้อราก่อโรคกลากที่มักติดต่อจากพื้นดินสู่คน

หรอืสตัว์ และมกัพบในสนุขัมากกว่าในแมว (ณวุร์ี, 2552) 

โดยการศกึษาก่อนหน้านีพ้บว่า M. gypseum เป็นเช้ือรา

ก่อโรคกลากหลกัท่ีพบบนพ้ืนกรง พืน้โรงพยาบาลสตัว์ 

และสวนสัตว์ปิด (Mancianti and Papini, 1996) 
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และการส�ำรวจเชือ้กลากในสนุขัทีไ่ม่แสดงรอยโรคกลาก

ในประเทศตุรกี พบว่าเชื้อหลักที่เพาะแยกได้จากสุนัข

นั้นเป็นเชื้อกลาก T. mentagrophyte (3/154) และ 

M. gypseum (1/154) แต่ไม่พบเชือ้ M. canis จากสนุขั

เลยจึงเป็นไปได้ที่สุนัขไม่ใช่แหล่งรังโรคหรือกักเชื้อ 

M. canis เมื่อเทียบกับแมว (Ates et al., 2008)

	 รายงานนี้เป็นการน�ำเสนอข้อมูลเบ้ืองต้น

เพื่อน�ำไปสู่การศึกษาระบาดวิทยาของเชื้อราก่อโรค

กลากในแมวและสิ่งแวดล้อม โดยเชื้อราก่อโรคกลาก

สายพันธุ์หลักคือ M.canis และพบ M. gypseum 

เพยีงหนึง่ตวัอย่างจากสิง่แวดล้อม สามารถพบการปนเป้ือน

ของเชื้อราก่อโรคกลากได้ทั้งจากตัวแมวและส่ิง

แวดล้อมที่แมวอาศัยหรือวนเวียนเข้าออก รวมไปถึง

อุปกรณ์ เครื่องใช้ในการตรวจรักษา หรือ ตัดแต่งขน 

ดังนั้นจึงควรตระหนักถึงการควบคุม ป้องกันการปน

เป้ือนของเชือ้ ทัง้ในแมว และสิง่แวดล้อม เพ่ือลดโอกาส

การแพร่กระจายของเชื้อสู่ผู้ที่มีความเสี่ยงและสัตว์

เลี้ยงอื่นๆต่อไป
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Epidemiology of dermatophytes in cat farms and 
animal hospitals in Bangkok, Thailand

Waree Niyomtham1 Natee Techaarpornkul2     Vichuda Chaisupasin2 Savita Huangwong2   

Orawan Naveephap1 Chompoonek Yurayart3 Nuvee Prapasarakul1

	 Recently, cases of dermatophytosis in human and animals have been rising up with public 

health significance. The purpose of this study was to determine the incidence of dermatophytes in 

domestic cats and their surroundings consisting of 3 cat farms and 19 animal hospitals in Bangkok, 

Thailand during 2009-2010. Toothbrush technique was used to collect 85 cat hair samples and 178 

samples from their surroundings. All samples were cultured on primary basic fungal media and 

incubated at room temperature for up to 21 days. Species of dermatophytes were identified by basic 

fungal morphological methods. The percentages of positive dermatophytes specimens were 28.2% 

(24/85) of all cat samples. Both symptomatic and asymptomatic cats living in endemic areas such 

as cat farms with history of dermatophytosis were showed a significantly higher proportion of positive 

cultures than those collecting from animal hospitals (chi-square test, P <0.01). Nineteen cats with 

normal skin condition were also found positive, whereas the number of positive was not significantly 

differed among short or long-hair cats. Twelve of 178 surrounding samples from 3 cat farms and 

19 animal hospitals, including air condition filter, cage floors, exam-tables, and vet-assistant gown 

clothes were positive for dermatophytes. The most prevalent fungal species was Microsporum canis 

while only one M. gypseum was identified from grooming brush. The results confirmed that cats 

without lesion could play the important role as the reservoirs of dermatophytes. The environment 

where associated with high density of cat living or circulating seemed to be commonly distributed of 

fungal contamination. This conclusion provided awareness in route of contamination and could be 

applied for sanitary strategy.

Keywords; cat, dermatophytes, incidence, Microsporum
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1. ข้อใดถูกต้องเกีย่วกบัเชือ้กลาก (dermatophytes)

ก. ก่อให้เกิดโรค dermatokeratosis

ข. การติดต่อของเชื้อกลากเป็นแบบการสัมผัส

    โดยตรง (direct contact)

ค. เชื้อราก่อโรคกลากที่พบบ่อยที่สุดในแมวคือ 

    Trichophyton canis

ง. ก่อโรคเฉพาะในแมวพันธุ์เปอร์เซีย

2. รอยโรคกลากทีส่�ำคญัมลีกัษณะอย่างไร

ก. ขนร่วงเป็นวงออกจากจดุศนูย์กลาง

ข. มสีะเกด็รงัแค

ค. ขนเปราะหกัง่าย

ง. กกูทกุข้อ

3. ข้อใดเป็นเท็จเกี่ยวกับเชื้อกลาก

ก. มักพบอุบัติการณ์สูงในลูกแมวและแม่แมวที่ก�ำลัง

    ให้นมลูก

ข. แมวพันธุ์ขนยาวมีโอกาสพบเชื้อได้มากกว่า

    แมวพันธุ์ขนสั้น

ค. infective stage คือ macroconidia

ง. เป็นโรคสัตว์สู่คนที่ส�ำคัญ

4. จากผลการศกึษานี ้บริเวณรังโรคของเชือ้กลาก

ที่พบเชื้อมากที่สุดในฟาร์มเพาะเลี้ยงและ

โรงพยาบาลสัตว์คืออะไร

ก. แมวที่มีและไม่มีรอยโรค

ข. เสื้อกาวน์

ค. แปรงขน

ง. กรงเลี้ยงสัตว์

5. จากผลการศึกษาเชิงระบาดวิทยาเชื้อกลากนี้ 

ข้อใดเหมาะสมทีส่ดุเพ่ือลดการปนเป้ือนเชือ้กลาก

ในสิ่งแวดล้อม

ก. รกัษาเฉพาะแมวทีม่รีอยโรคในฟาร์มเพาะเลีย้งแมว

ข. ไม่เลี้ยงแมวในโรงพยาบาล

ค. ท�ำความสะอาดด้วยน�้ำยาฆ่าเชื้อสัปดาห์ละครั้ง

    ในโรงพยาบาลสัตว์ 

ง. เฝ้าระวงัการปนเป้ือนสปอร์เชือ้กลากในส่ิงแวดล้อม

    ด้วยการเพาะเชื้อในห้องปฏิบัติการทุก 6 เดือน
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ปรียอร กลิ่นเกษร
1)
   รสมา ภู่สุนทรธรรม

2),#

	 สุนัขพันธุ์ปั ๊ก เพศผู้ อายุ 3 เดือน เข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาลสัตว์เล็ก  คณะสัตวแพทยศาสตร์ 

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยด้วยอาการซึม เบื่ออาหาร ปวดเกร็งบริเวณช่องท้อง ปัสสาวะปนเลือด ผลการถ่าย

ภาพรังสีวินิจฉัยพบนิ่วในกระเพาะปัสสาวะ ผลอัลตราซาวด์พบนิ่วในกระเพาะปัสสาวะและตะกอนปัสสาวะ

จ�ำนวนมาก การตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะพบผลึกชนิดสตรูไวท์และแคลเซียมออกซาเลท จากการเพาะเช้ือ

ปัสสาวะครั้งแรกตรวจพบเชื้อ Staphylococcus aureus จึงได้ท�ำการรักษาทางอายุรกรรมและปรับเปลี่ยน

อาหารเนื่องจากสุนัขมีอายุน้อยและขนาดตัวเล็ก จนสุนัขมีอาการดีขึ้นภายในระยะเวลา 2 สัปดาห์ ได้ให้การ

รักษาทางอายุรกรรมเพื่อควบคุมขนาดของนิ่วในกระเพาะปัสสาวะและรักษาตามอาการ ท�ำการผ่าตัดแก้ไข

ในสัปดาห์ที่ 20 ของการรักษาเมื่อสุนัขอายุประมาณ 6 เดือน ส่วนนิ่วที่ผ่าตัดได้ส่งเพื่อตรวจวิเคราะห์หาส่วน

ประกอบ ผลการวิเคราะห์นิ่วพบว่าเป็นนิ่วกรดแอมโมเนีย ยูเรท

ค�ำส�ำคัญ:  กระเพาะปัสสาวะ ลูกสุนัข นิ่ว 

1)
นสิติหลกัสตูรประกาศนยีบัตรบัณฑติศกึษาทางวทิยาศาสตร์การสตัวแพทย์คลนิกิ แขนงวชิา อายรุศาสตร์ ภาควชิาอายรุศาสตร์ คณะสตัวแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวทิยาลัย

2)
ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

#
ผู้รับผิดชอบบทความ

นิ่วกระเพาะปัสสาวะในลูกสุนัข

บทคัดย่อ
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	 นิ่วในกระเพาะปัสสาวะเป็นความผิดปกติ

ท่ีพบได้บ่อยในสุนัขและแมว นิ่วเกิดได้จากหลาย

สาเหตุ เช่น ความเข้มข้นของปัสสาวะ ความเป็น

กรด-ด่างของปัสสาวะ อาหาร ภาวะ Porto systemic 

shunt การติดเชื้อในระบบขับถ่ายปัสสาวะและ

สาเหตุจากพันธุกรรม (Osborne et al.,1999) 

นิ่วในกระเพาะปัสสาวะของลูกสุนัขที่พบบ่อย 

ได้แก่ นิ่วชนิดสตรูไวท์ แคลเซียมออกซาเลท ยูเรท 

ซิสทีน แคลเซียมฟอสเฟต ซิลิเกท นิ่วที่พบได้มาก

ท่ีสุดคือ นิ่วสตรูไวท์และนิ่วแคลเซียมออกซาเลท

ซึง่สามารถพบได้บ่อยในสนุขัเพศเมยีมากกว่าเพศผู้ 

(Houston and Moore,  2004) อาการผิดปกติ

ที่สามารถตรวจพบได้ในสุนัขที่มีนิ่วในกระเพาะ

ปัสสาวะคือ ปัสสาวะปนเลือด ปัสสาวะล�ำบาก 

ปวดเบ่งปัสสาวะ ซึม เบื่ออาหาร นอกจากนี้อาจ

ตรวจพบ ภาวะไตวายเฉียบพลันในรายที่มีการ

อุดตันของระบบขับถ่ายปัสสาวะ ซึ่งจะท�ำให้มี

ระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงและการติดเช้ือใน

กระเพาะปัสสาวะร่วมด้วย จนอาจท�ำให้สัตว์เลี้ยง

เสียชีวิต (Morgan et al., 2008) การตรวจวินิจฉัย

น่ิวในกระเพาะปัสสาวะของลูกสุนัขที่ส�ำคัญ

ประกอบด้วย การซักประวัติโดยละเอียด การตรวจ

ร่างกายทัว่ไป การตรวจค่าโลหติวทิยาและเคมคีลนิกิ 

การตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะ การเพาะเชื้อปัสสาวะ 

การตรวจรงัสวีนิจิฉยั และการตรวจด้วยอลัตราซาวด์ 

(Adams et al., 2005) วัตถุประสงค์ในการรายงาน

สัตว์ป่วยรายนี้เพื่อน�ำเสนอถึงปัญหาการเกิดนิ่วใน

ลูกสนุขั แนวทางการรกัษาทางอายรุกรรม  ตลอดจน

การป้องกนัการเกดินิว่ในกระเพาะปัสสาวะของลูกสนุขั

บทน�ำ

ประวัติสัตว์ป่วย

สรุปและวิจารณ์

	 ลูกสุนัขพันธุ์ปั๊ก เพศผู้ อายุ  3 เดือนน�้ำหนัก 

2.5 กิโลกรัมเข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาลสัตว์เล็ก 

คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

ด้วยอาการปัสสาวะปนเลือดเป็นเวลา 14 วัน และไม่

อาการเบ่งถ่ายหรือปัสสาวะปนเลือด ผลการตรวจ

วิเคราะห์ปัสสาวะในครั้งน้ีพบผลึกชนิดแคลเซียม

ออกซาเลทโมโนไฮเดรทและแคลเซียมออกซาเลทได

ไฮเดรท (ตารางที่ 2) จึงได้ปรับเปลี่ยนชนิดของอาหาร

สุนัขให้เป็นอาหารโภชนบ�ำบัดท่ีเหมาะกับการเกิด

ผลึกชนิดแคลเซียมออกซาเลทโมโนไฮเดรทและ

แคลเซียมออกซาเลทไดไฮเดรท

	 ในสัปดาห์ที่ 8 ของการรักษา พบว่าสุนัขมี

อาการเบ่งถ่ายเลก็น้อย ส่วนการเจรญิเตบิโตของสนัุข

ปกตมินี�ำ้หนกัตวัเพิม่ขึน้ตามสายพนัธุ ์จงึท�ำการตรวจ

วิเคราะห์และเพาะเชื้อปัสสาวะ พบว่ามีผลึกชนิด

แคลเซียมออกซาเลทโมโนไฮเดรทและแคลเซียมออก

ซาเลทไดไฮเดรทเช่นเดมิและพบเชือ้ Staphylococcus 

aureus (ตารางที่ 2) ท�ำการอัลตราซาวด์พบนิ่วใน

กระเพาะปัสสาวะ จึงท�ำการรักษาโดยให้ยาปฏิชีวนะ 

doxycycline ในขนาด 10 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมวันละ 

1 ครั้งหลังอาหารติดต่อกันเป็นเวลา 1 สัปดาห์

	 ในสัปดาห์ที่ 12 ของการรักษา พบว่า

สุนัขปกติ ตรวจไม่พบอาการเบ่งถ่ายปัสสาวะหรือ

ปัสสาวะปนเลือด เมื่อท�ำการตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะ

พบว่าปัสสาวะปกติ จึงนัดท�ำการผ่าตัดเพื่อน�ำนิ่ว

ออกจากกระเพาะปัสสาวะ เนื่องจากลูกสุนัขมีขนาด

ตัวโตขึ้นและมีน�้ำหนักตัวมากขึ้นโดยมีน�้ำหนักตัว

เท่ากับ 10.5 กิโลกรัม สัตวแพทย์ได้พิจารณาว่า

พร้อมทีจ่ะท�ำการผ่าตดัเพือ่เอานิว่ออก จงึท�ำการตรวจค่า

โลหิตวิทยาและค่าเคมีคลินิกซ�้ำอีกครั้ง ถ่ายภาพรังสี

วินิจฉัยช่องอกและช่องท้อง อัลตราซาวด์ก่อนท�ำการ

ผ่าตัด พบว่ามีค่าโลหิตวิทยาปกติ (ตารางที่ 1) แต่ผล

การถ่ายภาพรงัสวีนิจิฉยัพบว่า บรเิวณช่องท้องบรเิวณ

กระเพาะปัสสาวะยงัตรวจพบนิว่ บรเิวณช่องอกพบว่า

มลีกัษณะหัวใจโต (ภาพท่ี 2) จงึท�ำการเลือ่นการผ่าตดั

ออกไปและท�ำการนัดตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจและ

ตรวจ echocardiogram เพื่อเตรียมความพร้อมใน

การผ่าตัดอีกครั้ง

	 การตรวจในสัปดาห์ที่ 14  ของการรักษา เพื่อ

ตรวจหาความผดิปกตขิองหวัใจอกีครัง้ก่อนท�ำการผ่าตดั 

ตอบสนองต่อการรักษาโรคกระเพาะปัสสาวะอักเสบ

จากคลนิกิ สนุขัแสดงอาการซมึ เบือ่อาหาร เยือ่เมอืกซดี 

ตรวจพบภาวะร่างกายขาดน�ำ้น้อยกว่า 5% เมือ่ท�ำการ

คล�ำบริเวณช่องท้องพบว่าสุนัขมีอาการปวดเกร็ง

บรเิวณกระเพาะปัสสาวะ สตัวแพทย์ท�ำการเกบ็ตวัอย่าง

เลือดเพื่อตรวจค่าโลหิตวิทยาและค่าเคมีคลินิก 

(ตารางท่ี 1) ท�ำการเจาะกระเพาะปัสสาวะเพือ่เกบ็ปัสสาวะ

เพาะเชื้อและตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะ รวมทั้งท�ำการ

ถ่ายภาพรงัสวีนิิฉยั อลัตราซาวด์ไตและกระเพาะปัสสาวะ 

	 การตรวจแยกเชือ้และวนิจิฉยัพบเชือ้ Pseudo

monas spp. ในปัสสาวะ ผลการตรวจวเิคราะห์ปัสสาวะ

พบ ผลึกชนิดสตรูไวท์ในปัสสาวะ มเีมด็โลหิตแดงและ

เมด็โลหิตขาวเป็นจ�ำนวนมากในปัสสาวะ (ตารางท่ี 2) 

ผลการตรวจอลัตราซาวด์ตรวจพบก้อนน่ิวในกระเพาะ

ปัสสาวะ(ภาพท่ี1) เน่ืองจากสุนัขมขีนาดเล็กจงึท�ำการ

รกัษาอายรุกรรมโดยให้ยา Amoxicillin-clavulanic acid 

ในขนาด 15 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมั เช้า-เยน็ ก่อนอาหาร และ

ท�ำการปรบัเปลีย่นอาหารโดย ให้กนิอาหารโภชนบ�ำบดั

ส�ำหรับสุนัขท่ีมีปัญหาน่ิวและท�ำการรักษาต่อเนื่อง

จนสัปดาห์ท่ี  2  พบว่าสุนัขมีอาการดีขึ้นตามล�ำดับ

จนสามารถกินอาหารและน�้ำได้เป็นปกติ สัตวแพทย์

จงึให้อาหารและยาปฏชิวีนะต่ออกี 1 สัปดาห์ และท�ำการ

นัดตรวจติดตามอาการเป็นระยะเพื่อเตรียมความ

พร้อมในการผ่าตัดเอานิ่วออกจากกระเพาะปัสสาวะ 

	 ในสัปดาห์ที่  4 พบว่าสุนัขมีอาการภายนอก

ปกต ิแต่ยงัแสดงอาการเบ่งถ่ายปัสสาวะและมปัีสสาวะ

ปนเลือดเป็นบางครั้ง สัตวแพทย์ท�ำการเพาะเชื้อใน

ปัสสาวะซ�ำ้พบว่ามกีารตดิเชือ้ Corynebacterium spp. 

และ E. coli (ตารางที่ 2) ซึ่งดื้อต่อยาปฏิชีวนะที่ใช้อยู่

จึงได้ท�ำการเปลี่ยนยาปฏิชีวนะเป็น doxycycline ใน

ขนาด 10 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัวนัละ 1 ครัง้หลงัอาหาร

ตามผลที่ได้จากการเพาะเชื้อปัสสาวะโดยให้กินยา

ดงักล่าวตดิต่อกนัเป็นเวลา 1 สปัดาห์และได้ท�ำการนดั

เพือ่ตดิตามผลการรกัษาและตรวจร่างกายเพือ่ประเมนิ

การเจริญเติบโตของลูกสุนัขอย่างต่อเนื่อง ในสัปดาห์

ท่ี 6 ของการรักษา สุนัขมีอาการปกติ ตรวจไม่พบ

พบว่าท้ังคลืน่ไฟฟ้าหัวใจและตรวจ echocardiogram 

ปกติ คาดว่าลักษณะที่พบว่าหัวใจโตที่ได้จากผลการ

ตรวจด้วยภาพจากการถ่ายภาพรังสีวินิจฉัยเป็นผล

เนื่องจากเป็นลักษณะของลูกสุนัขพันธุ ์ปั ๊กซึ่งมักมี

ช่องอกตืน้จงึท�ำให้ตรวจพบลกัษณะหวัใจโต (Farrow, 

2003)  ผลอัลตราซาวด์พบก้อนนิว่อยูใ่นกระเพาะปัสสาวะ 

(ภาพที่ 3) และได้ท�ำการนัดผ่าตัดในสัปดาห์ที่ 20 

ของการรักษา หลังจากการผ่าตัดได้ส่งก้อนนิ่วที่ได้

ไปท�ำการตรวจวิเคราะห์นิ่ว พบว่าเป็นนิ่วชนิด 100 % 

แอมโมเนียม เอซิด ยูเรท จึงได้ท�ำวางแผนการป้องกัน

การเกิดนิ่วโดยให้อาหารโภชนบ�ำบัดควบคุมนิ่ว สุนัข

มีอาการปกติหลังผ่าตัด และตรวจไม่พบอาการ

ปัสสาวะปนเลือดอีกหลังผ่าตัด 1 ปี

	 จากการศึกษาสัตว ์ป ่วยในคร้ัง น้ีพบว ่า

สอดคล้องกบัรายงานก่อนหน้าของ Osborne ในปี 2003 

ที่พบว่าการเกิดนิ่วในกระเพาะปัสสาวะของลูกสุนัข

มักเกิดในลูกสุนัขเพศผู้ซึ่งมักพบเป็นนิ่วชนิดสตรูไวท์

และแคลเซียมออกซาเลทซ่ึงเป ็นลักษณะนิ่วใน

กระเพาะปัสสาวะส่วนใหญ่ที่สามารถพบได้มากใน

ลูกสุนัข  (Osborne, 2003) แต่จากการศึกษาคร้ังนี้

แตกต่างตรงที่ตรวจพบนิ่วแอมโมเนียมแอซิดยูเรตใน

ลูกสุนัขเพศผู้ 

	 สาเหตุในการเกิดนิ่วมักเกิดจากการติดเชื้อ

แบคทีเรียในกระเพาะปัสสาวะ เชื้อที่พบมากที่สุดคือ

การติดเชื้อ Staphylococci spp.  Proteus spp. และ

เชื้อ Staphylococcus spp. การติดเชื้อเกิดขึ้นได้ใน

ระยะเวลา 2 วัน ถึง 3 สัปดาห์ สามารถตรวจพบได้ใน

ลูกสุนัขอายุ 5 สัปดาห์ (Osborne, 2003) แต่ในกรณี

สตัว์ป่วยรายน้ีพบความแตกต่างจากรายงานก่อนหน้า

คอื พันธ์ุป๊ักท่ีไม่อยู่ในพันธ์ุทีม่คีวามเสีย่งสงูต่อการเกดิ

นิว่ในกระเพาะปัสสาวะ เมือ่ให้การรักษาทางอายรุกรรม

พบว่า สุนัขตอบสนองการรักษาด้วยยาปฎิชีวนะและ

การเปลี่ยนอาหารโดยไม ่พบเชื้อแบคที เรียใน

ปัสสาวะ ผลอัลตราซาวด์ไม่พบการเพิ่มขนาดของนิ่ว

หรือการเพิ่มจ�ำนวนของนิ่วในกระเพาะปัสสาวะ
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WBC(x103/µl)

Neutrophils(x103/µl)
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Lymphocytes(x103/µl)

Eosinophils(x103/µl)

Monocytes(x103/µl)

Blood morphology

Alanine aminotransferase(U/L)

Alkaline phosphates(mg/dl)

Blood urea nitrogen(mg/dl)

Creatinine(mg/dl)

Calcium(mg/dl)

Phosphorus(mg/dl)

4.95-7.87

11.9-18.9

35-57
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0.0-0.45
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-
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11
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12.9

1.08
-

1.54

-

0.51
anisocytosis 
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9
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5
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8
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4
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-
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3
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6
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8.15
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53

500

4

0.5

ND
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# อ้างอิงจาก  Latimer et al. (2003)

ND : not determine

จากรายงานของศูนย์วิเคราะห์นิ่วแห่งมหาวิทยาลัย

มนินโิซตา ประเทศสหรฐัอเมรกิาระหว่างปีค.ศ. 1981 - 

2002 พบนิว่ในลกูสนุขั 1.2% (2,102 จาก 181,386 ราย) 

ของนิ่วทั้งหมดที่ตรวจ สาเหตุของนิ่วที่พบมากที่สุด

คอื การตดิเชือ้ในกระเพาะปัสสาวะซึง่จะโน้มน�ำให้เกดิน่ิว

ชนิดสตรูไวท์ สาเหตุอื่นได้แก่ ความผิดปกติแต่ก�ำเนิด

และพันธุกรรม (Osborne et al., 2009) อาการที่พบ

ในลูกสุนัขที่มีนิ่วในกระเพาะปัสสาวะคือ ปัสสาวะปน

เลือดและปัสสาวะล�ำบาก ชนิดของนิ่วในลูกสุนัขที่

พบได้มากที่สุดคือ นิ่วสตรูไวท์ 56% นิ่วพิวรีน 23% 

นิ่วแคลเซียมออกซาเลท 5% และนิ่วชนิดอ่ืนๆ เมื่อ

พิจารณาถึงช่วงอายุของลูกสุนัขที่เกิดนิ่ว พบว่าเกิด

นิว่ 1.2% (950 จาก77,196 ราย) ของลกูสนุขัซึง่มอีายุ

ตั้งแต่ต�่ำกว่า 1 เดือนจนถึง 11 เดือน พบนิ่วสตรูไวท์

มากที่สุด 61% นิ่วพิวรีน 21.7% นิ่วแคลเซียมออกซา

เลท 2.2% การจัดการนิ่วกรดแอมโมเนียม ยูเรทท�ำได้

โดย การจ�ำกัดปริมาณโปรตีนและสารอาหารท่ีให้

พลังงานในอาหาร กินอาหารที่มีระดับของ purine ต�่ำ

เพราะ urate เป็นตะกอนของ ammonium urate และ 

uric acid  ซึ่งเป็นผลผลิตจากการย่อยสลาย purine 

nucleotides ให้สารที่ช่วยยับยั้งการเกิด Uric Acid 

(Xanthine Oxidase Inhibitor ;Allopurinol) การเปล่ียน

สภาวะในทางเดนิปัสสาวะให้มสีภาพเป็นด่าง ควบคมุ

การติดเชื้อที่อาจเกิดขึ้นในทางเดินปัสสาวะ ลดความ

เข้มข้นของปัสสาวะลง เพิ่มการบริโภคน�้ำสะอาด

	 การรักษาลูกสุนัขที่มีนิ่วในกระเพาะปัสสาวะ

เบื้องต้นท�ำได้โดยการดูดเอาน�้ำปัสสาวะออกจาก

กระเพาะปัสสาวะ  ควบคุมการติดเชื้อ โดยการใช้

ยาปฏชิวีนะทีเ่หมาะสม การแก้ไขโรคนิว่ด้วยการผ่าตดั

เอานิว่ออก จะท�ำเมือ่สนุขัโตขีน้และพร้อมทีจ่ะท�ำการ

ผ่าตัดได้ สัตวแพทย์จะต้องสามารถคุมการติดเชื้อ

ของกระเพาะปัสสาวะได้ ควรแนะน�ำเจ้าของสัตว์

เพื่อป้องกันการเกิดนิ่วซ�้ำโดยป้องกันการติดเชื้อของ

กระเพาะปัสสาวะและหลีกเลี่ยงอาหารที่มีปัจจัย

เสี่ยงในการเกิดนิ่วเพื่อไม่ให้เกิดนิ่วซ�้ำอีก ข้อควรระวัง

ในการควบคมุอาหารคอืการขาดสารอาหารในลกูสนุขั

ที่จะขัดขวางการเจริญเติบโตของลูกสุนัข เนื่องจาก

ในอาหารโภชนบ�ำบดัควบคมุการเกดิน่ิวมกัมกีารจ�ำกดั

ปริมาณโปรตีน จึงควรสังเกตอัตราการเจริญเติบโต

ของลูกสุนัขว่าถูกต้องตามสายพันธุ์หรือไม่  ท�ำการชั่ง

น�ำ้หนักตวั  เจาะเลือดเพือ่ตรวจหาค่าโลหิตวิทยาและ

การตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะเป็นระยะๆ เพื่อประเมิน

ผลการรักษา (Osborne, 2003)

	 เนื่องจากลูกสุนัขตัวนี้มีขนาดตัวเล็กมาก มี

ความเส่ียงต่อการวางยา ลูกสุนัขรายน้ีต้องรอการผ่าตัด

จนถงึอาย ุ6 เดอืน จงึท�ำการผ่าตดั เมือ่ผ่าตดัเรยีบร้อย

ได้ส่งตรวจก้อนน่ิวเพือ่ท�ำการตรวจวเิคราะห์องค์ประกอบ 

พบว่าเป็นน่ิวชนิดยเูรทและท�ำการรักษาทางอายรุกรรม 

การป้องกนัการเกดินิว่ใหม่ โดยควบคมุปัจจยัเสีย่งต่างๆ 

เช่น ปรบัเปลีย่นอาหาร พฤตกิรรม ตลอดจนการเลีย้งดู 

เพื่อป้องกันไม่ให้เกิดนิ่วชนิดนี้ต่อไป

	 ขอขอบคุณสัตวแพทย ์และเจ ้าหน ้าที่

ประจ�ำโรงพยาบาลสัตว์เล็ก คณะสัตวแพทยศาสตร์ 

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยท่ีให้ความช่วยเหลือในการ

เก็บข้อมูลและเจ้าของสุนัขที่อนุญาตในการติดตาม

ผลการรักษา

ตารางที ่2 แสดงผลการตรวจวเิคราะห์ปัสสาวะในลกูสนัุขป่วยต้ังแต่สปัดาห์ท่ี 1 ถึงสปัดาห์ที ่14 ของการรกัษา
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ภาพที่ 1 แสดงผลการตรวจอัลตราซาวด์ พบนิ่วในกระเพาะปัสสาวะลูกสุนัข (ลูกศรชี้)

ภาพที่ 2 แสดงผลการถ่ายภาพถ่ายรังสีวินิจฉัยของช่องอก (A และ B) 

A B 
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Case report

Vol. 23  No. 1-2  January - June  2011

	 Three-months old puppy with clinical sign of depression, anorexia, hematuria and abdomen 

pain was presented to the Small Animal Hospital, Chulalongkorn University. The results of the abdominal 

radiography revealed cystic calculi in the urinary bladder.  Urine sample was submitted for culture 

and Staphylococcus aureus was isolated.  There were numerous struvite and calcium oxalate crystals 

in the urine sample interpreting by shape and size under a microscopy. Medical treatment including 

dietary change and antibiotic treatment were given. The clinical signs were apparently improved 

after two weeks of medical treatment.  Romoving of the calculi by surgical operation was performed 

in week 20th of the medical treatment.  Quantitative analysis of the urolith was identified as 100% 

ammonium acid urate urolith.

        

Keywords:  urinary bladder, puppy, uroliths 
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	 สนุขัเพศผูอ้าย ุ 10  ปี พนัธุผ์สม ยงัไม่ท�ำหมนั  น�ำ้หนกั 23 กโิลกรมั มอีาการส�ำรอกเร้ือรัง เมือ่ท�ำการวนิจิฉยั

จากข้อมูลประวัติสัตว์ป่วยร่วมกับการตรวจวินิจฉัยด้วยวิธีต่างๆ เช่น การกลืนแป้งทึบรังสี ร่วมกับการถ่ายภาพ

รงัสแีบบต่อเนือ่ง  และการใช้กล้องส่องตรวจหลอดอาหารและกระเพาะอาหาร พบภาวะหลอดอาหารขยายใหญ่

ร่วมกับโรคอะคาเลเซียของหลอดอาหาร ท�ำการรักษาโดยการผ่าตัดเปิดกล้ามเนื้อหลอดอาหาร พร้อมกับท�ำการ

เก็บตัวอย่างชิ้นเนื้อบริเวณกล้ามเนื้อหูรูดหลอดอาหาร และพิจารณาผ่าตัดวางท่อสวนกระเพาะอาหาร ผลการ

ตรวจชิ้นเนื้อพบเป็นเนื้องอกชนิดไลโอไมโอมา ภายหลังจากการผ่าตัดสุนัขยังคงมีภาวะส�ำรอกอยู่เช่นเดิม และ

ไม่ตอบสนองต่อการรักษาทางยา จึงท�ำการถ่างขยายหลอดอาหารด้วยบอลลูน ซึ่งภายหลังพบว่าสุนัขมีอาการ

ดีขึ้นแล้วกลับมามีอาการซ�้ำอีกครั้ง  จึงพิจารณาให้อาหารผ่านสายสวนกระเพาะอาหารอย่างต่อเนื่อง โดยสรุป

พบว่าสุนัขสามารถด�ำรงชีวิตอยู่โดยใช้การรักษาทางศัลยกรรม และใช้การจัดการด้านโภชนาการที่เหมาะสม

ค�ำส�ำคัญ: โรคอะคาเลเซียของหลอดอาหาร, การผ่าตัดเปิดกล้ามเนื้อหลอดอาหาร, การส�ำรอก, การขยายใหญ่

	     ของหลอดอาหาร, สายสวนกระเพาะอาหาร

การแก้ไขโรคอะคาเลเซียของหลอดอาหารในสุนัข

บทคัดย่อ
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กระเพาะอาหาร (gastrostomy tube) ร่วมกับการ

จัดการทางโภชนาการที่เหมาะสมเป็นสิ่งจ�ำเป็นที่จะ

ท�ำให้สุนัขมีคุณภาพชีวิตที่ดี และเป็นปัจจัยส�ำคัญที่

ท�ำให้สุนัขด�ำรงชีวิตอยู่ได้

	 สุนัขเพศผู้ อายุ 10 ปี พันธุ์ผสม ยังไม่ท�ำหมัน 

น�้ำหนัก 23 กิโลกรัม  เข้ารับการรักษาที่ โรงพยาบาล

สตัว์มหาวทิยาลยัเกษตรศาสตร์ บางเขน โดยได้รบัการ

ส่งตัวมารักษาต่อด้วยอาการส�ำรอกอาหาร ประมาณ 

10 ครั้ง ในระยะเวลาช่วงสัปดาห์ที่ผ่านมา โดยปัญหา

ส�ำรอกอาหาร ลักษณะเป็นๆ หายๆ มาประมาณ 1 ปี 

สุนัขมีความอยากอาหารมาก และสามารถกิน และ

กลืนได้เป็นปกติ เพียงแต่หลังกลืนอาหารเข้าไปแล้ว

มีการส�ำรอกหลังกินประมาณ 5-10 นาที

	 จากผลการตรวจร่างกายเบื้องต้น ไม่พบ

ความผิดปกติใดๆ ในช่องปาก ฟัน และคอหอย และ

จากผลการตรวจค่าทางโลหิตวิทยาก่อนการผ่าตัด  

พบระดบัเมด็เลอืดแดงและเมด็เลอืดขาวอยู่ในเกณฑ์ปกติ 

โดยสุนัขมีภาวะเกล็ดเลือดต�่ำ (thrombocytopenia)  

ค่าชีวเคมีในเลือดพบระดับโปรตีนในเลือดสูงขึ้น 

(hyperproteinemia) บ่งชีภ้าวะขาดน�ำ้ และระดบั BUN

ในเลือดต�่ำกว่าปกติ บ่งชี้ภาวะขาดโปรตีนจากการ

กินอาหารไม่ได้ ส�ำหรบัค่าชวีเคมอ่ืีนๆ เช่น creatinine, 

ALT และ amylase อยู่ในเกณฑ์ปกติ และไม่พบ

พยาธิในเม็ดเลือด (ตารางที่ 1)  ผลการจากการถ่าย

ภาพรังสีไม่พบความผิดปกติใดๆ ที่หลอดอาหารและ

กระเพาะอาหาร สนุขัได้รบัการรกัษาทางยาเพือ่ประคอง

อาการเป็นเวลา 2 สัปดาห์ โดยให้ยาทางการกิน คือ 

เคลอืบกระเพาะอาหาร sucralfate 1 กรมัต่อตวั, ยาแก้

อาเจยีน metoclopramide 0.5 มลิลกิรมัต่อกิโลกรมั, 

ประวตัสิตัว์ป่วย
และอาการทางคลนิกิ

การตรวจวนิจิฉยัโรค

บทน�ำ
	 โรคอะคาเลเซยีของหลอดอาหาร (esophageal 

achalasia) เป็นความผดิปกตใินการท�ำงานของกล้ามเน้ือ

หูรูดหลอดอาหารส่วนล่าง (lower esophageal 

sphincter, LES) โดยเกดิการหดเกรง็ หรอืมภีาวะล้มเหลว

ในการคลายตัว (failure to relax) ในขณะกลืนอาหาร

ผ่านหลอดอาหาร โดยอาจพบร่วมกบัปัญหากล้ามเนือ้

เรียบผนังหลอดอาหารบีบตัวได้ไม่ดี (ineffective 

peristalsis) ส่งผลให้ไม่สามารถล�ำเลียงอาหารจาก

ส่วนคอหอยลงสู่กระเพาะอาหารได้ (Kurooka et al., 

1998) การบบีตวัของหลอดอาหารเป็นขบวนการอตัโนมตัิ

โดยเส้นประสาทเวกัส (vagus nerve) ส่งสัญญาณ

ประสาทกระตุ้นให้เกิดการบีบตัวของหลอดอาหาร 

(peristalsis) และส่งสญัญาณประสาทยบัยัง้ (inhibitory 

signal) เพื่อให้ LES คลายตัว ส่งผลให้อาหารสามารถ

ผ่านลงส่งสู่กระเพาะอาหารได้ (Pedro et al., 1998) 

ปัจจบุนัยงัไม่สามารถ ระบสุาเหตทุีแ่ท้จรงิของการเกดิ

ความผิดปกติดังกล่าวได้  อย่างไรก็ตาม Pedro et al. 

(1998) ได้รายงานสาเหตขุองภาวะหลอดอาหารหดเกรง็

เน่ืองจากความผิดปกติของเส้นประสาทที่ควบคุม

การท�ำงานของ LES โดยพบความเสียหายต่อระบบ

ประสาทยับย้ังการสั่งการ (inhibitory innervations)  

ส่งผลให้มีการหดเกร็งหรือไม่คลายตัวของ LES จึง

ขัดขวางการล�ำเลียงอาหารผ่านลงสู่กระเพาะอาหาร 

สัตว์ป่วยจึงมักมีอาการส�ำรอกภายหลังการกินอาหาร  

ความผิดปกติดังกล่าวหากเป็นเรื้อรังส่งผลให้เกิดการ

คั่งค้างของอาหารในหลอดอาหาร และส่งผลให้เกิด

การขยายใหญ่ของหลอดอาหาร (megaesophagus) 

ตามมา  ส�ำหรับปัญหาโรคอื่นๆ ที่มีลักษณะคล้ายกับ

โรค esophageal achalasia คอื โรค pseudoachalasia 

ซึ่งเป็นความผิดปกติจากการมีเนื้องอกกดเบียดท่ี

ต�ำแหน่งใกล้กับหลอดอาหารส่วนท้ายหรือกระเพาะ

อาหารส่วนคาร์เดีย (gastric cardia) ท�ำให้เกิดการ

กดเบยีดบริเวณหรูดูของหลอดอาหาร ขดัขวางการกลืน

อาหารเข้าสู่กระเพาะอาหาร และเหนี่ยวน�ำให้เกิด

การขยายใหญ่ของหลอดอาหารได้เช่นกนั (Roll et al., 

2010)   นอกจากน้ีปริมาณอาหารท่ีไม่สามารถผ่านลงสู่

กระเพาะอาหารได้ตามปกติ จะส่งผลให้สัตว์ป่วยเกิด

ภาวะขาดอาหาร จนถึงแก่ความตายได้ถ้าไม่ได้รับ

การแก้ไข หรือการรักษาประคองอาการโดยการให้อาหาร

ผ่านทางอื่น เช่น การให้อาหารเข้าสู่กระเพาะอาหาร

ผ่านสายสวนกระเพาะโดยตรง เป็นต้น

	 ในการวนิจิฉยัการเกดิ esophageal achalasia 

ต้องอาศยัประวตั ิอาการทางคลนิกิ ผลการตรวจร่างกาย 

และค่าทางห้องปฏบิตักิารเพือ่วนิจิฉยัแยกโรคทางเดิน

อาหารโดยเฉพาะต้องแยกแยะปัญหาการอาเจียน

ออกจากการส�ำรอก  การถ่ายภาพรังสีบริเวณส่วนคอและ

ช่องอก การตรวจลักษณะการบีบตัวของหลอดอาหาร

ภายหลังการกลืนแป้งทึบรังสีด้วยเครื่องถ่ายภาพรังสี

แบบต่อเน่ือง (fluoroscopy) จะพบการบีบตัวของ

หลอดอาหารผลักดันแป้งทึบรังสีไปยังหลอดอาหาร

ส่วนท้าย แต่ไม่สามารถเคลื่อนผ่านส่วน LES ได้  โดย

ภาพรังสีจะแสดงลักษณะการตีบแคบของส่วน LES 

ในลกัษณะคล้ายจงอยปากนก (bird’s beak appearance) 

ซึ่งเป็นลักษณะเฉพาะที่ส�ำคัญในการบ่งชี้ภาวะ LES 

ไม่คลายตัว (Roll et al., 2010) โดยใช้เป็นข้อมูล

ประกอบกับการใช้ส่องกล้องตรวจภายในของระบบ

ทางเดนิอาหาร (gastrointestinal endoscopy) (Chuah 

et al., 2010) เพือ่ช่วยในการวนิจิฉยัแยกโรค esophageal 

achalasia ออกจากโรค pseudoachalasia (Roll et 

al., 2010)  สัตวแพทย์จ�ำเป็นต้องใช้ข้อมูลต่างๆ จาก

การตรวจข้างต้น เพื่อใช้ในการหาสาเหตุของโรค และ

น�ำมาเป็นข้อมูลส�ำหรับการวางแผนการรักษาต่อไป 

โดยพบว่าหากไม่ท�ำการแก้ไข อาหารท่ีสะสมอยู่ใน

หลอดอาหารเป็นเวลานานจะก่อให้เกิดแผลหลุมใน

หลอดอาหาร (esophageal  ulceration) และอาจเหนีย่วน�ำ

ให้เกิดการอักเสบของหลอดอาหาร (esophagitis) 

และมะเร็งในหลอดอาหาร (esophageal cancer) 

ตามมา (Roll et al., 2010)  จุดประสงค์การรายงาน

สัตว์ป่วยฉบับนี้เพื่อเป็นแนวทางการวินิจฉัยโรค และ

แนวทางการแก้ไขโรคอะคาเลเซียของหลอดอาหาร

ในสุนัข โดยใช้การรักษาทางศัลยกรรมใส่สายสวน

ยาลดกรด (a proton pump inhibitor) omeprazole 

0.7 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมั และ ยาปฏิชีวนะ enrofloxacin 

5 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม แต่สัตว์ป่วยไม่ตอบสนองต่อ

การรักษาทางยา และยังคงมีปัญหาส�ำรอก จึงท�ำการ

ตรวจเพ่ิมเติมโดยการถ่ายภาพรังสีแบบต่อเนื่อง 

fluoroscope  

	 ผลการถ่ายภาพรังสีวินิจฉัยแบบต่อเน่ือง

ภายหลังการกินแป้งทึบรังสี (barium swallow) พบ

ภาวะหลอดอาหารขยายใหญ่ หลอดอาหารมีการบีบ

ตัวได้ดีแต่แป้งทึบรังสีไม่สามารถผ่านเข้ากระเพาะ

อาหารได้ร่วมกับพบภาพรังสีลักษณะคล้ายจงอย

ปากนก (bird’s beak appearance) (ภาพที่ 1) ซึ่ง

พบได้บ่อยในกรณีโรคอะคาเลเซียของหลอดอาหาร 

(esophageal achalasia) อย่างไรกด็ลีกัษณะดงักล่าว

อาจพบได้ในกรณีหลอดอาหารตบีแคบ (esophageal 

stricture) ของหลอดอาหารส่วนท้าย  จึงท�ำการตรวจ

โดยใช้การกล้องส่องตรวจภายในหลอดอาหารพบ

ลักษณะผนังหลอดอาหารโป่งพองและมีการอักเสบ

ของผนังหลอดอาหารส่วนปลาย โดยไม่พบลักษณะ

ตีบแคบของหลอดอาหารหรือก้อนเนื้องอกกดเบียด

หลอดอาหารหรอืหรูดูหลอดอาหารส่วนปลาย (ภาพท่ี 2)  

อีกทั้งสามารถสอดกล้องส่องตรวจภายในเข้าสู ่

กระเพาะอาหารได้โดยง่าย  
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	 ภาพที่ 1 แสดงภาพถ่ายรังสีจากเคร่ือง fluoroscope ภายหลังการป้อนแป้งทึบรังสี จากภาพแสดงการบีบตัวของ

หลอดอาหาร แต่แป้งทึบรังสีไม่สามารถเคลื่อนผ่านเข้าสู่กระเพาะอาหารได้และเกิดการไหลย้อนกลับ (ภาพย่อย I ถึง III)  ก่อนมี

การตัวของหลอดอาหารซ�้ำเพื่อดันแป้งทึบรังสีไปยังส่วนท้ายของหลอดอาหารอีกรอบ (ภาพย่อย IV ถึง VI) พบลักษณะตีบแคบ

ทีห่ลอดอาหารส่วนท้ายก่อนเข้าสูก่ระเพาะอาหาร โดยพบการไหลของแป้งทึบรงัสีเป็นแถบขนาดเล็กเข้าสู่กระเพาะอาหารได้ เกดิเป็น

ภาพคล้ายจงอยปากนก (bird’s beak  appearance; ต�ำแหน่งลูกศรชี)้ ซึง่เป็นภาพลักษณะจ�ำเพาะของโรค esophageal achalasia

หมายเหตุ: D = diaphragm, E = esophagus, H = heart

	 ภาพที ่2 ภาพแสดงการตรวจหลอดอาหารสนุขัป่วยด้วยกล้องส่งตรวจภายในหลอดอาหารก่อนการผ่าตดั พบลักษณะแดง

อักเสบเล็กน้อยของผนังหลอดอาหาร (ภาพย่อยที่ I)  ไม่พบเนื้องอก หรือแผลตีบรัดภายในหลอดอาหาร  หูรูดหลอดอาหารมี

ลักษณะบวมอักเสบเล็กน้อย (ภาพย่อยที่ II) ไม่พบก้อนเนื้อกดเบียดบริเวณหูรูดหลอดอาหาร โดยสามารถสอดกล้องส่องตรวจ

ภายในเข้าสู่กระเพาะอาหารโดยง่าย

ตารางที่ 1 แสดงค่าทางโลหิตวิทยา และค่าเคมีในเลือดของสุนัขป่วย

Parameter Pre-operation Post-operation Normal Value* Uniit

RBC

HGB

HCT

PLT
MCV

MCHC

WBC
Neutrophil

Lymphocyte

Monocyte

Eosinophil

Basophil

Protein

BUN

Creatinine

ALT

Amylase

Potassium

Blood palasite

7.67

16.8

46.5

137
60.70

36.2

17,500
12,250

2,625

1,050

1,575

-

7.8

8.0

0.8

14

1,606

3.87

-ve

5.41

12.2

33

192
61

36.9

26,200
19,126

2,620

1,834

524

-

7.0

5.0

0.6

34

-

-

-ve

5-9

10-18

35-55

200-500
60-77

32-36

6,000-17,000
3,00-11,400

1,000-4,800

150-1,350

100-750

Rare

6-7.5

10-26

0.5-13

6-70

<1,800

3.5-5.1

-ve

M/µl

g/dL

%

x 1000/µl
fl

gm%

/µl
/µl

/µl

/µl

/µl

gm%

mg%

mg%

IU/L

U/L

mEq/L

* Normal value: ที่มาโรงพยาบาลสัตว์มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร์ บางเขน

I

I

IV

II

V

III

VI

II

การรักษา
	 หลงัจากวนิจิฉยัพบภาวะ esophageal achalasia 

แล้ว แต่เนื่องจากสุนัขไม่สามารถกินอาหารได้ จึงท�ำ

การแก้ปัญหาในเบือ้งต้นโดยการวางสายสวนกระเพาะ

อาหาร (gastrostomy tube) เพื่อช่วยพยุงอาการสัตว์

ป่วยสามารถรับอาหารผ่านสายสวนกระเพาะอาหาร 

(Hedlund, 2002)โดยการดูแลเบื้องต้นให้เจ้าของ

ป้อนอาหารอ่อน และย่อยง่าย ร่วมกับให้ยาผ่านทาง

สายสวนกระเพาะอาหารคอื sucralfate ครัง้ละ 0.5 กรมั

ต่อตวั วนัละ 2 ครัง้ cimetidine 10 มลิลกิรมัต่อกิโลกรมั 

วนัละ 2 ครัง้ และ enrofloxacin 5 มลิลกิรมัต่อกิโลกรมั

ต่อตวั วนัละ 1 ครัง้  เป็นระยะเวลาประมาณ 2 สปัดาห์

เพื่อปรับสภาพทางโภชนาการของสุนัข

	 หลงัจากน้ันท�ำการรกัษาทางศลัยกรรมโดยวธีิ 

modified Heller’s esophagomyotomy (ภาพที ่3) เพือ่

คลายกล้ามเนื้อหูรูดของหลอดอาหาร ท�ำการน�ำสลบ

ด้วย diazepam 0.1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม, atropine 

0.02 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ฉีดเข้าทางหลอดเลือดด�ำ 

และยาสลบที่ใช้ คือ propofol 4 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 

ฉีดเข้าทางหลอดเลือดด�ำ ท�ำการสอดท่อช่วยหายใจ 

ให้ยาปฏิชีวนะ amoxycillin clavulanic acid 12.5 

มลิลกิรมัต่อกิโลกรมั ฉดีเข้าทางกล้ามเน้ือ, Transamine® 

50 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม เข้าทางหลอดเลือดด�ำ และ

ยาลดปวด morphine 0.5 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม เข้า

ทางใต้ผิวหนังและให้สารน�้ำ   Acetar-5  (5 มิลลิลิตร/

กิโลกรัม/ชั่วโมง) ท�ำการรักษาระดับการสลบด้วยยา

ดมสลบ isoflurane 2%  

	 การท�ำศลัยกรรมแก้ไข esophageal achalasia 

ด้วยวธิ ีmodified Heller’s esophagomyotomy ซึง่ผ่าตดั

เปิดกล้ามเนือ้หลอดอาหาร  (anterior esophagomotomy) 

เพียง 1 ต�ำแหน่ง  (ภาพท่ี 3) โดยการกรดีผนงักล้ามเนือ้

หลอดอาหารยาวประมาณ 5 ซม. โดยกรีดผ่านกล้ามเน้ือ

เรยีบผนงัหลอดอาหาร หรูดูหลอดอาหาร (LES) ลงมา

ถึงส่วนกระเพาะอาหารเป็นระยะทาง 1 ซม. ท�ำการถ่าง

แยกกล้ามเนื้อเรียบด้วย blunt forceps โดยต้องระวัง

ไม่ให้ทะลถึุงชัน้ mucosa ของหลอดอาหาร ในขัน้ตอน

การผ่าตัดได้ท�ำการเก็บตัวอย่างชิ้นเนื้อบริเวณกล้าม

เนื้อหูรูดของหลอดอาหารส่วนล่างเพื่อส่งตรวจทาง

จุลพยาธิวิทยา ภายหลังการผ่าตัด 2 วัน จึงเริ่มให้

อาหารทางสายสวนกระเพาะอาหาร และให้ยาลดกรด 

omeprazole (a proton pump inhibitor) 0.7 มลิลกิรมั

ต่อกิโลกรัม ทางเส้นเลือดด�ำ amoxycillin clavulanic 

acid 12.5 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัทางใต้ผวิหนงั Tramadol® 

0.2 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัทางเส้นเลอืดด�ำ  และ Banner® 

protein 4 มิลลิลิตร วันละ 2 ครั้งทางสายสวน

กระเพาะอาหาร 
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วิจารณ์ผล

	 ภาพที ่5 แสดงภาพถ่ายรงัสแีบบต่อเนือ่ง (fluoroscopy) ทีบ่รเิวณช่องอกของสนุขัป่วย ภาพแสดงการถ่างหลอดอาหาร

โดยใช้บอลลูนที่ต�ำแหน่งหูรูดหลอดอาหารส่วนล่าง ภาพแสดงการดันบอลลูนเข้าสู่กระเพาะอาหาร (ภาพย่อยที่ I-III) และการ

ดึงบอลลูนออกจากกระเพาะอาหาร (ภาพย่อยที่ IV-VI)

หมายเหตุ: ลูกศรชี้ต�ำแหน่งหูรูดหลอดอาหารส่วนล่างขณะบอลลูนเคลื่อนผ่าน 

	 ผลการตรวจทางจลุพยาธวิทิยาคอื leiomyoma 

(ภาพที ่4)  แต่ในรายนี ้ไม่ได้มกีารท�ำการผ่าตดัเอาส่วน

เนือ้งอกทีห่รูดูกระเพาะอาหารออกไป เพียงแต่ลดการหด

รัดตัวของหูรูดด้วยวิธี modified Heller’s esophago

	 การวินิจฉัยโรค esophageal achalasia 

ท�ำได้โดยการป้อนแป้งทบึรงัส ีร่วมกบัการถ่ายภาพรงัสี 

การวดัแรงดนัส่วนต่างๆ ของหลอดอาหาร (esophageal 

manometry) และการใช้กล้องส่องตรวจภายในทาง

เดินอาหาร (Chuah et al., 2010) การใช้รังสีวินิจฉัย

ในส่วนของช่องอกภายหลงัการกลนืแป้งทึบรงัส ีจะพบ

แป้งทบึรงัสมีลีกัษณะเป็นเนือ้เดยีวกนั (homogeneous) 

ทีส่่วนหลอดอาหาร โดยหลอดอาหารมลีกัษณะขยายใหญ่ 

เนื่องจากแป้งทึบรังสีไม่สามารถผ่านเข้าสู่กระเพาะ

อาหารได้  และอาจพบลกัษณะตบีแคบทีต่�ำแหน่ง LES 

โดยภาพถ่ายรังสีมีลักษณะคล้ายจงอยปากนก 

(bird’s beak appearance) (Roll et al., 2010) การ

ใช้เอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์ (computed  tomography) 

สามารถบอกขนาด ต�ำแหน่ง และการรกุรานของเน้ืองอก

ได้เป็นอย่างดี (Ranen et al., 2004) การวินิจฉัย

โรคน้ีมักท�ำการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา โดยการเก็บ

ตวัอย่างด้วยวธีิ  endoscopic fine-needle aspiration 

ซึ่งเป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพในการวินิจฉัยและมีผล

แทรกซ้อนน้อย  ในกรณีศึกษานี้สุนัขแสดงอาการ

ส�ำรอกเรื้อรัง หลังจากกินอาหารประมาณ  2-3 ชั่วโมง  

โดยไม่พบว่าสนุขัแสดงอาการป่วยอย่างอืน่ อกีทัง้ไม่พบ

ภาวะโรคทีม่สีาเหตมุาจากการตดิเชือ้ และเมตาบอลซิมึ     

เมื่อท�ำการวินิจฉัยโรคเพ่ิมเติมโดยการกลืนแป้งทึบ

รงัสพีบลกัษณะการบบีตวัของหลอดอาหารทีเ่ป็นปกติ 

จงึสามารถแยกโรคในกลุ่มท่ีหลอดอาหารบีบตัวน้อย 

หรอืไม่มกีารบบีตวัของหลอดอาหารออกไป เช่น ภาวะ

ไฮโปไทรอยด์ (hypothyroid) และไมแอสทเีนยีกราวสิ 

(myasthenia gravis) ส่วนผลจากการวินิจฉัยโรค

ด้วยการกล้องส่องตรวจภายใน ไม่พบเกดิการตบีแคบ 

หรืออุดตันจาก สิ่งแปลกปลอม หรือจากการกดเบียด

ของเนื้องอกทั้งในบริเวณหลอดอาหารและกระเพาะ

อาหารส่วนต้น

	 เนื้องอก leiomyoma เป็นเนื้องอกของกล้าม

เนื้อเรียบที่เกิดขึ้นได้ในส่วนต่างๆ ของระบบทางเดิน

อาหาร  ในทางสัตวแพทย์นั้นมีการรายงานการพบ

เนือ้งอกในส่วนหลอดอาหารน้อยกว่า 0.5% ของเน้ืองอก

ท้ังหมดท่ีพบในสนัุข (Ranen et al., 2004)   โดยส่วนใหญ่

แล้วเนื้องอกชนิดนี้มักเกิดขึ้นกับสัตว์ท่ีมีอายุมาก 

และเป็นเนือ้งอกชนดิไม่ร้ายแรง (benign tumor) รูปร่าง

ของเนื้องอกชนิดนี้มีลักษณะกลมถึงรูปไข่และมีผนัง 

(capsule) ที่บาง มักพบเป็นก้อนเดี่ยวร่วมกับมีการ

เจริญเติบโตช้า ในสุนัข leiomyoma มักจะพบที่ส่วน

รอยต่อระหว่างหลอดอาหารกับ กระเพาะอาหาร ซ่ึง

ส่วนใหญ่อบุตักิารณ์ในการเกดิจะขึน้อยู่กับอายุของสนัุข 

(Lister et al., 2008) การรักษาเนื้องอก leiomyoma 

ด้วยการผ่าตัดเอาก้อนเนื้อออกทั้งหมดเป็นวิธีที่มี

ประสิทธิภาพ โดยมีรายงานว่าสุนัข 3 ตัวที่ผ่าตัดเอา

เนื้องอกออกไปไม่เกิดการกลับมาเป็นใหม่ ในช่วง 

8-18 เดือน แต่การผ่าตัดหลอดอาหารมีแนวโน้มที่

จะเกิดภาวะแทรกซ้อนตามมาภายหลงั (Hedlund, 2002) 

ได้แก่ การเกิดการติดเชื้อ การส�ำรอกอาหาร  หลอด

อาหารอักเสบ ทะลุ หรือตีบแคบ แผลผ่าตัดไม่ติดกัน 

และการกลับมาเป็นโรคซ�้ำอีกภายหลัง เป็นต้น ภาวะ

แทรกซ้อนเหล่านี้อาจเกิดได้จากหลายปัจจัย เช่น แรง

ตึงแผลผ่าตัดสูง หรือจากการบีบตัวของหลอดอาหาร

ระหว่างการกลืน เป็นต้น 

	 ภาวะเนื้องอก leiomyoma ที่มีขนาดใหญ่

อาจก่อให้เกิดการกดเบยีดหลอดอาหาร (Lister et al., 

2008) และชักน�ำให้เกิดปัญหา pseudoachalasia 

(Roll et al., 2010) อย่างไรก็ดีปัญหา leiomyoma ใน

สนุขัรายนี ้ไม่พบลกัษณะก้อนเนือ้ทีน่นูผดิปกตชัิดเจน

ในขัน้ตอนการผ่าตดั รวมทัง้ไม่พบลกัษณะการกดเบยีด

ในส่วนของหลอดอาหารส่วนปลาย  โดยสามารถสอด

กล้องส่องตรวจภายในและอุปกรณ์บอลลูนเข้าสู ่

กระเพาะอาหารได้โดยง่ายในขณะวางยาสลบ จึงเป็น

ไปได้ว่า leiomyoma ที่เกิดขึ้นยังอยู่ในระยะเริ่มแรก   

ส�ำหรับปัญหาการส�ำรอกของสุนัขป่วยรายนี้เกิดจาก

การบีบตัวที่ผิดปกติของหลอดอาหาร โดย LES มีการ

หดเกร็งในขณะที่กล้ามเนื้อเรียบผนังหลอดอาหารมี

การบบีไล่อาหาร (peristalsis) ส่งผลขดัขวางต่อการกลนื

อาหารและของเหลว (เช่น แป้งทบึรงัส)ี เข้าสูก่ระเพาะอาหาร  

myotomy ซึ่งได้ผลเพียงบางส่วน ภายหลังจึงได้

ท�ำการใช้กล้องส่องตรวจหลอดอาหาร และท�ำการถ่าง

ขยายหลอดอาหารด้วยบอลลูน (balloon dilation) 

ขนาด 30 มม. ซึ่งได้ผลเพียงระยะหนึ่ง  (ภาพที่ 5)

	 ภาพที่ 3 แสดงการผ่าตัดหลอดอาหาร ด้วยวิธี modified Heller’s esophagomyotomy (ภาพย่อยที่ I)  

ท�ำการเย็บยึดหลอดอาหารกับส่วนของกระบังลม (ภาพย่อยที่ II)

หมายเหต:ุ  D = diaphragm, E = esophagus,  S = stomach

ภาพที ่ 4 แสดงภาพทางจลุพยาธวิทิยาชิน้เน้ือ
บริเวณกล้ามเนื้อหูรูดของหลอดอาหารส่วนล่าง 
(H&E staining ก�ำลังขยาย 40 เท่า)

I II
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ลักษณะการท�ำงานที่ผิดปกติของหลอดอาหารท่ีพบ

ในสุนัขรายนี้เป็นอาการจ�ำเพาะต่อ esophageal 

achalasia ส�ำหรับปัญหาเนื้องอก leiomyoma น้ัน 

อาจเป็นผลมาจากการระคายเคืองผนังหลอดอาหาร

เน่ืองจากมีการสะสมของอาหารในหลอดอาหารเป็น

เวลานาน ภาวะการอักเสบเรื้อรังเป็นปัจจัยหน่ึงท่ี

กระตุน้กล้ามเนือ้เรยีบจนสามารถพฒันาไปเป็นเนือ้งอก

ดงักล่าวได้  (Roll et al., 2010; Kurooka et al., 1998)  

ขัน้ตอนรักษาสุนขัป่วยรายนีเ้ริม่ต้นจากการรกัษาทาง

อายรุกรรมเป็นเวลานาน  เนือ่งจากสตัว์ป่วยไม่ตอบสนอง

ต่อการรักษาทางอายุรกรรม โดยพบอาการส�ำรอก

ภายหลังการป้อนอาหาร   สัตวแพทย์ผู้ท�ำการรักษา

จงึพจิารณาผ่าตดัแก้ไข esophageal achalasia โดยการ

ใช้เทคนิค modified Heller’s esophagomyotomy 

ซึ่งเป็นการผ่าตัด anterior esophagomyotomy 

เพียงต�ำแหน่งเดียว (Ellis et al., 1967) ซึ่งก่อให้เกิด

ผลแทรกซ้อนภายหลังผ่าตัดจากปัญหากรดไหลย้อน 

(gastric reflux) น้อยกว่าวิธีดั้งเดิมของ Heller’s es-

ophagomyotomy ซึ่งเป็นการผ่าตัด anterior และ 

posterior esophagomyotmy รวม 2 ต�ำแหน่ง 

(Ellis et al., 1967)  เพ่ือเปิดขยายบรเิวณ LES วธิดีัง้เดมิ

ของ Heller’s esophagomyotomy มีภาวะแทรกซ้อน

มากกว่าจึงไม่แนะน�ำให้ใช้ในการรักษา esophageal 

achalasia  (Ellis et al., 1967) การเกบ็ตวัอย่างเนื้อเยื่อ

หูรูดหลอดอาหารส่วนล่างมีความส�ำคัญเพ่ือวินิจฉัย

ปัญหาเพิ่มเติม โดยหลังจากการผ่าตัดพบว่าสุนัขยัง

คงแสดงอาการส�ำรอกหลังจากกินอาหาร เมื่อถ่าย

ภาพรังสีวิทยาหลังจากการป้อนแป้งทึบรังสีที่นาทีท่ี 

5 และ 10 พบว่าแป้งทึบรังสี ยังคงค้างอยู่ใน

หลอดอาหาร ไม่สามารถเคลื่อนผ่านลงสู่กระเพาะ

อาหารได้ น่าจะมสีาเหตมุาจาก impaired esophageal 

motility เนื่องจากปัญหาเนื้องอกที่กล้ามเนื้อหูรูดของ

หลอดอาหารส่วนล่างที่เกิดร่วมยังไม่ได้รับการแก้ไข 

โดยการผ่าตัดเอาหูรูดหลอดอาหารออกไป  สัตว์ป่วย

จึงมีการส�ำรอกอยู่เช่นเดิม จากนั้นมีการใช้กล้องส่อง

ตรวจหลอดอาหารเพื่อท�ำการถ่างหลอดอาหารด้วย

บอลลูน  โดยพบว่าสุนัขมีอาการดีขึ้น แต่ยังคงพบ

การส�ำรอกอยูบ้่าง กรณนีีจ้งึจ�ำเป็นต้องให้อาหารทางท่อ

ผ่านลงสู่กระเพาะอาหารร่วมด้วย

	 จากกรณีศึกษาน้ีจะเห็นได้ว่าถึงแม้สุนัขจะ

ไม่สามารถได้รับการผ่าตดัแก้ไขโรคท่ีสาเหตไุด้ แต่กไ็ด้ 

รับการรักษาแบบประคองอาการร ่วมกันทั้งทาง

ศัลยกรรม ทางอายุรกรรม ร่วมกับการจัดการทาง

โภชนาการทีเ่หมาะสม โดยการให้อาหารผ่านทางท่อสู่

กระเพาะอาหาร ซึ่งเป็นข้อบ่งใช้ในรายสัตว์ป่วยที่มี

ปัญหาทางเดินอาหารส่วนต้น เช่น บริเวณช่องปาก 

คอหอย และหลอดอาหาร ท่ีท�ำให้ได้รับอาหารไม่

เพยีงพอต่อความต้องการของร่างกาย และระบบทางเดนิ

อาหารยังคงสามารถท�ำหน ้าที่ ได ้ เป ็นปกติอยู ่ 

(Campbell et al., 2006) นอกจากนี้วิธีศัลยกรรมวาง

สายสวนกระเพาะอาหารท�ำได้ไม่ยาก อีกท้ังง่าย

ส�ำหรับเจ้าของสัตว์ในการดูแลสัตว์ป่วยต่อเน่ือง 

ท�ำให้สามารถให้อาหารเข้าสู่กระเพาะอาหารโดยตรง  

และเหมาะสมในการดูแลปัญหาสุนัขป่วยตัวน้ีได้ใน

ระยะยาว โดยสรุปพบว่าสุนัขสามารถมชีวีติอยูไ่ด้อย่างดี 

โดยใช้การรักษาทางศัลยกรรมร่วมกับการรักษาทาง

อายุรกรรมแบบประคองอาการ และใช้การจัดการ

ด้านโภชนาการที่เหมาะสมกับสภาพของสัตว์ป่วย

	 ท า ง ค ณ ะ ผู ้ จั ด ท� ำ ข อ ข อ บ พ ร ะ คุ ณ 

คุณคมแก้ว  ศรีติรัตน์ เจ้าของสุนัขที่ให้ความร่วมมือ

และให้ข้อมูลในกรณีศึกษาครั้งนี้ และขอขอบคุณ

นายสตัวแพทย์และเจ้าหน้าทีป่ระจ�ำหน่วยสตัว์ป่วยฉกุเฉนิ

และวิกฤติ หน่วยสัตว์ป่วยใน และหน่วยรังสีวิทยา

ของโรงพยาบาลสัตว์มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร์ 

บางเขน ที่ท�ำให้กรณีศึกษานี้ส�ำเร็จลุล่วงไปด้วยดี
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	 A 10-years-old, intact male crossbreed dog, body weight 23 kilograms, was presented with 

a history of chronic regurgitation. The diagnostic tools including barium swallow, fluoroscopy and 

endoscopy suggested a failure of the lower esophageal sphincter to open.  Although there was a 

presenting of esophageal motility, but the distal esophageal sphincter failed to relax, suggesting a 

diagnosis of esophageal achalasia. A modified Heller’s esophagomyotomy was employed to dissolve 

this problem. A biopsy from distal esophageal sphincter was taken and a leiomyoma was diagnosed. 

Gastrostomy tube was placed for a nutritional support. After the operation, the regurgitation remained 

persist without responding to medication. A balloon dilation technique was applied and temporarily 

soothed the regurgitation problem.  After a recurrence of regurgitation, the gastrostomy tube was 

continually used. In summary, the dog can survive with surgical procedures together with medical 

and nutritional managements. 

Keywords: esophageal achalasia, esophagomyotomy, regurgitation, megaesophagus, 

	       gastrostomy tube
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1. เส้นประสาทที่ควบคุมการท�ำงานของกล้าม

เนือ้เรยีบหลอดอาหารคอืเส้นประสาทใดต่อไปนี้

ก. glossopharyngeal nerve

ข. phrenic nerve

ค. vagus nerve

ง. Hypoglossal nerve

2. ปัญหาอะคาเลเซียของหลอดอาหารเป็น

ความผดิปกตทิีเ่กดิขึน้ทีส่่วนใดของทางเดนิ

อาหาร

ก. upper esophageal sphincter

ข. lower esophageal sphincter

ค. esophageal mucosa

ง.  cricopharyngeal sphincter

3. ลักษณะภาพรังสี bird’s beak appearance ที่

ส่วนของหลอดอาหาร ภายหลังการกลืนแป้งทึบ

รังสีพบได้ในโรคอะคาเลเซีย และโรคในกรณีใด

ต่อไปนี้ 

ก. megaesophagus

ข. esophageal stricture

ค. chronic gastritis

ง.  hiatal hernia

4. ยาลดกรดที่มีคุณสมบัติเป็น proton pump 

inhibitor คือยาลดกรดใดต่อไปนี้

ก. sucralfate

ข. cimetidine

ค. metoclopramide

ง.  omeprazole

5. ข้อใดต่อไปนี้ถูกเกี่ยวกับการผ่าตัด modified 

heller’s esophagomyotomy

ก. การผ่าตัด anterior esophagomyotomy 

    เพียง 1 ต�ำแหน่ง

ข. การผ่าตัด posterior esophagomyotomy 

    เพียง 1 ต�ำแหน่ง

ค. การผ่าตัด anterior และ posterior 

    esophagomyotomy รวม 2 ต�ำแหน่ง		

ง.  การผ่าตดั medial และ lateral esophagomyotomy 

    รวม 2 ต�ำแหน่ง	
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	 สนุขัพนัธุผ์สม เพศเมยีท�ำหมนัแล้ว อายุ 8 ปี เข้ารบัการรกัษาทีโ่รงพยาบาลสตัว์เลก็ คณะสตัวแพทยศาสตร์

จฬุาลงกรณ์มหาวทิยาลยั ด้วยอาการซมึ กินอาหารลดลง เป็นเวลา 10 วนั การตรวจร่างกายพบช่องท้องขยายใหญ่

ผลการตรวจเลือดพบค่า  alanine transaminase (ALT ), alkaline phosphatase (ALP), blood urea nitrogen 

(BUN) สูงกว่าปกติ รังสีวินิจฉัยพบของเหลวสะสมในช่องท้อง ผลอัลตราซาวนด์พบ multifocal hypoechoic 

area ท่ีตบัด้านขวา ผลการตรวจเซลล์ตบัด้วยวธีิ fine needle aspiration พบเป็น hepatic regenerative nodules

ของเหลวในช่องท้องมลีกัษณะเป็นของเหลวเหลอืงใส ชนิด  transudate ท�ำการรกัษาโดยให้สารน�ำ้เพือ่พยงุอาการ

และเจาะระบายของเหลวในช่องท้องเมื่อมีภาวะท้องมาน ภายหลังการรักษา 12 วันอาการสุนัขไม่ดีขึ้น มีอาการ

ทรดุลง ช่องท้องขยายใหญ่ขึน้ มภีาวะหายใจล้มเหลว และเสยีชวีติในทีส่ดุ ผลการชนัสตูรซากพบลกัษณะของตบั

เสื่อมมีสีเปลี่ยนไปคล้ายสีมะกอก (nutmeg liver)  และพบก้อนเนื้องอกสีเหลืองขนาดประมาณ 3x3 เซนติเมตร 

บริเวณ caudate process ของตับพูหลัง (caudate lope) ร่วมกับการขยายใหญ่ของหลอดเลือด portal vein 

เนื่องจากการกดทับของก้อนเนื้องอก   ผลจุลพยาธิวิทยาพบ focal nodular hepatocellular hyperplasia สุนัข

เสยีชวีติเน่ืองจากภาวะท้องมาน ปรมิาตรของเหลวในหลอดเลอืดลดลง (hypovolemia) และภาวะหายใจล้มเหลว

ค�ำส�ำคัญ: เนื้องอกที่เกิดจากการเพิ่มจ�ำนวนของเซลล์ตับ  ท้องมาน สุนัข ตับ การอุดตันของหลอดเลือด portal vein

1)
นิสิตประกาศนียบัตรบัณฑิตทางวิทยาศาสตร์การสัตวแพทย์ทางคลินิก แขนงวิชาอายุรกรรม ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ปทุมวัน   

  กรุงเทพฯ 10330
2)
ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330

3)
ภาควิชาพยาธิวิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330

#
 ผู้รับผิดชอบบทความ

ก้อนเนื้องอกที่เกิดจากการเพิ่มจ�ำนวนของเซลล์ตับ
เหนี่ยวน�ำให้เกิดการอุดตันของหลอดเลือด portal vein ในสุนัข

บทคัดย่อ



68 69

Case report

Vol. 23  No. 1-2  January - June  2011 Vol. 23  No. 1-2  January - June  2011

The Journal of Thai Veterinary Practitioners (2011)  / วารสารสัตวแพทย์ผู้ประกอบการบ�ำบัดโรคสัตว์แห่งประเทศไทย (2554)   23/1-2, 67-77

	 รายงานฉบับนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อรายงาน

สตัว์ป่วยทีเ่กดิ nodular hepatocellular hyperplasia

ซึง่กดทบัหลอดเลอืด portal vein ท�ำให้เกดิภาวะท้องมาน

ซึง่มรีายงานการพบน้อยมากในสนุขั เพือ่เป็นแนวทาง

ในการพัฒนาการวินิจฉัย และการรักษาโรคต่อไป

บทน�ำ
	 เนื้องอกที่ตับของสุนัขพบได้ทั้งแบบปฐมภูมิ

และทุติยภมิู จากการชันสตูรซาก มรีายงานพบเนือ้งอก

ทีต่บัแบบปฐมภมู ิร้อยละ 0.6 ถึง ร้อยละ 2.6   และเนือ้งอก

แบบทุติยภูมิที่เกิดจากการแพร่กระจายของเนื้องอก

มายงัตับร้อยละ 30.6 ถงึร้อยละ 36.8 การแพร่กระจาย

ส่วนใหญ่มาจากเนื้องอกของตับอ่อน ม้าม และทาง

เดนิอาหาร   (Patnaik et al., 1980,  Strombeck D.R.,

1978, Trigo et al., 1982)  เนื้องอกปฐมภูมิที่ตับ

เกิดจากการพัฒนาของเซลล์ตับ (hepatocytes) เช่น 

hepatocellular adenoma, hepatocellular carcinoma

เยื่อบุท่อน�้ำดี (bile duct epitheliums) เช่น biliary 

adenoma, biliary carcinoma  เซลล์ระบบประสาทและ

ต่อมไร้ท่อ (neuroendrocrine cells) เช่น neuroen-

docrine carcinoma หรอื เซลล์ต้นก�ำเนดิ (stromal cells)

เช่น sacroma จงึท�ำให้เกิดเนือ้งอกลกัษณะรูปร่างต่างๆ

เช่น ก้อนเนือ้ขนาดใหญ่ทีต่บัพ ู(lobe) เดยีว  ก้อนเนือ้งอก

ขนาดเล็กที่ตับหลายพูหรือมีการแพร่กระจายทั่วไป

ในเนื้อตับ (Petnaik et al., 1980) อาการทางคลินิก

ไม่จ�ำเพาะอาจพบอาการ ซึม เบื่ออาหาร อาเจียน 

น�้ำหนักตัวลด (Patnaik et al., 1980,  Strombeck 

D.R., 1978, Trigo et al., 1982)

	 Nodular hepatocellular hyperplasia คือ

ตุ่มเนื้องอกของเซลล์ตับขนาดเล็ก (hepatocellular 

nodules) สามารถแพร่กระจายไปตลอดทั้งตับโดย

ไม่พบผนังเยื่อใยกั้น (fibrous septa) ระหว่างก้อน

เนือ้งอก   มกัพบร่วมกบัการหนาตวัของผนงัหลอดเลอืดด�ำ

portal (obliterative portal venopathy) สาเหตุ

ที่ท�ำให้เกิด nodular hepatocellular hyperplasia 

สนันิษฐานว่าน่าจะเกิดจากการท�ำลายเซลล์เย่ือบุชัน้ใน

ของผนงัหลอดเลอืด (endothelial cells)  ท�ำให้หลอดเลอืด

ส่วนปลายของ hepatic arterioles และ portal venules

อุดตัน   เกิดการขาดเลือดของเซลล์ตับ ท�ำให้ตับตอบ

สนองโดยการสร้างเซลล์ตับขึ้นมาใหม่มากกว่าปกติ 

(Farrell, 1998)  สาเหตุทีแ่ท้จริงของการเกิด nodular

hepatocellular hyperplasia ยังไม่ทราบแน่ชัด  แต่

	 สุนัข  พันธุ์ผสม เพศเมียท�ำหมันแล้ว  อายุ 8 ปี

น�้ำหนัก 4.8 กิโลกรัม  เข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาล

สัตว์เล็ก คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหา-

วิทยาลัยด้วยอาการซึมกินอาหารลดลง เป็นเวลา

ประมาณ 10 วัน

	 ผลการตรวจร่างกายทั่วไปพบเยื่อเมือกซีด  

อ่อนแรง  มภีาวะขาดน�ำ้ร้อยละ 7  ช่องท้องขยายใหญ่

อุณหภูมิร่างกาย 98 องศาฟาเรนไฮต์  เสียงหัวใจและ

ปอดปกติ  ผลการตรวจเลือดพบเม็ดเลือดขาวสูงกว่า

ระดับปกติเล็กน้อย และเกล็ดเลือดต�่ำ  ค่า  AST, ALT  

และ BUN สูงกว่าระดับปกติ (ตารางที่ 1, 2)   ผลการ

ตรวจพยาธิในเม็ดเลือดและพยาธิหนอนหัวใจด้วย

ชุดทดสอบส�ำเร็จรูป (Snap®4Dx®Test, IDEXX 

Laboratories. Co., Ltd ) เป็นลบ  ผลรังสีวินิจฉัย 

(รปูที ่1 ก,ข) พบของเหลวในช่องท้องปรมิาณเลก็น้อย

การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง 

(echocardiogram) พบผนังหัวใจห้องล่างซ้ายหนาตวั

ขึ้นเล็กน้อย ร่วมกับขนาดห้องหัวใจที่เล็กลง เนื่องจาก

ปรมิาตรของเหลวในกระแสเลอืดลดลง (hypovolemia)

ไม่พบความผิดปกติอื่นๆ ของโครงสร้างหัวใจ  ความ

ดันโลหิต 130/91 มิลลิเมตรปรอท  ผลการตรวจ

อัลตราซาวนด์ช่องท้อง (รูปที่ 2) พบของเหลวสะสม

ในช่องท้อง  และพบ multifocal hypoechoic area

ทีต่บัด้านขวา  ผลการตรวจเซลล์ตบัด้วยวธิ ีfine needle

aspiration  พบลกัษณะ hepatic regenerative nodules 

	 ท�ำการเจาะของเหลวในช่องท้อง (abdomino-

centesis) ได้ของเหลวใส สีเหลือง ปริมาตร 300 

มิลลิลิตร ผลการวิเคราะห์ของเหลวในช่องท้องเป็น

ของเหลวชนิด  transudate พบเซลล์เม็ดเลือดแดง ค่า

ความถ่วงจ�ำเพาะ 1.021  ปริมาณโปรตีน  2.6 กรัม/

เดซิลิตร ปริมาณเซลล์ที่มีนิวเคลียสทั้งหมด (total

nucleated cell count) 125 เซลล์ต่อไมโครลิตร 

ท�ำการรักษาโดยการให้สารน�้ำ Acetate’s Ringer 

(Acetar, Thai-Osuka. Co., Ltd) 200 มิลลิลิตรเข้า

ทางใต้ผิวหนัง และให้ยาบ�ำรุงตับ (hepatosupport)

จากรายงานของ Rebouissou และคณะ (2008) 

สันนิษฐานว่าพยาธิก�ำเนิดทางโมเลกุลของ nodular 

hepatocellular hyperplasia อาจเกดิจากการตอบสนอง

เพ่ิมปริมาณเซลล์ตับมากกว่าปกติโดยกระตุ้นวิถีของ 

beta-catenin เพื่อเพิ่มการไหลเวียนเลือดในกรณีที่

มีความผิดปกติของหลอดเลือดในตับ จากรายงาน

ของ Shiga และคณะ (2007)  พบการเกดิ nodular 

hepatocellular hyperplasia ในหนูทดลองสองตัว

สันนิษฐานว่าพยาธิก�ำเนิดเกี่ยวข้องกับความผิดปกติ

ของระบบไหลเวียนเลือดที่ตับ  Mulligan (1949)  

รายงานการพบ nodular hepatocellular hyperplasia

ร้อยละ 15 ถงึ ร้อยละ 60 ในสนัุขอายมุาก และรายงาน

ของ Mulligan (1949) พบ nodular hepatocellular 

hyperplasia ร้อยละ 16.4 ในสุนัขอายุระหว่าง 7 ถึง 

11 ปี  สอดคล้องกบัรายงานของ Fabry และคณะ (1982)

ซึง่ท�ำการศกึษาย้อนหลงัผลการชนัสตูรซากและจลุพยาธิ

วทิยาในสนัุขทดลองพนัธ์ุบีเกลิ พบว่าอบุตักิารณ์การเกดิ

และปรมิาณของ nodular hepatocellular hyperplasia

มคีวามสมัพันธ์กบัอายท่ีุเพ่ิมข้ึน อาการทางคลนิิกของ

สนัุขป่วยท่ีมภีาวะ nodular hepatocellular hyperplasia

ยังไม่มีรายงานแน่ชัด  อย่างไรก็ตามอาจพบอาการ

คล้ายเน้ืองอกท่ีตบัชนิดอืน่ คอื เบ่ืออาหาร น�ำ้หนักลด

อาเจียน ดซ่ีาน ตบัโต และท้องมาน  ผลการตรวจทาง

ห้องปฏบิตักิารอาจพบค่า   aspartate amino transferase

(AST) และ alanine amino transferase (ALT) สงูขึน้ 

และค่าบิลิรูบินทั้งหมด (total birilubin) ในซีรัมสูงขึ้น 

(Patnaik et al., 1980)    จากการศกึษาของ Mcentee

และคณะ (1998)  พบว่าไม่มีการเปลี่ยนแปลงอย่าง

มีนัยส�ำคัญของค่า ALT และค่าอัลบูมินในสุนัขที่เกิด 

nodular hepatocellular hyperplasia     และพบภาวะ

ท้องมานร้อยละ 19.35  ในคนมรีายงานการเกดิ nodular

hepatocellular hyperplasia โดยพบว่าผู้ป่วยมี

อาการปวดท้อง อ่อนแรง ตับและม้ามโต โลหิตจาง 

แต่ไม่พบความผดิปกตขิองค่าชีวเคมใีนเลอืด (Dogan

et al., 2003) 

วัตถุประสงค์ การรักษา

ประวัติสัตว์ป่วย

ผลการตรวจวินิจฉัย
	 สนุขัยังมอีาการซมึ ไม่กนิอาหาร  ช่องท้องขยาย

ใหญ่ขึ้น   เยื่อเมือกสีเหลือง   มีอาการหายใจล�ำบาก 

ท�ำการอัลตราซาวนด์ช่องท้องซ�ำ้ พบของเหลวสะสมใน

ช่องท้องปริมาณมาก และไม่พบลักษณะของเนื้องอก

ในช่องท้อง ผลการตรวจเลือดพบภาวะโลหิตจาง ค่า

เม็ดเลือดขาวสูง ค่า ALT, ALP สูงกว่าปกติ   ปริมาณ

โปรตีนและอัลบูมินต�่ำกว่าปกติ และค่า BUN สูง 

(ตารางที่ 1, 2)  ท�ำการรักษาโดยการเจาะระบายของ 

เหลวในช่องท้อง ได้ของเหลวใส สีเหลือง ปริมาตร

1,000 มลิลลิติร ท�ำการรกัษาโดยให้สารน�ำ้ชนดิคอลลอยด์

(voluven) 50 มลิลลิติร และสารน�ำ้ Acetate’s Ringer

150 มิลลิลิตร ให้ยาปฏิชีวนะ enrofloxacin ขนาด 5 

มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมและยาลดกรด ranitidine ขนาด 

1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 

	 หลังจากได้รับการรักษา 12 วัน สุนัขยังมี

อาการซึม อ่อนแรง เยื่อเมือกสีเหลือง   ช่องท้องขยาย

ใหญ่มากขึน้อีกภายหลงัการเจาะระบายน�ำ้ในช่องท้อง 

สุนัขมีอาการหายใจหอบรุนแรง หยุดหายใจ และเสีย

ชีวิต ในวันที่ 12 ของการรักษา

วันที่ 7-12 ของการรักษา

ผลการรักษา
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ตารางที่ 1  แสดงผลการตรวจทางโลหิตวิทยา

ตารางที่ 2 แสดงผลการตรวจค่าชีวเคมีในเลือด 

ก

ภาพที่ 1 ก. และ ข. แสดงภาพถ่ายรังสีพบ ของเหลวสะสมในช่องท้อง 

ภาพที่ 2 แสดงภาพอัลตราซาวนด์ช่องท้อง พบของเหลวสะสมในช่องท้อง และ multiple hypoechoic nodules 

ที่ตับ

ข
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	 พบลักษณะของตับเสื่อมมีสีคล้ายสีมะกอก 
(nutmeg liver) ซึ่งเกิดจากการที่เซลล์ตับเกิดการ
เสื่อมแบบที่มีไขมันแทรก (fatty degeneration) และ
พบก้อนเนือ้งอกสีเหลอืงขนาดประมาณ 3x3 เซนตเิมตร
บริเวณ caudate process ของตับพูหลัง  พบการ
ขยายใหญ่ของ portal vein  เนื่องจากการกดทับของ

ภาพที่ 4  แสดงผลตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยาพบ
ลักษณะ regenerative hepatocellular hyperplasia
(ลกูศรสดี�ำ, ภาพ ก.) และ diffuse fatty degeneration
(ลูกศรสีขาว, ภาพ ก.)  สภาพตับโดยรวมพบ mild 
fibrosis congestion with multifocal regenerative 
hepatocellular hyperplasia และ fatty  degeneration
(รูป ข. และ ค.)

ผลการชันสูตรซาก
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ภาพที่ 3 ก, ข แสดงภาพก้อนเนื้องอกสีเหลือง ขนาด 3x3 เซนติเมตร บริเวณ caudate process ท่ีตับพูหลัง

(ลูกศรสีด�ำ) พบการขยายใหญ่ของหลอดเลือด portal vein (ลูกศรสีขาว)

ก้อนเน้ืองอกดังกล่าว   พบตะกอนภายในถุงน�้ำดี
(ภาพที่ 3 ก,ข)    ผลการตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยา
ทีต่บัพบลกัษณะ severe diffuse fatty degeneration
with portal area fibrosis และ regenerative hepatocyte
ก้อนเนื้องอกที่พบเป็น focal nodular hepatocellular
hyperplasia  (ภาพที่ 4 ก,ข,ค)

	 จากผลการศึกษาสุนัขป่วยรายนี้พบ  focal 

nodular hepatocellular hyperplasia มีลักษณะเป็น

ก้อนเน้ืองอกขนาด 3 x 3 เซนตเิมตรท่ีบรเิวณ caudate

process ของตบัพหูลงั ก้อนเนือ้เกดิการกดทบั portal vein

ในต�ำแหน่งทีไ่ม่สามารถตรวจได้จากการอลัตราซาวนด์

ยังไม่มีรายงานการพบ hepetocellular hyperplasia

เป็นก้อนเนื้องอกภายนอกตับในสุนัขมาก่อน ในคนมี

รายงานการพบ nodular hepatocellular hyperplasia

ท่ีท�ำให้เกิดการขัดขวางการไหลเวียนของหลอดเลือด

ด�ำที่ตับในผู้หญิง 10 คน (Rangheard et al., 2002)  

ในสุนัขป่วยรายนี้ก้อนเนื้องอกที่เกิดขึ้นกดทับ portal

vein  ขดัขวางการไหลเวยีนของเลอืดจากทางเดนิอาหาร

และม้ามไปยังตับ ท�ำให้ความดันภายในหลอดเลือด

portal vein ในส่วนก่อนเข้าตบัสงูเพิม่สงูขึน้ (pre-hepatic

hypertension) เกิดการไหลของของเหลวออกนอก

หลอดเลือดไปสะสมในบริเวณช่องท้อง เกิดภาวะ

ท้องมาน ท�ำให้ปริมาณของเหลวในหลอดเลือดลดลง 

ส่งผลให้เกิดภาวะช็อก  ร่วมกับภาวะหายใจล้มเหลว

เนื่องจากภาวะท้องมานมีผลขัดขวางกระบวนการ

หายใจท�ำให้สัตว์เสียชีวิตในที่สุด สอดคล้องกับการ

ศึกษาของ Leduc และคณะ (2007)  แสดงให้เห็น

ว่าภาวะท้องมานท�ำให้เกิดภาวะหายใจล้มเหลวโดย

ของเหลวที่สะสมอยู่ในช่องท้องจะท�ำให้ช่องท้อง

ขยายออกและท�ำให้กระดกูซีโ่ครงส่วนล่างขยาย กระบงัลม

หดตวัลดลง  ขดัขวางการขยายของปอดในช่วงหายใจเข้า

ร่างกายจะมีการปรับตัวโดยเพิ่มกระแสประสาทไป

กระตุน้กล้ามเน้ือท่ีช่วยในการหายใจเข้า ภาวะหายใจ

ล้มเหลวเกิดขึน้เมือ่กระบวนการชดเชยดงักล่าวเสยีไป

ส่งผลให้เกิดภาวะหายใจล�ำบาก และเสียชีวิตในที่สุด

	 สาเหตุของการเกิด nodular hepatocellular

hyperplasia ในสุนัขยังไม่มีการศึกษาแน่ชัด  จาก

การศึกษาของ Fabry และคณะ (1982) โดยการ

ชนัสตูรซากและจลุพยาธวิทิยาในสนุขัพนัธุบ์เีกลิ  3 กลุม่

คือ กลุ่มที่ท�ำการฉายรังสี 60Co gamma ระดับต�่ำ 

กลุ่มที่มีอายุมาก และกลุ่มควบคุม พบว่าปริมาณ

สรุป และวิจารณ์ เซลล์ตับในสุนัขกลุ่มควบคุมที่ไม่ได้รับรังสี และกลุ่ม

ที่ได้รับรังสีไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญ 

อย่างไรก็ตามพบว่าความหนาแน่นของเซลล์ตับใน

บรเิวณท่ีเกิดตุม่เน้ืองอกมากกว่าบรเิวณทีไ่ม่ได้เกดิเป็น

ตุม่เนือ้งอก บ่งชีถ้งึการเพิม่จ�ำนวนของเซลล์ในบริเวณ

ดังกล่าว นอกจากน้ันการศึกษานี้ยังแสดงให้เห็นว่า

การเกิด nodular hepatocellular hyperplasia และ

ปริมาณของตุ่มเนื้องอกสัมพันธ์กับอายุที่เพิ่มขึ้น จึง

คาดว่าตุ ่มเนื้องอกดังกล่าวอาจเกิดจากการเสื่อม

สภาพของเนื้อตับในสุนัขอายุมากและมีการกระตุ้น

การเพ่ิมจ�ำนวนเซลล์ตับมาทดแทนอย่างต่อเนื่อง 

Mcentee et al  (1998) เสนอว่าสาเหตุของการเกิด 

nodular hepatocellular hyperplasia ส่วนหนึ่งอาจ

เกิดจากภาวะ mucopolysaccharidosis I (MPS-I) 

ซึง่เป็นความผดิปกตจิากการขาด alpha-L-iduronidase

ท�ำให้เกิดการสะสมของ glycosaminoglycans (GAG)

ในตบั   เกิดการเสือ่มสภาพของเซลล์ตบั และเหนีย่วน�ำ

การเพิม่จ�ำนวนของเซลล์ตบัตามมา    จากการศกึษาใน

หนูทดลองโดย Narama และคณะ (2003) ได้แบ่ง

ชนิดของรอยโรคท่ีเกิดจากการเพิม่จ�ำนวนของเซลล์ตบั

เป็น 4 ชนดิ คอื 1) hepatocellular foci 2) regenerative

hepatocellular hyperplasia 3) hepatocellular adenoma

และ 4) hepatocellular carcinoma โดยพบว่า  

hepatocellular hyperplasia  เกิดจากการที่เซลล์ตับ

ถูกท�ำลายเป็นระยะเวลานานโดยการได้รับสารเคมี 

การติดเชื้อ หรืออาหาร  Shiga และคณะ (2007) 

รายงานพบ nodular hepatocellular hyperplasia 

ในหนูซึง่มลีกัษณะเซลล์คล้ายกบัทีพ่บในสนุขัอายมุาก

พบการเปลีย่นแปลงโครงสร้างของหลอดเลอืด ซึง่คาดว่า

เกิดจากความผิดปกติของระบบไหลเวียนเลือดใน

บรเิวณใกล้เคยีงกบัรอยโรค  Wanless และคณะ (1985)

พบว่าตบัท่ีม ีfocal nodular hepatocellular hyperplasia

เกิดขึ้นจะมีการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดแดง มี

โครงสร้างคล้ายแมงมุม (spider-like structure)  และ

พบการเพิ่มจ�ำนวนของเซลล์ตับเพื่อตอบสนองต่อการ

เพ่ิมปรมิาณเลอืดไหลเวยีนมายงับรเิวณดงักล่าว
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	 การวนิจิฉยัโรคนีท้�ำได้ค่อนข้างยากเนือ่งจาก
รอยโรคอาจมีขนาดเลก็  หรอือาจพบความผดิปกตคิล้าย
กับเนื้องอกของตับชนิดอื่นซึ่งมักพบในสุนัขอายุมาก
อาการทางคลนิกิและค่าเคมใีนเลอืดไม่เฉพาะเจาะจง
อาจพบการเพิม่สงูขึน้ของค่าเอนไซม์ตบั (Balkman C.,
2009)  จากการศึกษาของ Neumann (2004) ซึ่ง
เปรียบเทียบค่าชีวเคมีในเลือดที่บ่งชี้ความผิดปกติ
ของตบั ได้แก่ ALT, ALP, Glutamate dehydrogenase
(GLDH ), albumin, bile acid และ total bilirubin
ในสนุขัทีต่บัมกีารเสือ่มสภาพ กบัสนุขัทีม่เีนือ้งอกทีต่บั
แสดงให้เห็นว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญ
ทางสถติริะหว่างสองกลุม่ทีท่�ำการศกึษา อย่างไรกต็าม
พบว่าภาวะเนื้องอกที่ตับจะท�ำให้ตับมีการท�ำงาน
บกพร่องมากกว่าตบัทีม่กีารเสือ่มสภาพ การตรวจด้วย
รังสีวินิจฉัยอาจไม่พบความผิดปกติหากรอยโรคไม่
เป็นลักษณะก้อนเนื้องอกที่ชัดเจน หรือก้อนเนื้องอก
อยู่ในต�ำแหน่งที่ไม่สามารถมองเห็นได้จากภาพถ่าย
รงัสี แต่อาจพบภาวะตบัโต ม้ามโต หรอืภาวะท้องมานได้
(Dechman et al., 1987, Mcentee et al., 1998)   
อัลตราซาวนด์เป็นการตรวจเพื่อคัดกรองเบื้องต้น 
ลักษณะของ nodular hepatocellular hyperplasia
ไม่มลัีกษณะแน่นอนอาจพบ homogeneous hypoechoic
หรือ isoechoic mass ได้  นอกจากนี้ยังมีการตรวจ
โดยใช้ Computed Tomography (CT)  Tc99 liver 
scan  angiography  magnetic resonance imaging
(MRI) และ percutaneous fine needle aspiration  
การใช้ CT จะพบลักษณะ homogenous mass  อาจ
พบทั้ง hyperdense และ hypodense เมื่อใช้สาร
ทึบรังสีฉีดเข้าหลอดเลือดจะพบการเพิ่มจ�ำนวนของ
หลอดเลือด (Welch et al., 1985, Nagorney D.M., 
1995)     การใช้เทคนคิ angiography สามารถใช้ในการ
วินิจฉัย focal nodular hyperplasia โดยจะพบการ
เพิ่มขนาดและปริมาณของหลอดเลือดในก้อนเน้ือ
งอกเมื่อเปรียบเทียบกับตับปกติ (Welch et al., 1985)   
Bartleit (1996) พบว่าการใช้ gadolinium-enhanced
MRI โดยการฉีดสารทบึรงัส ีgadolinium เข้าหลอดเลือด
เป็นวิธีที่มีความไวและความจ�ำเพาะมากที่สุดในการ
วินิจฉัย focal nodular hepatocellular hyperplasia 
โดยพบว่าก่อน ท�ำการฉีด gadolinium หลอดเลือดจะ
มลีกัษณะเป็นเนือ้เดยีว (homogenous) แต่ภายหลัง

การฉีดสี gadolinium  จะพบลักษณะคล้ายแผลเป็น
ที่บริเวณกึ่งกลางของหลอดเลือด (central scar) โดย
บริเวณดังกล่าวจะมีความเข้มมากกว่าบริเวณข้าง
เคยีง ในขณะทีถ้่าเป็นเนือ้งอกแบบร้ายแรงจะไม่พบ
ลกัษณะดงักล่าว และอาจใช้วธิ ีfine needle aspiration
เพื่อท�ำการตรวจวิเคราะห์ชนิดเซลล์เพิ่มเติม
	 ในกรณทีีส่นุขัแสดงอาการป่วย การรกัษาภาวะ
nodular hepatocellular hyperplasia ส่วนใหญ่จะใช้
วิธีการผ่าตัดเพื่อตัดเอาก้อนเนื้องอกออกโดยไม่
จ�ำเป็นต้องตดัเอาส่วนตบัทีป่กตอิอก  แต่หากสตัว์ป่วย
ไม่แสดงอาการ อาจไม่จ�ำเป็นต้องท�ำการผ่าตัดรักษา 
แต่ควรท�ำการถ่ายภาพรังสีซ�้ำทุก 3 ถึง 6 เดือนร่วม
กับการสังเกตอาการทางคลินิก  (Pain et al., 1991,
Bartleit et al., 1996, Herman et al., 2000)  เนือ่งจาก
ปกตลัิกษณะของหลอดเลือดท่ีมาเล้ียง focal nodular
hepatocellular hyperplasia เป็นหลอดเลือดเดี่ยว
แยกจากหลอดเลือดอื่นที่มาเลี้ยงตับ มีรายงานการ
รกัษาในคนโดยใช้วสัดเุข้าไปอดุหลอดเลอืด (embolization)
ในรายท่ีไม่สามารถท�ำการผ่าตดัได้ โดยสอดท่อ (catheter)
เข้าหลอดเลือดแดง femoral ไปที่หลอดเลือดแดง 
hepatic แล้วเข้าสู่หลอดเลือดที่เลี้ยงเนื้องอก  ท�ำการ
สอดวสัดสุ�ำหรับอดุ (embolization particle) เพือ่ขดัขวาง
การไหลเวียนของเลือดไปยังหลอดเลือดท่ีมาเลี้ยง
เนื้องอก ผลการศึกษาในผู้หญิง 4 คน พบว่าสองคน
มีการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดที่มาเลี้ยงเนื้องอก
และเนื้องอกมีขนาดเล็กลงกว่าเดิม ในขณะที่อีกสอง
คนพบว่าก้อนเน้ืองอกมีขนาดเล็กลงโดยสมบูรณ์ 
และหลงัการตดิตามผลการรกัษา 1 ปี ไม่พบการกลบัมา
ของเนือ้งอก และไม่พบความผดิปกตแิทรกซ้อน  (Vogl 
et al., 2006)
	 กล่าวโดยสรุป nodular hepatocellular hy-
perplasia เป็นการเปล่ียนแปลงของเซลล์ตบัท่ีพบได้มาก
ในสุนัขอายุมาก โดยท่ัวไปแล้วมักไม่ท�ำให้สุนัขเกิด
อาการป่วยจนถึงขั้นเสียชีวิต กรณีศึกษาในสัตว์ป่วย
รายนี้เป็นรายแรกที่พบ nodular hepatocellular hy-
perplasia เกิดเป็นก้อนเน้ืองอกขึ้นภายนอกตับ ซึ่ง
ท�ำให้เกิดการอุดตันของหลอดเลือด portal และท�ำให้
สัตว์ถึงแก่ชีวิต จากการสูญเสียของเหลวออกนอก
หลอดเลือดและภาวะหายใจล้มเหลว
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	 An eight-year-old spayed female dog was presented at Small Animal Hospital, Faculty of 

Veterinary Science, Chulalongkorn University with clinical signs of depression and decreased appetite

for ten days. Physical examination revealed abdominal enlargement. Blood profile showed an elevation

of alanine transaminase (ALT), alkaline phosphatase (ALP), and blood urea nitrogen (BUN). Abdominal

radiography showed ground-gas appearance. Ultrasonography detected multifocal hypoechoic 

area in the right lobe of liver. The cytology of liver collected by fine needle aspiration showed hepatic 

regenerative nodules. Abdominal fluid was transudate. The dog was treated with supportive therapy 

and abdominocentesis. Twelve days after treatment, the dog showed larger abdomen, respiratory 

distress and subsequently died. Necropsy reviewed nutmeg liver, a yellowish mass (size 3 x 3 centimeters)

in caudate process of caudate lobe of liver. Dilated portal vein secondary to extravascular mass 

compression was seen. Histopathology showed focal nodular hepatocellular hyperplasia. The cause 

of death was due to ascites, hypovolemia and respiratory distress.
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แนน ช้อยสุนิรชร
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	 การประเมินความผิดปกติของหัวใจสุนัขจากภาพรังสีทรวงอกที่มีคุณภาพ นอกเหนือจากการวัดขนาด

หัวใจโดยรวมของสัตว์ป่วยด้วยวิธีต่างๆ แล้ว การประเมินความผิดปกติของโครงสร้างส่วนต่างๆ ของหัวใจ ซึ่ง

ได้แก่ หัวใจห้องขวา หัวใจห้องซ้าย รวมถึง หลอดเลือดท่ีส�ำคัญๆ  เช่น หลอดเลือดแดงเอออร์ตา หลอดเลือด

ด�ำใหญ่ส่วนหลัง หลอดเลือดแดงใหญ่พัลโมนารี และหลอดลมหรือความผิดปกติของเยื่อหุ้มหัวใจ จะให้ราย

ละเอียดของความผิดปกติได้ดีและเฉพาะเจาะจงมากยิ่งขึ้น  การประเมินความผิดปกติจากการเปลี่ยนแปลง

ดังกล่าว นอกเหนือจากการขยายใหญ่ และโป่งนูนแล้ว ลักษณะการกดเบียดอวัยวะข้างเคียง เช่น หลอดลม 

หรือลักษณะเฉพาะบางประการ ยังมีส่วนช่วยในการประเมินรอยโรคที่อาจจ�ำเพาะต่อโรคใดโรคหนึ่งได้ด้วย

ค�ำส�ำคัญ: สุนัข หัวใจ ภาพรังสี ทรวงอก 

1) 
ภาควิชาศัลยศาสตร์ คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ปทุมวัน กรุงเทพ 10330

#ผู้รับผิดชอบบทความ

การประเมินลักษณะหัวใจสุนัขจากภาพรังสีทรวงอก 
ส่วนที่2: การประเมินความผิดปกติของหัวใจส่วนต่างๆ จากภาพรังสีทรวงอก

บทคัดย่อ
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วธิกีารประเมนิลกัษณะความผดิปกติ
ของหัวใจจากภาพรังสี

บทน�ำ
	 หลังจากการได้มาซึ่งภาพรังสีทรวงอกท่ีมี

คุณภาพดีโดยการควบคุมปัจจัยต่างๆ ที่เหมาะสม

ส�ำหรบัการประเมนิขนาดหวัใจ (แนน, 2552) รวมถงึ

การประเมนิขนาดหวัใจโดยรวมด้วยวธิต่ีางๆ ร่วมกนั 

เช่น การวัดอัตราส่วนขนาดหัวใจต่อขนาดทรวงอก 

(cardiothoracic ratio) ที่ควรมีอัตราส่วนไม่เกิน

ร้อยละ 60 – 70 ทั้งในภาพรังสีท่านอนตะแคงและ

ท่านอนคว�่ำ (Silverman and Suter, 1975) หรือ

การวัดความกว้างของหัวใจเมื่อเทียบกับช่องว่าง

ระหว่างกระดกูซีโ่ครงในท่านอนตะแคงทีไ่ม่ควรเกนิ 

2.5-3.5 เท่า (Dennis and Herrtage, 1989, Van 

Den Broek and Darke, 1985) และการประเมิน

ขนาดหวัใจโดยรวมของสนุขัด้วยการวดัขนาดหวัใจ

ด้วยระบบมาตราส่วนกระดูกสันหลัง (vertebral scale 

system, VHS) (Buchanan and Bucheler, 1995) 

ผลของการประเมินด้วยวิธีดังกล่าวจะเป็นเพียง

ตัวช่วยในการบอกขนาดหัวใจของสุนัขโดยรวม

เท่านั้น ขนาดของหัวใจโดยรวมมิได้บอกถึงความ

ผิดปกตขิองหวัใจในส่วนต่างๆ ทีลึ่กลงไปอย่างชดัเจน 

ดังนั้น การประเมินความผิดปกติต่างๆ ของหัวใจ

ในแต่ละบริเวณบนภาพรังสีจึงควรกระท�ำต่อเนื่อง

ภายหลังการประเมินขนาดหัวใจโดยรวมเสร็จ

เรยีบร้อยแล้วเพือ่เป็นการระบุหาสาเหตุการป่วยของ

สุนัขให้สอดคล้องกับอาการที่สัตว์ป่วยแสดงออก

ได้อย่างแม่นย�ำ ส่งผลต่อการวางแผนการตรวจ

วินิจฉัยต่อเนื่องและการรักษาที่มีประสิทธิภาพ

	 การประเมินลักษณะผิดปกติของหัวใจจาก

ภาพรังสีทรวงอกมีด้วยกันหลายวิธี ได้แก่ วิธีการที่ให้

รายละเอียดของความผิดปกติอย่างคร่าวๆ เช่น การ

เปรียบเทียบอัตราส่วนของหัวใจห้องขวาต่อหัวใจ

การประเมินความกว้างของหัวใจห้องขวาต่อหัวใจ
ห้องซ้ายบนภาพรังสีทรวงอกในท่านอนตะแคง

ห้องซ้าย หรือการประเมินความสูงของหัวใจจากภาพ

รังสีทรวงอกในท่านอนตะแคง รวมถึงวิธีการประเมิน

ความผดิปกตทิีใ่ห้รายละเอยีดทีเ่ฉพาะเจาะจงมากยิง่ข้ึน 

อาทิเช่น การโป่งนูน หรือการกดเบียดโครงสร้างหรือ

อวัยวะข้างเคียงที่เป็นผลอันเนื่องมาจากการขยาย

ใหญ่ของหัวใจในต�ำแหน่งใดต�ำแหน่งหนึ่ง วิธีต่างๆ 

เหล่าน้ันมักถูกน�ำมาใช้ร่วมกันในการประเมินขนาด

และลักษณะของหัวใจจากภาพรังสีทรวงอกท้ังสองท่า

ท่ีตั้งฉากกันและจัดว่าเป็นสิ่งจ�ำเป็นในการประเมิน

หาความผิดปกติที่จ�ำเพาะของหัวใจต่อไป

 การประเมินความกว้างของห้องหัวใจห้องขวาต่อ

ห้องซ้ายจากภาพรังสีทรวงอกในท่านอนตะแคง เป็น

วิธีที่สามารถระบุได้อย่างคร่าวๆ ถึงความผิดปกติของ

หัวใจ โดยเฉพาะอย่างยิ่ง ความผิดปกติของหัวใจ

ห้องขวา การประเมนิขนาดหัวใจด้วยวธิน้ีีสามารถท�ำได้

โดยการลากเส้นแบ่งที่มีจุดเริ่มต้นจากส่วนปลาย

ทางแยกหลอดลม (carina) ถึงบริเวณส่วนยอดหัวใจ 

(apex) พื้นท่ีหัวใจบริเวณด้านหน้าเส้นตัดดังกล่าว

จะเป็นตัวแทนของหัวใจห้องขวา และพื้นท่ีส่วนหลัง

จะแทนส่วนของหวัใจห้องซ้าย อตัราส่วนของความกว้าง

ของหัวใจทั้งสองห้องในหัวใจปกติจะมีค่าอยู่ที่ 2 : 1 

(ภาพที่1 ก) หากอัตราส่วนดังกล่าวมีความผิดปกติไป 

จะบ่งบอกถงึความผิดปกตขิองหัวใจ ด้านใดด้านหนึง่  

ตวัอย่างเช่น อตัราส่วนดงักล่าวมค่ีาเท่ากบั 3:1 จะบ่งชี้

ความผิดปกติของหัวใจห้องขวาที่มีการขยายใหญ่

และมีพื้นที่ด้านหน้าเส้นลากผ่านเพิ่มมากขึ้น เป็นต้น 

(ภาพที่ 1ข)
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	 การประเมินความสูงของหัวใจบนภาพรังสี

ทรวงอกในท่านอนตะแคง มักให้รายละเอียดเกี่ยวกับ

ความผิดปกตขิองหวัใจห้องซ้าย การโป่งนนูทางด้านข้าง

ของหัวใจห้องซ้ายจึงมักพบได้น้อยกว่าเมื่อเปรียบ

เทยีบกบัการโป่งนนูของหวัใจห้องขวาทีผ่ดิปกต ิดงัน้ัน

การเปลีย่นแปลงของหวัใจห้องซ้ายเมือ่มคีวามผดิปกติ 

มักพบในรูปแบบการเพ่ิมความสูงของหัวใจ (Kealy 

and McAllister, 2000) โดยปกติความสูงของหัวใจ

บนภาพรังสีท่านอนตะแคงควรมีค่าไม่เกินร้อยละ 

60 – 70 ของขนาดทรวงอก (ภาพที่ 2 ก) โดยค่าปกติ

จะมีความแตกต่างกัน ข้ึนกับสายพันธุ์และลักษณะ

ทรวงอกของสุนัข (Dennis and Herrtage, 1989) 

หากความสูงดงักล่าวมค่ีาเพิม่สงูขึน้ จะบ่งชีถ้งึแนวโน้ม

ของความผิดปกติของหัวใจห้องซ้าย (ภาพที่ 2 ค)

	 การเปรยีบเทยีบความสงูของหวัใจในภาพรงัสี

ท่านอนตะแคงดังกล่าว สามารถท�ำได้เช่นเดียวกับ

การวดัพืน้ทีห่วัใจห้องขวาต่อหวัใจห้องซ้ายในภาพรงัสี

ท่านอนตะแคง โดยใช้ความยาวเส้นลากผ่านหัวใจ

ในแนวปลายทางแยกหลอดลมถงึบรเิวณส่วนยอดหวัใจ 

เป็นตวัแทนความสงูของหวัใจ เปรยีบเทยีบกบัความยาว

ของเส้นลากผ่านหัวใจจากบริเวณด้านล่างของ

กระดูกสันหลังส่วนทรวงอกถึงส่วนบริเวณส่วนยอด

ของหวัใจ โดยเส้นลากผ่านทัง้สองเส้นควรอยูใ่นระนาบ

เดียวกัน  นอกจากนั้น การประเมินความสูงของหัวใจ

อย่างคร่าวๆ ยังสามารถสังเกตุได้จากพื้นท่ีระหว่าง

ด้านบนหลอดลม (trachea) และด้านล่างกระดกูสนัหลงั

ส่วนทรวงอกในภาพรังสีท่านอนตะแคงท่ีมีรูปร่างเป็น

สี่เหลี่ยมคางหมูในสุนัขที่มีขนาดและรูปร่างของหัวใจ

ปกติ (ภาพท่ี 2 ข) และมีรูปร่างเป็นสี่เหลี่ยมผืนผ้า

เพิ่มมากขึ้นในสุนัขที่มีความสูงของหัวใจเพิ่มสูงขึ้น

เน่ืองจากการขยายตัวของหัวใจท่ีผิดปกติส่งผลดัน

หลอดลมให้สูงขึ้นและวางตัวขนานกับกระดูกสันหลัง 

(ภาพท่ี 2 ค) (Kealy and McAllister, 2000) ทว่า วธินีี้

อาจมีความแปรปรวนบ้างในกรณีที่ภาพถ่ายรังสี ถูก

บันทึกในขณะที่สัตว์หายใจออกอย่างเต็มที่ หรือสัตว์

มีความผิดปกติของช่องท้องอย่างรุนแรง เช่น ภาวะ

ท้องมาน (ascites) หรอืก้อนเนือ้ในช่องท้องขนาดใหญ่ 

ที่ดันกะบังลม ส่งผลให้แนวแกนของหัวใจมีความผิด

ปกติไป

	 ภาพที่1 ภาพรังสีทรวงอกท่านอนตะแคงของสุนัขที่มีอัตราส่วนขนาดพื้นที่หัวใจห้องขวา (ด้านหน้าเส้นลากผ่านจาก

ส่วนปลายหลอดลมถึงส่วนยอดของหัวใจ) ต่อห้องซ้าย (พื้นที่ด้านหลังเส้นลากผ่าน) ปกติหรือเท่ากับ 2:1 (ก) เมื่อเทียบกับ

ภาพรังสีทรวงอกของสุนัขที่มีความผิดปกติของหัวใจห้องขวาที่มีอัตราส่วนดังกล่าวมากกว่า 2:1 (ข)

การประเมินความสูงของหัวใจจากภาพรังสี
ทรวงอกในท่านอนตะแคง
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	 ภาพที่ 2 ภาพรังสีทรวงอกในท่านอนตะแคงแสดง

ความสงูของหวัใจในสนุขัปกตทิีม่ค่ีาไม่ควรเกนิร้อยละ 60-70 

ของความสูงทรวงอก (ก) รวมทั้งควรมีพื้นที่ทรวงอกด้านบน

หลอดลมในภาพรังสีท่านอนตะแคงที่มีลักษณะสี่เหล่ียม

คางหมู (ข) ความสูงของหัวใจท่ีเพิ่มมากข้ึน รวมถึงลักษณะ

สี่เหลี่ยมคางหมูที่ผิดรูปไปมักพบในสุนัขที่มีความผิดปกติ

ของหวัใจห้องซ้ายหรอืความผดิปกตขิองหวัใจทัง้สองด้าน (ค)

	 ก่อนการประเมินลักษณะความผิดปกติของ

หัวใจ ผู้ประเมินควรท�ำความเข้าใจถึงลักษณะทาง

กายวิภาคปกติของหัวใจสุนัขบนภาพรังสีทรวงอกท้ัง

ในท่านอนตะแคง และนอนคว�่ำ ต�ำแหน่งส�ำคัญที่ใช้

ในการประเมินความผิดปกติ ได้แก่ หัวใจห้องขวาทั้ง

การประเมินรูปร่างของหัวใจและโครงสร้าง
บริเวณข้างเคียง

ห้องบน (right atrium) และห้องล่าง (right ventricle) 

หัวใจห้องซ้ายท้ังห้องบน (left atrium) และห้องล่าง 

(left ventricle) รวมถึงหลอดเลือดใหญ่ท่ีส�ำคัญๆ 

บริเวณหัวใจ ได้แก่ หลอดเลือดแดงใหญ่พัลโมนารี 

(main pulmonary artery) หลอดเลือดแดงเอออร์ตา 

(aorta) และหลอดเลือดด�ำใหญ่ส่วนหลัง (caudal 

vena cava) เป็นต้น (ภาพที่3)

	 ภาพที่ 3 แสดงลักษณะทางกายวิภาคปกติส่วนต่างๆ ของหัวใจสุนัขบนภาพรังสีทรวงอกในท่านอนตะแคง (ก) และ

นอนคว�ำ่ (ข) (RA: หวัใจห้องขวาบน, RV: หวัใจห้องขวาล่าง, LA: หวัใจห้องซ้ายบน, LV: หวัใจห้องซ้ายล่าง, L au: หวัใจห้องซ้ายบน

ส่วนออริเคิล, AO: หลอดเลือดแดงเอออร์ตา; MPA: หลอดเลือดแดงใหญ่พัลโมนารี, CVC: หลอดเลือดด�ำใหญ่ส่วนหลัง)
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ความผิดปกติของหัวใจห้องขวา

ความผิดปกติของหัวใจห้องขวาบน

	 ความผดิปกตขิองหวัใจห้องขวาทัง้บนและล่าง 

ทัง้ความผิดปกตทิีพ่บได้แต่ก�ำเนดิ (congenital anomalies) 

หรือความผิดปกติของหัวใจที่เกิดขึ้นภายหลังก�ำเนิด 

(acquired diseases) จะส่งผลให้เกิดการโป่งนูนของ

หัวใจออกทางด้านข้างและกดเบียดโครงสร้างหรือ

อวยัวะข้างเคยีง เช่น ความผดิปกตขิองหวัใจห้องขวาบน

ที่โป่งนูนและกดเบียดหลอดลมส่วนทรวงอกจะส่งผล

ให้สัตว์แสดงอาการไอ (cough) หรือการโป่งนูนและ

เพิ่มพื้นที่การแนบชิดระหว่างหัวใจห้องขวาล่างและ

กระดูกอก (sternal contact) (Kealy, 1987) ลักษณะ

ทั้งสองประการสามารถตรวจพบได้บนภาพถ่ายรังสี

ทรวงอกในท่านอนตะแคง  ส�ำหรับการประเมินความ

ผิดปกติของหัวใจห้องขวาในภาพถ่ายรังสีทรวงอก

ท่านอนคว�่ำ มักประเมินจากการโป่งนูนของหัวใจใน

ต�ำแหน่ง 9 – 11 นาฬิกาส�ำหรบัหวัใจห้องขวาบน และ

ต�ำแหน่ง 6 – 9 นาฬิกาส�ำหรบัหวัใจห้องขวาล่าง (Dennis 

and Herrtage, 1989) 

	 ความผดิปกตขิองหวัใจห้องขวาบนอาจเกิดได้

จากความผิดปกติท่ีเป็นแต่ก�ำเนิด เช่น การตีบแคบ

ลิ้นหัวใจพัลโมนิก (congenital pulmonic stenosis) 

หรือรูรั่วที่ผนั้งกั้นหัวใจห้องบน (atrial septal defect) 

และความผดิปกตอิืน่ๆ ทีเ่กดิขึน้ภายหลงัก�ำเนดิ (ตาราง

ท่ี1) (Kittleson and Kienle, 1998) ความผิดปกตหิรอื

การขยายใหญ่ของหวัใจห้องขวาบน จะบดบงัรอยคอด

ของหัวใจส่วนหน้า (cranial cardiac waist) ซึ่งเป็น

รอยคอดระหว่างหลอดเลอืดด�ำใหญ่ส่วนหน้า (cranial 

vena cava) และหัวใจห้องขวาบนส่วนออริเคิล (right 

aurical) รอยคอดดังกล่าวสามารถตรวจพบได้ง่ายใน

สุนัขปกติ (ภาพท่ี 4 ก) ในรายท่ีมีความผิดปกติขั้น

รุนแรงอาจพบการโก่งนูนของหลอดลมบริเวณหน้า

หัวใจและเพิ่มพื้นที่ของหัวใจที่แนบชิดกระดูกสันอก

บนภาพรังสีส่วนอกท่านอนตะแคงได้เช่นกนั (ภาพที ่4 ข)  

	 ส�ำหรับการประเมินความผิดปกติของหัวใจ

ห้องขวาบนจากภาพรังสีท่านอนคว�่ำน้ัน สามารถ

ประเมนิได้จากการโป่งนนูของหวัใจในต�ำแหน่ง 9 – 11 

นาฬิกา (Dennis and Herrtage, 1989) (ภาพที่ 4 ค)

	 ภาพที่ 4 ภาพรังสีทรวงอกท่านอนตะแคงของสุนัข

ปกติที่สามารถสังเกตพบรอยคอดด้านหน้าหัวใจห้องขวาบน

ได้อย่างชัดเจน (ก) เมื่อเปรียบเทียบกับภาพรังสีทรวงอกของ

สุนัขที่มีความผิดปกติของหัวใจห้องขวาบนท�ำให้เกิดการ

ขยายใหญ่และบดบังรอยคอดด้านหน้าหัวใจในท่านอน

ตะแคง (หัวลูกศร) (ข) และพบการป่องนูนของหัวใจในต�ำแหน่ง 

9 – 11 นาฬิกาในท่านอนคว�่ำ (ลูกศร) (ค)

ตวัอย่างความผดิปกตขิองหวัใจ
ต�ำแหน่งต่างๆ 
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กความผิดปกติของหัวใจห้องขวาล่าง

ความผิดปกติของหัวใจห้องซ้าย ความผิดปกติของหัวใจห้องซ้ายบน

	 ความผดิปกตขิองหวัใจห้องขวาล่าง สามารถ

พบได้จากหลายสาเหตุ ทั้งกรณีที่พบความผิดปกติ

แต่ก�ำเนิด เช่น การพัฒนาที่ผิดปกติของหลอดเลือด

บริเวณหัวใจ หรือการพบรูรั่วที่ผนั้งกั้นกล้ามเนื้อหัวใจ

ห้องล่าง (ventricular septal defect) ท�ำให้การไหลเวยีน

โลหิตมีความผิดปกติ นอกจากความผิดปกติที่เป็นมา

แต่ก�ำเนิดแล้ว ความผิดปกติที่เกิดขึ้นภายหลังก�ำเนิด 

โดยเฉพาะอย่างยิง่โรคหนอนพยาธหิวัใจ (heartworm 

disease) โรคดงักล่าวเป็นโรคทีพ่บได้บ่อยในประเทศ

เขตร้อนชื้นดังเช่นประเทศไทย เป็นสาเหตุให้เกิดการ

ขยายใหญ่ของหวัใจห้องขวาล่าง (ตารางที1่) (Kittleson 

and Kienle, 1998)

	 ลักษณะความผิดปกติของหัวใจห้องขวาล่าง

ที่สามารถพบได้ในภาพรังสีได้แก่ การขยายใหญ่ของ

หัวใจห้องขวาล่างในภาพรังสีในท่านอนตะแคงส่งผล

เพิ่มพื้นท่ีสัมผัสระหว่างหัวใจห้องขวาล่างและกระดูก

สันอก หากท�ำการประเมินความผิดปกติบนภาพรังสี

ทรวงอกท่านอนคว�่ำจะพบการขยายใหญ่ของหัวใจ

ห้องขวาเพิม่มากขึน้ดนัส่วนยอดหัวใจไปด้านซ้าย ส่งผล

ให้รูปร่างของหัวใจโดยรวมมีลักษณะคล้ายอักษร D 

กลับด้าน (inverted D shape) นอกจากนั้น ในกรณี

ความผิดปกตขิองหัวใจห้องขวาล่างท่ีมสีาเหตเุกดิจาก

โรคหนอนพยาธิหัวใจ สามารถพบการขยายใหญ่ของ

หลอดเลือดแดงใหญ่พัลโมนารีที่ดันหลอดลมส่วน

ทรวงอกบรเิวณหน้าหวัใจยกตวัสงูขึน้ (ภาพที ่5 ก และ ข)

	 ตัวอย่างของความผิดปกติของหัวใจห้องซ้าย

ที่ส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงรูปร่างลักษณะของ

หัวใจบนภาพรังสีทรวงอกได้อย่างชัดเจนมักพบใน

สนุขัสายพนัธุท์ีม่ขีนาดเลก็ถงึกลางทีส่งูอาย ุเช่น พเูดิล้ 

(poodle) ชวิาวา (chihuahua) หรอืค๊อกเกอร์ สเปเนยีล 

(cocker spenial) (Nelson and Couto, 1998) ความผดิ

ปกตขิองหวัใจห้องซ้ายทีพ่บได้บ่อยๆ ได้แก่ โรคของลิน้

หวัใจไมทรลั (mitral valve diseases) ความผดิปกตขิอง

หลอดเลอืดแต่ก�ำเนดิ รวมถงึความผดิปกตอิืน่ๆ เช่น รรูัว่

ระหว่างผนงักัน้ห้องหวัใจ (Dennis and Herrtage, 1990)

	 ลกัษณะความผดิปกตขิองหวัใจห้องซ้ายบนท่ี

พบได้บ่อยมกัเกดิจากความผดิปกตขิองลิน้หวัใจไมทรลั 

ความผิดปกตดิงักล่าวอาจเกดิจากการพฒันาผิดปกติ

แต่ก�ำเนิด การเสื่อมของลิ้นหัวใจ การอักเสบของลิ้น

หวัใจ รวมทัง้การตบีแคบของลิน้หวัใจ (ตารางที1่) ส่งผล

ให้การส่งเลือดเพื่อไปเลี้ยงส่วนต่างๆ ของร่างกายผิด

ปกตไิป มเีลือดบางส่วนไหลกลับจากหัวใจห้องล่างซ้าย

สู่หัวใจห้องบนซ้ายในช่วงหัวใจบีบตัว ก่อให้เกิดการ

คั่งค้างของเลือดในหัวใจห้องบนซ้ายที่ปกติท�ำหน้าที่

รับเลือดจากปอด หากสัตว์ป่วยมีความผิดปกติที่มี

	 ภาพที่ 5 ภาพรังสีทรวงอกของสุนัขที่ป่วยด้วยโรคหนอนพยาธิหัวใจ ส่งผลให้มีการขยายใหญ่ของหัวใจห้องขวา รวม
ถึงการดันหลอดลมส่วนทรวงอกให้สูงขึ้นในภาพรังสีท่านอนตะแคง (ก) และเกิดการขยายใหญ่ของหัวใจด้านขวาและดันสวน
ยอดหัวใจไปทางด้านซ้าย หัวใจจึงมีลักษณะคล้ายอักษร D กลับด้านบนภาพรังสีทรวงอกท่านอนคว�่ำ (ข)
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ความผิดปกติของหัวใจห้องซ้ายล่าง

	 ความผิดปกติของหัวใจห้องซ้ายล่างสามารถ

เกิดได้จากหลายสาเหตุ ส่วนใหญ่มักเป็นสาเหตุให้

ความดนัเลือดสงูในหวัใจห้องซ้ายล่าง เช่น การตบีแคบ

ของลิน้หวัใจเอออร์ตกิ (aortic stenosis) ความผดิปกติ

ของลิน้หวัใจไมทรลั (mitral valve diseases) ความผดิ

ปกติของกล้ามเนื้อหัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่ 

(dilated cardiomyopathy) หรอืการอกัเสบของเยือ่บุ

หวัใจ (endocarditis) หรอืลิน้หวัใจ (valve endocarditis) 

(ตารางที่1) (Kittleson and Kienle, 1998)

	 ภาพที่ 6 ภาพรังสีทรวงอกของสุนัขที่มีความผิดปกติของหัวใจห้องซ้าย ส่งผลให้เกิดการโป่งนูนของหัวใจห้องซ้ายบน 
และบดบังรอยคอดด้านหลังระหว่างหัวใจห้องซ้ายบนและห้องซ้ายล่าง (หัวลูกศร) ในภาพรังสีท่านอนตะแคง (ก) และส่งผลให้
เกิดการถ่างของแขนงหลอดลมใหญ่ (ลูกศร) ในภาพรังสีท่านอนคว�่ำ (ข)

ความรนุแรงสงูหรอืเรือ้รงั จะท�ำให้ความดนัเลอืดในหัวใจ

ห้องซ้ายบนเพิม่สงูขึน้ เพิม่ความดนัและการคัง่ค้างของ

เลอืดในปอด ส่งผลให้เกดิการสะสมของของเหลวในปอด 

โดยเฉพาะอย่างยิง่บรเิวณขัว้หวัใจ (perihilar lung effusion) 

	 ลกัษณะความผดิปกตขิองหวัใจห้องซ้ายบนที่

สามารถตรวจพบได้จากภาพถ่ายรังสีทรวงอกได้แก่ 

การโป่งนูนของหัวใจห้องซ้ายบนในภาพรังสีท่านอน

ตะแคง ส่งผลดันแขนงหลอดลมใหญ่ด้านซ้าย (left 

main bronchi) ให้สูงขึ้น และท�ำให้รอยคอดด้านหลัง

ระหว่างหัวใจห้องซ้ายบนและห้องซ้ายล่าง (caudal 

cardiac waist) หายไป (Dennis and Herrtage, 1989)  

อกีทัง้ยงัสามารถตรวจพบการคัง่ของของเหลวบรเิวณ

ขั้วปอดท่ีสามารถสังเกตได้จากความหนาแน่นเนื้อ

เยื่ออ่อน (soft tissue density) ที่เพิ่มมากขึ้น ส่งผลให้

บดบังโครงสร้างบริเวณฐานหัวใจ (heartbase) และ

ขั้วปอด (hilar region) ส�ำหรับการพิจารณาความผิด

ปกติของหัวใจห้องซ้ายบนในภาพรังสีทรวงอกในทาง

นอนคว�่ำ สามารถประเมินได้จากการถ่างของแขนง

หลอดลมใหญ่ด้านซ้ายและขวา เนือ่งจากการขยายใหญ่

ของหวัใจห้องซ้ายบนทีแ่ทรกอยูร่ะหว่างทางแยกแขนง

หลอดลมทั้งสองข้าง หรือที่เรียกว่า Cowboy’s sign 

(Kealy and McAllister, 2000)

	 ลักษณะความผิดปกติของหัวใจห้องซ้ายใน

ภาพรังสีทรวงอกในท่านอนตะแคง ได้แก่ การเพิ่ม

ความสูงของหัวใจจากส่วนยอดของหัวใจ ถึงบริเวณ

ปลายแยกของหลอดลม ซึง่ส่วนใหญ่มกัพบความผดิปกติ

แทรกซ้อนของหัวใจห้องซ้ายบนรวมด้วย (ภาพที่ 6)
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ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงใหญ่พัลโมนารี 
(main pulmonary artery)

ความผดิปกตขิองหลอดเลอืดแดงเอออร์ตา (aorta)

ความผิดปกติของหลอดเลือดด�ำใหญ่ส่วนหลัง 
(caudal vena cava)

ความผดิปกตอิืน่ๆ 

	 การขยายใหญ่ที่ผิดปกติของหลอดเลือดแดง

ใหญ่พัลโมนารี อาจเกิดได้จากหลายสาเหตุ สาเหตุที่

พบได้บ่อยในสุนัขในประเทศไทยได้แก่ โรคหนอน

พยาธิหัวใจ (ภาพที่ 5) นอกจากนั้น การขยายใหญ่

ของหลอดเลือดแดงใหญ่พัลโมนารีอาจเกิดได้จาก

ความผดิปกตขิองหลอดเลอืดแดงเอง เช่น การตบีแคบ

ของล้ินหวัใจพลัโมนกิ (ตารางที1่) ซึง่ในกรณทีีม่คีวามผดิ

ปกตขิัน้รนุแรง จะมกีารขยายใหญ่ของหลอดเลอืดแดง

พัลโมนารีบริเวณด้านหลังการตีบแคบของลิ้นหัวใจ

พัลโมนิก โครงสร้างที่ขยายใหญ่เพิ่มมากขึ้น ส่งผลให้

ดันหลอดลมทรวงอกบริเวณหัวใจให้สูงข้ึน รวมท้ัง

การโป่งนูนของหัวใจในต�ำแหน่ง 1 – 2 นาฬิกาใน

ภาพรังสีท่านอนคว�่ำ (Dennis and Herrtage, 1989)

	 ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงเอออร์ตา

ทีส่ามารถพบได้จากภาพรงัสทีรวงอกของสนุขั อาจเกดิ

ได้จากหลายสาเหตุ ได้แก่ การตีบแคบของลิ้นหัวใจ

เอออร์ตกิหรอืต�ำแหน่งใต้ลิน้หวัใจเอออร์ตกิ และความ

ผดิปกติของหลอดเลือด เช่น การคงค้างอยู่ของดักตัส 

(patent ductus arteriosus) (ตารางที่1) ความผิด

	 ความผิดปกติของระบบไหลเวียนเลือดต่างๆ 

ท้ังท่ีเกิดขึ้นโดยก�ำเนิดหรือความผิดปกติท่ีเกิดขึ้น

ภายหลัง เช่น ความผิดปกติของหัวใจห้องขวา หรือ

ลิน้หวัใจไตรคสัปิด รวมถงึความผดิปกตขิองหลอดเลอืด

แดงใหญ่พัลโมนารี จะท�ำให้ความดันเลือดในระบบ

เลือดด�ำมีค่าเพิ่มสูงขึ้น หลอดเลือดด�ำมีลักษณะทาง

กายภาพที่มีผนังบางกว่าหลอดเลือดแดงจึงสามารถ

ขยายตัวตามความดันเลือดได้ง่าย การประเมินความ

ผิดปกติของหลอดเลือดด�ำใหญ่บนภาพรังสีสามารถ

ท�ำได้โดยการเปรียบเทียบขนาดความกว้างของหลอด

เลือดด�ำใหญ่ส่วนหลังกบัความกว้างของหลอดเลือดแดง

เอออร์ตาในต�ำแหน่งคูข่นานกนัซึง่ไม่ควรมค่ีาเกนิ 1.5 

เท่าของหลอดเลือดแดงเอออร์ตา หรือเปรียบเทียบกบั

ความยาวของกระดูกสันหลังส่วนทรวงอกต�ำแหน่งที่

ตรงกบัทางแยกของหลอดลม โดยไม่ควรมค่ีาเกนิ 1.3 เท่า

ของความยาวกระดกูสนัหลงั (Lehmkuhl et al., 1997) 

(ภาพที่ 7)

	 ภาพที ่7 ภาพรงัสทีรวงอกของสนุขัทีม่คีวามผดิปกตขิองระบบไหลเวยีนโลหติ ส่งผลให้เกดิการขยายใหญ่ของหลอดเลอืด

ด�ำใหญ่ส่วนหลัง (caudal vena cava) ที่มีขนาดใหญ่กว่าปกติหรือมากกว่า 1.5 เท่าของหลอดเลือดแดงเอออร์ตา หรือ 1.3 เท่า

ของความยาวของกระดูกสันหลังส่วนทรวงอกที่ตรงกับต�ำแหน่งทางแยกหลอดลม (ขวา) เมื่อเปรียบเทียบกับสุนัขปกติ (ซ้าย)

ที่มา: Lehmkuhl et al., 1997.

ปกติต่างๆ ดังกล่าว จะส่งผลให้มีการขยายใหญ่ของ

ขั้วหลอดเลือดแดงเอออร์ตา (aortic arch) ส่งผลให้

บดบังรอยคอดด้านหน้าหัวใจบนภาพรังสีทรวงอกอ

ท่านอนตะแคง และเพิ่มความยาวของหัวใจโดยเพิ่ม

การโป่งนูนของหัวใจในต�ำแหน่ง 12 - 1 นาฬิกาบน

ภาพรังสีท่านอนคว�่ำ (Dennis and Herrtage, 1989)
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ความผิดปกติของเยื่อหุ้มหัวใจ
	 โรคหรือความผิดปกติของเยื่อหุ ้มหัวใจ 

สามารถเกดิได้จากหลายสาเหต ุเช่น ความผดิปกตขิอง

ระบบไหลเวียนโลหติ ความผดิปกตขิองระบบน�ำ้เหลือง 

เนื้องอกหรือมะเร็งบางชนิด เช่น chemodectoma 

หรือ hemangiosarcoma รวมถึงความผิดปกติที่เป็น

แต่ก�ำเนิด เช่น ไส้เลื่อนกระบังลมที่เชื่อมต่อเข้าสู่ถุง

หุม้หวัใจ (peritoneopericardial hernia) (ภาพที ่8 ก –ง) 

ความผดิปกตขิองเยือ่หุม้หวัใจอาจก่อให้เกดิการสะสม

ของของเหลวที่มีความหนาแน่นรังสีใกล้เคียงกับ

เนื้อเย่ือหัวใจและหลอดเลือดต่างๆ ท�ำให้ระบุขนาด

และความผิดปกติของหัวใจและหลอดเลือดได้ยาก 

น�้ำหรือของเหลวภายในถุงหุ้มหัวใจจะส่งผลให้เพิ่ม

ความดันภายในถุงหุ้มหัวใจ ท�ำให้รูปร่างของหัวใจ

ในภาพรังสีทั้งในท่านอนตะแคงและนอนคว�่ำมีความ

แตกต่างกันไปขึ้นกับความรุนแรงของความผิดปกติ 

ในกรณีที่มีความรุนแรงสูงจะพบโครงสร้างของหัวใจ

พองกลม สังเกตโครงสร้างปลีกย่อยของหัวใจและ

หลอดเลือดต่างๆ ได้ไม่ชัดเจน (ภาพที่ 9 ก และ ข)

	 ภาพที่ 8 ภาพรังสีทรวงอกท่านอนตะแคง (ก 

และ ข) และนอนคว�่ำ (ค และ ง) ของสุนัขที่มีภาวะไส้เลื่อน

กะบังลมที่เชื่อมต่อเข้าสู่ถุงหุ้มหัวใจ (peritoneopericardial 

hernia) ส่งผลให้เกิดการขยายใหญ่ของรูปทรงหัวใจจาก

ภาพถ่ายรังสีทรวงอก (ก และ ค) การศึกษาด้วยเทคนิคพิเศษ

ด้วยการการกลืนสารทึบรังสีสามารถให้รายละเอียดของ

ความผิดปกติได้ชัดเจนมากยิ่งขึ้น (ข และ ง)

Diseases or abnormalities

Patent ductus arteriosus: PDA

Tetralogy of fallot (vary depend on the severity)
Pulmonic stenosis
Aortic stenosis

Septal defect

left to right shunt
right to left shunt

Atrioventricular valve congenital abnormalities

Atrioventricular valve degeneration

tricuspid valve dysplasia
mitral valve dysplasia

mitral valve stenosis

Dilated cardiomyopathy
Hypertrophic cardiomyopathy
Heart worm disease
Endocarditis
Pericardial disease global shape

tricuspid valve
mitral valve

left to right shunt

right to left shunt

atrial septal defect
ventricular septal defect

 Congenita

        I Acquired

Right heart

Atrium Ventricle

Left heart

Atrium Ventricle Aorta

Main
pulmonary

artery

+
+

+

+
+
+
+
+

+
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-
-
-
-
-
-

-

-
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-
-
-
-
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-
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	 ความแม่นย�ำในการประเมินความผิดปกติ

ของหัวใจของสุนัขจากภาพถ่ายรังสีจะขึ้นกับหลาย

ปัจจัย อาทิเช่น การตั้งค่าการสัมผัสรังสีท่ีเหมาะสม

ส�ำหรบัการถ่ายภาพรงัสทีรวงอก การจดัท่า และการเลอืก

ท่าการถ่ายภาพรังสีทรวงอกที่เหมาะสม ดังที่กล่าวไว้

ในบทความส่วนท่ีหน่ึงแล้วน้ัน การประเมินขนาด

หัวใจโดยรวม รวมถึงการประเมินลักษณะโครงสร้าง

ท่ีเปลี่ยนแปลงไปของหัวใจในแต่ละส่วนของสัตว์

ป่วยจะช่วยให้รายละเอยีดของความผิดปกตท่ีิมากขึน้

และเพิม่ความแม่นย�ำ นอกจากนัน้ การวนิจิฉยัยงัขึน้กบั

ระยะของความผิดปกติที่สัตว์เข้ารับการตรวจวินิจฉัย 

หากสัตว์ป่วยเข้ารับการตรวจประเมินความผิดปกติ

ในระยะแรกเริ่ม การเปลี่ยนแปลงของขนาดและการ

เปลีย่นแปลงทางโครงสร้างปลกีย่อยของหวัใจโครงสร้าง

อืน่ๆ ภายในทรวงอกจะสังเกตได้ยาก ดงัน้ัน การตรวจ

ประเมนิโรคหัวใจร่วมกบัวธิอีืน่ๆ ซึง่ได้แก่ การฟังเสียง

หัวใจและปอด (auscultation) ด้วยหูฟัง (stethoscope) 

การตรวจคล่ืนไฟฟ้าหัวใจ (electrocardiogram) และ

การตรวจบันทึกภาพหัวใจด้วยคล่ืนเสียงความถี่สูง 

(echocardiogram) จะเพิ่มความแม่นย�ำของการ

วินิจฉัยให้มากขึ้น

	 ภาพที่ 9 ภาพรังสีทรวงอกของสุนัขในท่านอน

ตะแคง (ก) และนอนคว�่ำ (ข) ที่มีความผิดปกติส่งผลให้เกิด

การสะสมของของเหลวภายในถุงหุ้มหัวใจ รูปทรงของหัวใจ

มีลักษณะพองกลมจากการสะสมของของเหลวที่อยู่ภายใน

ถุงหุ้มหัวใจ ส่งผลให้บดบังโครงสร้างปลีกย่อยของหัวใจ

สรปุ
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	 To determine the specific cardiovascular abnormalities on qualified thoracic radiographs, 

except for general heart size that can measure by various methods, the cardiac assessment should 

also be done in details; for example: cardiac structures as right-sided heart and left-sided heart, 

important vessels that can be seen around like aorta, caudal vena cava or main pulmonary artery, 

and nearby structures such as trachea and pericardium.  In addition to enlargement and bulge sign 

of each structure, the relationship between cardiovascular abnormalities and adjacent structures 

including specific signs should be examined. It will provide more accuracy for diagnosis. 

Keywords: dog, heart, radiograph, thorax
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Abstract

Thoracic radiographic assessment for canine cardiac 
silhouette appearance.

Part II: The assessment of cardiovascular abnormalities on thoracic radiographs.



1. การประเมินหาความผิดปกติของหัวใจจาก

ภาพถ่ายรังสีทรวงอก สามารถท�ำได้โดยวิธีต่างๆ 

ยกเว้น

ก. การวัดอัตราส่วนของหัวใจห้องขวาต่อห้องซ้ายบน

    ภาพรังสีท่านอนตะแคง

ข. การประเมินรูปร่างหัวใจตามต�ำแหน่งนาฬิกาบน

    ภาพรังสีท่านอนคว�่ำ

ค. การเปรียบเทียบความสูงของหัวใจบนภาพรังสีท่า

    นอนตะแคง

ง. การวัดอัตราส่วนหัวใจด้านขวาต่อด้านซ้ายบน

   ภาพรังสีท่านอนคว�่ำ

2. การบดบงัรอยคอดของหวัใจส่วนหน้า (cranial 

cardiac waist) ในภาพรงัสทีรวงอกท่านอนตะแคง

สามารถพบได้จากความผิดปกติต่างๆ ยกเว้น

ก. โรคพยาธิหัวใจ

ข. โรคของลิ้นหัวใจไมทรัล

ค. โรคของลิ้นหัวใจไตรคัสปิด

ง. การตีบแคบของลิ้นหัวใจพัลโมนิก

3. การประเมินความผิดปกติของหัวใจห้องซ้าย 

สามารถสังเกตุได้จากลักษณะต่างๆ บนภาพรังสี 

ยกเว้น

ก. การคั่งของของเหลวบริเวณขั้วปอด (perihilar 

    lung edema)

ข. การถ่างของแขนงหลอดลมด้านซ้ายและขวา 

    (cowboy’s sign)

ค. หลอดเลือดด�ำใหญ่ส่วนหลังมีขนาดมากกว่า 1.5 

     เท่าของความกว้างหลอดเลือดแดงเอออร์ต้า

ง. หัวใจมีความสูงเพิ่มขึ้น และรอยคอดของหัวใจ

    ส่วนหลัง (caudal cardiac waist) หายไป

4. ข้อใดกล่าวไม่ถูกต้องในการประเมินความผิด

ปกติของหัวใจในภาพรังสีท่านอนคว�่ำ

ก. ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงเอออร์ต้า 

    จะส่งผลให้เกิดการโป่งนูนต�ำแหน่ง 1-2 นาฬิกา

ข. โรคพยาธหิวัใจทีม่คีวามรนุแรงสงู จะตรวจพบหัวใจ

    มีลักษณะคล้าย D กลับด้าน (inverted D shape)

ค. ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงเอออร์ต้า 

    ท�ำให้เงาหัวใจมีความยาวเพิ่มมากขึ้น

ง. ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงพัลโมนารี 

    จะส่งผลให้เกิดการโป่งนูนต�ำแหน่ง 1-2 นาฬิกา

5. ภาวะน�้ำในถุงหุ้มหัวใจ (pericardial effusion) 

สามารถเกิดได้จากความผิดปกติต่างๆ ยกเว้น

ก. Hemangiosarcoma 

ข. Traumatic diaphragmatic hernia

ค. Septic pericarditis

ง. Chemodectoma
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