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	 กราบสวัสดีผู้อ่านทุกท่าน	ปีใหม่เพิ่งผ่านไป	แต่บางท่านบัยแปลกใจว่าเหตุใดหนังสือยังเป็นเล่มแรก

ของปี	2552	อยู่		ผู้จัดทำไม่ได้พิมพ์ผิดแต่อย่างใด	แต่ตามลำดับมันเป็นอย่างนั้นจริงๆ	ซึ่งตรงกันข้ามกับเนื้อหา

ในวารสารนั้นยังเป็นเรื่องราวที่ทันเหตุการณ์อยู่เสมอ	ในช่วงที่ผ่านมามีการจัดงานสัมมนาตามสถานศึกษากัน

อย่างต่อเนื่อง	พี่น้องชาวสัตวแพทย์คงได้เพิ่มพูนความรู้ได้อย่างกว้างขวางตามหัวข้อที่สนใจ	ที่ผ่านมาก็ได้รับ

ข้อแนะนำจากผู้อ่านอย่างมากมายที่ส่งมาที่กองบรรณาธิการ	โดยส่วนใหญ่อยากให้เพิ่มเพื่อหาเกี่ยวกับโรคติด

เชื้อ	การใช้อุปกรณ์จำเพาะบนคลินิก	และข้อมูลที่สามารถนำไปใช้ได้ง่าย	เข้าใจง่ายขึ้น	กระผมขอน้อมรับและ

ถือเป็นแนวทางปฏิบัติหนึ่งในการพัฒนาวารสารนะครับ			

	 ป	ี2009	ทีผ่า่นมา	นอกจากพวกเราชราภาพลง	รา่งกายถกูใชง้านมากขึน้	และคนใกลช้ดิของเราบางคนก็

จากเราไปอยา่งไมม่วีนักลบั		แตส่ิง่หนึง่ทีเ่ราไดร้บัคอื	ความผกูพนัและการเรยีนรู	้ในการอยูร่ว่มกนัเรยีนรูแ้ละยอมรับ

การสูญเสีย	เรียนรู้และยอมรับเพื่อที่จะปรับปรุง		สังคมสัตวแพทย์เป็นสังคมเล็กๆที่ไม่ว่าใครก็ตามขยับตัว	พวก

เราก็จะรับทราบความเป็นไป	เมื่อมีใครเดือดร้อน	เราพร้อมที่จะเข้าไปช่วยเหลือ	ให้กำลังใจและเข้าใจ		แม้จะ

ไม่ได้เป็นญาติ	พี่	น้อง	ก็ดูเหมือนว่าเป็นยิ่งกว่า	เพราะเราพบหน้าคนที่ทำงานกันมากกว่าเจอคนในครอบครัว

เสียอีก		ไม่มีใครรู้ว่าเวลาของใครจะหมดก่อน	แต่ที่แน่ๆ	คือ	ด้วยภาระหน้าที่เราก็ยังคงต้องพบกันอย่างนี้ต่อไป			

	 ในปี	2010	ที่จะมาถึงนี้	นอกจากคนไทยจะเฝ้ามองหลินปิงที่เติบโต	แต่ก็ยังมีคนจำนวนไม่น้อยที่เฝ้า

มองว่าวงการสัตวแพทย์เติบโตได้หรือไม่	เรายังคงต่อสู้กับภาวะคุกคามที่รุมเร้าเข้ามาได้หรือไม่	คำตอบนี้คง

ต้องช่วยกันคิดและทำ	ไม่ใช่แค่เพื่อเรา	แต่เพื่อองค์กรและสังคม	เพราะแม้จะมีภาระหน้าที่ที่หนักหน่วงรอเรา

อยู่แต่ก็เทียบไม่ได้กับความเสียสละของพ่อหลวงที่มีต่อบ้านเมือง		ขอขอบคุณทุกท่านที่ปฏิบัติงานในหน้าท่ี

อย่างดีเยี่ยมในปีที่ผ่านมา	และขอเป็นกำลังใจหนึ่งในการปฏิบัติงานต่อๆ	ไป	

	 	 	 	 	 	 	 	 								ณุวีร์		ประภัสระกูล

	 	 	 	 	 	 	 	 							บรรณาธิการวารสาร
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 ประสิทธิภาพของสารต้านจุลชีพ 6 ชนิดในการยับยั้งเชื้อแบคทีเรีย
แทรกซ้อนที่แยกจากสุนัขที่ติดเชื้อไวรัส 

ณุวีร์	ประภัสระกูล	
1)*
			ปิยวุฒิ	ศิริธรรมวิไล	

2)
			กฤษฎา	บุญอร่ามเรือง	

2)
			ณัฐวุฒิ	เจษฎาฐิติกุล	

2)
				

วารี		นิยมธรรม	
1)
			ธิติมา		ไตรพิพัฒน์	

1)
			สุกัลยา	อัศรัสกร	

3)

รับบทความ	ธันวาคม	2551	/	ตอบรับ	มีนาคม	2552

	 	 	 	 	 	 	 	 	 	การศึกษานี้มีจุดประสงค์เพื่อหาค่าความไวรับต่อเชื้อแบคทีเรียที่แยกได้จากสุนัขที่ติดเชื้อไวรัสพาร์โว

หรือเชื้อไวรัสไข้หัดต่อสุนัขสารต้านจุลชีพ	 6	 ชนิดได้แก่	 amoxicillin,	 cefazolin,	 gentamicin,	 enrofloxacin,	

sulfamethoxazole/trimetroprim	และ	cefquinome	ทำการศึกษาการตอบสนองของเชื้อแบคทีเรียต่อสารต้าน

จุลชีพด้วยวิธี	disc	susceptibility	และ	agar	dilution	เชื้อแบคทีเรียที่แยกได้จากสุนัขที่ให้ผลบวกกับชุด

ทดสอบไวรัสทั้งหมด	 65	 ตัวอย่าง	 ได้แก่	 เชื้อ	 E. coli	 41.5%	 เชื้อ	 Streptococcus sp.	 36.9%	 เชื้อ	

Staphylococcus aureus	 18.4%	และเชื้ออื่นๆ	 3.2%	 cefquinome	 เป็นสารต้านจุลชีพที่แสดงความไวรับสูง

ที่สุดต่อแบคทีเรีย	ตัวอย่างแบคทีเรียจำนวนมากกว่า	66.7%	ถูกยับยั้งการเจริญเติบโตด้วย	gentamicin	โดยมี

ความไวรับในระดับปานกลางถึงสูง	 enrofloxacin	มีผลต่อการยับยั้งเชื้อแบคทีเรียในระดับปานกลาง	 	อย่างไร

ก็ตามด้วยการประเมินจากทั้ง	 2	 วิธีพบว่าการตอบสนองต่อ	 cefazolin	 ให้ผลไม่สัมพันธ์กัน	 เชื้อแบคทีเรียจาก

ตัวอย่างส่วนใหญ่ดื้อต่อ	 amoxicillin	 และ	 sulfamethoxazole/trimetroprim	 ผลการศึกษาจากห้องปฏิบัติการ

ในครั้งนี้	 cefquinome	 เป็นสารต้านจุลชีพทีให้ประสิทธิผลสูงสุดในการควบคุมเชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อนที่แยก

ได้จากสุนัขที่ป่วยจากสาเหตุของเชื้อไวรัส	

	

คำสำคัญ: ความไวรับ,	เชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อน,	การติดเชื้อไวรัส,	สุนัข

*		ผู้รับผิดชอบบทความ:	Nuvee.P@chula.ac.th
1)	ภาควิชาจุลชีววิทยา	คณะสัตวแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
2)	นิสิตชั้นปีที่	6	ปีการศึกษา	2550	คณะสัตวแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
3)	ภาควิชาอายุรศาสตร์	คณะสัตวแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

	 ปัญหาการติดเชื้อไวรัสรุนแรงในกลุ่มพารา

มิกโซไวรัสและพาร์โวไวรัสมักพบได้ในลูกสุนัข	 มี

อัตราการตายสูงโดยเฉพาะลูกสุนัขที่ยังไม่ได้รับการ

ฉดีวคัซนี	(Appel	and	Summers,	1999	และ	Prittie,	

2004)	ในการสำรวจถึงการเกิดโรคลำไส้อักเสบใน

ประเทศไทยพบว่า	62.8	%	 เกิดจากพาร์โวไวรัสชนิด

สอง	และ	12.8	%	 เกิดจากโคโรนาไวรัส	 (Sakulwira	

และคณะ,	2003)	อย่างไรก็ตามการดำเนินการรักษา

ทำได้เพียงการให้ยาต้านจุลชีพเพื่อป้องกันการติด

เชื้อแทรกซ้อน	 การบำบัดด้วยสารน้ำ	 และการรักษา

ทีจ่ำเพาะตา่งๆในกรณฉีกุเฉนิ	(Appel	และ	Summers,	

1999	และ	Truyen,	2000)	

	 สารต้านจุลชีพที่นิยมใช้ในโรงพยาบาลสัตว์	

เชน่	amoxicillin	เปน็ยาตา้นจลุชพีในกลุม่เบตา้-แลคแตม	

(Beta-Lactam) ออกฤทธิ์ขัดขวางการสร้างและยึด

ติดกันกับผนังเซลล์ในระยะที่สามหรือระยะสุดท้าย

ของการสร้างผนังเซลล์ทำให้เซลล์แตกและตายใน

ที่สุด	 และยับยั้งเอนไซม์	 peptidase	 อื่นที่อาจ

เกี่ยวข้องกับการสร้างผนังเซลล์ทำให้มีการแตก

สลาย	 sulfamethoxazole/trimetroprim	 จัดเป็นยา

ต้านจุลชีพชนิดทำลายเชื้อแบคทีเรียโดยการออก

ฤทธิร์ว่มกนัในกระบวนการสรา้ง	 folic	 acid	 gentamicin	

เป็นยาในกลุ่ม	 aminoglycoside	 ออกฤทธิ์ได้ดีใน

แบคทีเรียแกรมลบ	 ออกฤทธิ์โดยจับกับ	 30S	 rRNA	

ทำให้การสังเคราะห์โปรตีนผิดปกติ enrofloxacin	

เป็นยาในกลุ่ม	 quinnolone	 จัดเป็นสารต้านจุลชีพ

ชนิดทำลายเชื้อแบคทีเรีย	 เชื่อว่าออกฤทธิ์โดยการ

ยับยั้งเอนไซม์	 DNA	 gyrase	 ของแบคทีเรียจึงยับยั้ง

การสังเคราะห์	 DNA	 cefazolin	 เป็นยาต้านจุลชีพ

ชนิดทำลายเชื้อแบคทีเรียอยู่ในกลุ่ม	 narrowed	

cephalosporin	ออกฤทธิโ์ดยการยบัยัง้การสงัเคราะห	์

mucopeptide	 ของผนงัเซลลเ์ปน็ผลใหแ้รงดนัออสโมตกิ

ของเซลลไ์มส่มดลุทำใหเ้ซลลต์ายในทีส่ดุ	 cefquinome	

เป็นยาในกลุ่ม	 broad	 spectrum	 cephalosporin	

รุ่นที่สี่ที่พัฒนาขึ้นมาให้ออกฤทธิ์ต่อแบคทีเรียในวง

กว้างและยังออกฤทธิ์ต่อต้านเอนไซม์				lactamase		

กลไกออกฤทธิส์ง่ผลตอ่ผนงัเซลล	์(วรา	และคณะ	2548)	

	 เชื้อแบคทีเรียที่สามารถตรวจพบได้ในระบบ

ทางเดินหายใจในสุนัขปกติ	 ได้แก่	 Streptococcus

mitis, Neisseria sp., Campylobacter sp.,

Staphylococcus epidermidis	 และ	 Staphylococcus

aureus	 (Clapper	 และMeade,	 1962,	 Bailie	 และ

คณะ	1977)	และในระบบทางเดินอาหารส่วนท้ายจะ

พบ	 Escherichia coli, Streptococcus mitis,

Enterococci sp.,Streptococcus lactis,Bacillus

sp., Salmonella sp.	 และกลุ่ม	 coliform	 (Clapper	

และ	Meade	 1962	 และ	 Broussard	 2003)	 แต่ใน

ลูกสุนัขแรกเกิดจะพบการติดเชื้อ Clostridium

perfringens,Streptococcussp.,Staphylococcus

sp.,	 E.	 coli,	 Lactobacilli	 sp.	 และ	 Bacteroides	

sp.	 (Smith,	 1965	 และ	 Zentek,	 2005)	 ส่วน

แบคทีเรียที่ก่อโรคในลำไส้สุนัขส่วนท้ายที่พบเป็น

สาเหตุหลักได้แก่	Salmonellasp.,Campylobacter

sp.,	Clostridium	perfringens	และ	E.	coli	(Willard	

และ	 Twedt,	 1991;	 Broussard,	 2003)	 	 สุนัขที่ติด

เชือ้ไวรสักลุม่พารามกิโซไวรสั	 (paramyxovirus)	 และ

พาร์โวไวรัส	 (parvovirus)	 แสดงอาการในสองระบบ

ได้แก่	ระบบทางเดินหายใจและระบบทางเดินอาหาร	

ในขณะที่สุนัขที่ติดเชื้อลำไส้อักเสบติดต่อมักพบ		

Salmonella sp., Campylobacter sp.	 และ	

Clostridium sp.	 เป็นเชื้อแทรกซ้อน	 (Turk,	 1992;	

Sandstedt	 และคณะ	 1981)	 ส่วนแบคทีเรียที่ก่อ

โรคในระบบทางเดินหายใจ	 ได้แก่ Bordetella

bronchiseptica,Streptococcussp.,Pasteurella

sp.,	Staphylococcus	sp.	และ	Pseudomonas	sp.		

(Clapper	และ	Meade	1962).	

	 การติดเชื้อแทรกซ้อนมีสาเหตุที่สำคัญมา

จากเชื้อแบคทีเรียซึ่งอาจจะเกิดจากการเปลี่ยนแปลง

บทบาทจากเชื้อประจำถิ่น	 (normal	 flora)	 มาเป็น

เชื้อที่สร้างความเสียหายต่ออวัยวะ	 	หรือเกิดจากเชื้อ

บทนำ 
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ก่อโรคอื่นๆที่เจริญมากขึ้นจากการสูญเสียความ

ต้านทานต่อแบคทีเรียประจำถิ่น	 พบได้บ่อยในกรณี

ที่สุนัขติดเชื้อไวรัส	 โดยเฉพาะไวรัสที่ก่อความรุนแรง

และเสยีหายตอ่อวยัวะเปา้หมาย	หรอืสนุขัทีม่ภีมูคิุม้กนั	

ที่ผิดปกติ	(Hall,	2004)	อย่างไรก็ตามปัจจัยทางด้าน

ภูมิศาสตร์อาจมีผลต่อชนิดและการกระจายของเชื้อ

ในสัตว์อย่างจำเพาะ	 แต่ยังไม่มีรายงานการสำรวจ

ชนิดและการตอบสนองของเชื้อแบคทีเรียที่บริเวณ

อวยัวะทีแ่สดงอาการจากไวรสัของสนุขัในประเทศไทย	

เนื่องจากโรคที่เกิดจากเชื้อไวรัสนั้นยังไม่มีวิธีรักษา

อย่างจำเพาะแต่เป็นเพียงการรักษาแบบสนับสนุน	

(supportive	 treatment)	 ดงันัน้การศกึษาถงึชนดิและ

ค่าความไวรับของเชื้อแบคทีเรียภายใต้เงื่อนไขของ

การติดเชื้อไวรัสจึงเป็นสิ่งสำคัญเพื่อวางแผนการ

บรรเทาอาการจากการติดเชื้อซ้ำซ้อน	 ด้วยการเลือก

สารต้านจุลชีพที่เหมาะสม	

	

	

	

การเลือกตัวอย่าง 
	 เกบ็ตวัอยา่งจากสนุขัทีอ่ายอุยูร่ะหวา่ง	45	วนั	

–	 2.5	 ปี	 จำนวน	 27	 ตัว	 ตั้งแต่เดือนมกราคม	 2550	

จนถงึเดอืนมนีาคมป	ีพ.ศ.2551	ทีม่ารกัษาทีโ่รงพยาบาล

สัตว์เล็ก	 คณะสัตวแพทยศาสตร์	 จุฬาลงกรณ์

มหาวิทยาลัย	 และโรงพยาบาลและคลินิกเอกชนใน

เขตกรงุเทพมหานคร	สนุขัมอีาการถา่ยเหลว	และ/หรอื	

มนีำ้มกูใสถงึเขยีวขน้ ทำการเกบ็ตวัอยา่งอจุจาระจาก

สุนัขที่ให้ผลบวกกับชุดทดสอบหาเชื้อไวรัสก่อโรคโรค

ลำไสอ้กัเสบ	และทำการเกบ็ตวัอยา่งอจุจาระและนำ้มกู

จากสุนัขที่ให้ผลบวกกับชุดทดสอบเชื้อไวรัสก่อโรค

โรคไข้หัดสุนัข	 (Anigen	 rapid	 Ag	 CPV/CCV	 test	

kit,	 Korea	 และ	 Anigen	 rapid	 Ag	 CDV	 test	 kit,	

Korea) ทำการเก็บตัวอย่างเพื่อแยกเชื้อแบคทีเรีย

จากอุจจาระสำหรับสุนัขที่ให้ผลบวกต่อการทดสอบ

หาแอนติเจนของเชื้อลำไส้อักเสบโดยใช้ก้านพันสำลี

ปลอดเชื้อ เก็บตัวอย่างลงในภาชนะเก็บตัวอย่างที่

บรรจุอาหารเลี้ยงเชื้อสำหรับขนส่ง	 (Oxoid,	 USA.)	

เพื่อส่งตรวจยืนยันเชื้อต่อไปภายใน	24	ชั่วโมง		

	

เชื้อแบคทีเรีย  
	 เชื้อทั้งหมดได้รับการพิสูจน์ยืนยันตามวิธี	

พื้นฐานทางจุลชีววิทยา		ณ		หน่วยชันสูตรโรคสัตว์		

และภาควิชาจุลชีววิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร์	

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย	 และยืนยันผลด้วยวิธีทาง

ชีวเคมีตามวิธีของ	 Barrow	 และ	 Feltham	 (1993)	

โดยใช้เชื้อ	E.coliATCC25922,Staphylococcus

aureus ATCC 29213	 และ	 Pseudomonas

aeruginosa ATCC 27853	 เป็นกลุ่มควบคุมในการ

ทดสอบสารต้านจุลชีพ	

	

การทดสอบค่าความไวรับต่อสารต้านจุลชีพ
ด้วยวิธี Disc susceptibility		
	 การทดสอบความไวรับของสารต้านจุลชีพ
โดยวธิ	ีDisc	susceptibility	test	ปฏบิตัติามมาตรฐาน
ของ	 The	 Clinical	 and	 Laboratory	 Standards	
Institute	 (M100-S19;	 CLSI,	 2009)	 โดยนำเชื้อ
แบคทีเรียที่เก็บมาทั้งหมดมาเตรียมให้มีปริมาณเชื้อ
เทียบเท่ากับ	McFarland	 (Mc)	 0.5	 เพาะบนอาหาร
เลีย้งเชือ้	Mueller	Hinton	Agar	(MHA)	(Difco,	U.S.A.)	
แล้วนำแผ่นทดสอบสารต้านจุลชีพ	 ซึ่งประกอบด้วย	
amoxicillin:	 AML25	 (Oxoid,	 England),	
sulfamethoxazole/trimethoprim:	 SXT25	 (Oxoid,	
England),	gentamicin:	CN10	(Oxoid,	England),	
enrofloxacin:	 ENR5	 (Oxoid,	 England),	 cefazolin:	
CZ30	(Oxoid,	England)	และ	cefquinome:	CEQ10	
(Intervet	Schering-Plough	Animal	Health,	USA.)	
ใช้เชื้อมาตรฐานที่กล่าวมาข้างต้นในการควบคุมการ
ทดลอง	 การอา่นผลโดยอา่นคา่เสน้ผา่นศนูยก์ลางของ
การเกิดส่วนใสในการยับยั้งการเจริญของเชื้อหน่วย
เป็นมิลลิเมตร	(mm)	ค่าที่อ่านได้แปลผลเป็น	มคีวาม
ไวรับสูง	 (susceptible)	 มีความไวรับปานกลาง	
(intermediate)	และ	ดื้อต่อยา	 (resistance)	หรือ	S		

I	และ	R	ตามลำดับ		

วัสดุและวิธีการ 

การทดสอบคา่ความเขม้ขน้ตำ่สดุของของสาร
ตา้นจลุชพีในการยบัยัง้เชือ้ (MIC) ดว้ยวธิี
อาการ ์ไดลชูนั (Agar dilution Method)  
	 ปฏบิตัติามวธิขีอง	CLSI	 (M100-S18;	CLSI,	

2008)	 สารตา้นจลุชพีทีท่ำการทดสอบไดแ้ก	่ amoxicillin	

(Sigma,	 U.S.A.),	 sulfamethoxazole/trimetroprim	

(Sigma,	 U.S.A.),	 gentamicin	 (Sigma,	 U.S.A.),	

enrofloxacin	 (Sigma,	 U.S.A.),	 cefazolin	 (M&H,	

Thailand)	 และcefquinome	 (Intervet	 Schering-

Plough	Animal	Health,	USA.)	 	ที่ช่วงความเข้มข้น	

0.125-512	μg/ml		สารละลายตั้งต้นของสารต้านจุล

ชีพจะถูกเก็บอยู่ที่อุณหภูมิ	 4	 องศาเซลเซียส	 ไม่เกิน	

72	ชั่วโมง		

	 อ่านผลการทดลองและจดบันทึกโดยการหา

ค่าความเข้มข้นต่ำสุดที่สามารถยับยั้งการเจริญของ

เชื้อได้โดยพิจารณาจากความเข้มข้นแรกของสาร

ต้านจุลชีพที่ไม่ปรากฏการเจริญเติบโตของเชื้อ

แบคทีเรียในอาหารเลี้ยงเชื้อ	 โดยวิธีการอ่านผล

ความเข้มข้น	 เป็นค่า	MIC50	 และ	MIC90	 นั้นใช้วิธี

การคำนวณจากโปรแกรม	 WHONET5	 ค่าที่ได้

สามารถแปลผลเป็น	 susceptible,	 intermediate	

และ	 resistance	 หมายถึงค่าความไวรับในระดับสูง	

กลาง	และดื้อต่อยาตามลำดับ	

	

	

	
	 เลือกสุนัขที่แสดงอาการอาเจียน	 ท้องเสีย	 มี
น้ำมูก	ไอ	จาม	หอบ	หายใจลำบาก	ปอดชื้น	อย่างใด
อย่างหนึ่งหรือหลายอย่างร่วมกันและเป็นสุนัขที่ให้
ผลบวกต่อชุดทดสอบการติดเชื้อไวรัสจำนวนทั้งสิ้น	
27	 ตัว	 เป็นสุนัขที่ให้ผลบวกต่อชุดตรวจไข้หัดสุนัข	
จำนวน	 6	 ตัว	 และเป็นสุนัขที่ให้ผลบวกต่อชุดตรวจ
โรคลำไสอ้กัเสบตดิตอ่	21	ตวั	ทำการเกบ็ตวัอยา่งเพื่อ
ตรวจชนิดของแบคทีเรียที่ลำไส้ทั้งหมด	 27	 ตัวอย่าง
จากสุนัขที่ติดเชื้อไวรัสทั้งหมด	 และเก็บตัวอย่างจาก
น้ำมูก	 6	 ตัวอย่างจากสุนัขที่ให้ผลบวกต่อชุดตรวจ
โรคไข้หัดสุนัข	(ตารางที่	1)	

	 คา่ความไวรบัของ	E.	coli	จำนวน	27	ตวัอยา่ง	

เชื้อ	Staphylococcussp.	จำนวน	12	ตัวอย่าง	และ	

Streptococcussp.	จำนวน	24	ตวัอยา่ง	แสดงระดบั

ความไวรับด้วยวิธี	 disc	 susceptibility	 และ	 agar	

dilution		ในตารางที่	2			นอกจากนี้เชื้อ	Klebsiella

sp.1	ตัวอย่าง	มีความไวในระดับสูง	ต่อ	gentamicin	

และcefquinome	 ในขณะที่เชื้อ	 Pseudomonas

aeruginosa1	ตัวอย่าง	ดื้อต่อยาต้านจุลชีพทุกชนิด

ที่ทำการทดสอบ	

	 MIC50	 ของเชื้อ	E. coli, Staphylococcus

sp.	 และ	 Streptococcus sp.	 อยู่ในระดับที่ดื้อต่อ	

amoxicillin	 และ	 sulfamethoxazole/trimetroprim	

ซึ่งสอดคล้องกับผลที่ได้จากวิธี	 disc	 susceptibility	

แต่มีความไวรับสูงต่อ	 cefazolin,	 gentamicin,	

enrofloxacin	 และ	 cefquinome	 เมื่อพิจารณาจาก

ค่า	 MIC90	 พบว่าเชื้อ	 Streptococcus sp.	 ดื้อต่อ

สารตา้นจลุชพีทัง้	6	ชนดิ	ในขณะทีเ่ชือ้	E.coli	มคีวาม

ไวรบัสงูตอ่	 cefquinome	 และเชือ้	 Staphylococcus

sp.	 มีความไวรับสูงต่อ	 enrofloxacin	 เท่านั้น	 ดัง

ตารางที่	 3	 	 เชื้อ	Pseudomonas aeruginosa	 และ	

Klebsiellasp.		มคีา่	MIC	ในระดบัทีด่ือ้ตอ่	amoxicillin	

และ	 sulfamethoxazole/trimetroprim	 	 แตม่คีวามไว

รับปานกลางต่อ	 enrofloxacin	 cefquinome	 และ	

gentamicin	

ผลการทดลอง 
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ตารางที่ 1 แสดงผลการแยกเชื้อแบคทีเรียจากตัวอย่างอุจจาระและน้ำมูกที่ได้จากสุนัขที่ติดเชื้อไวรัส

ตารางที่ 2  เปรียบเทียบการแปลผลระดับความไวรับของเชื้อทั้ง3ชนิดต่อสารต้านจุลชีพ6ชนิดด้วยวิธี
discsusceptibilityและagardilutionมีหน่วยเป็นจำนวนตัวอย่าง(เปอร์เซนต์)

DST	=	disc	susceptibility	test	และ	ADT	agar	dilution	test						R	=	resistance,	I	=	intermediate	และ	S	=	susceptible						ขีดเส้นใต้	=	มีเปอร์เซนต์ความไวรับสูง

	 เชื้ อแบคที เรียแทรกซ้อนที่แยกได้จาก

อุจจาระในสุนัขที่ติดเชื้อลำไส้อักเสบติดต่อและสุนัข

ที่ติดเชื้อไข้หัดสุนัข	 ได้แก่	 เชื้อ	 E. coli	 และ	 เชื้อ	

Streptococcus sp.	 สว่นเชือ้	 Staphylococcus sp.

สามารถแยกได้จากตัวอย่างน้ำมูกของสุนัขที่ติดเชื้อ

ไข้หัดสุนัขเท่านั้น	 ในขณะที่เชื้อแบคทีเรียที่เพาะแยก

ได้จากสุนัขที่ให้ผลลบต่อชุดตรวจไข้หัดสุนัข	 และชุด

ตรวจโรคลำไส้อักเสบติดต่อมีจำนวนและชนิดของ

แบคทีเรียที่สอดคล้องกันกับสุนัขที่ให้ผลบวกต่อชุด

ตรวจ	 (ไม่ได้แสดงผลการทดลอง)	 จากการศึกษา

เชื้อแบคทีเรียที่เป็นสาเหตุของการติดเชื้อที่ลำไส้ส่วน

ท้ายส่วนใหญ่เป็นเชื้อกลุ่ม	 anaerobe	 และเชื้อกลุ่ม	

microaerophilic	 (Willard	และ	 Twedt,	 1991	และ	

Broussard,	 2003)	 แต่ในการศึกษานี้ตัวอย่างที่ได้

มาจากสุนัขที่ป่วยจากสาเหตุหลักคือไวรัส	 เป็นผลให้

เชือ้แบคทเีรยีประจำถิน่	เชน่	E.coliStreptococcussp

และ	Staphylococcussp.	 เพิ่มจำนวนอย่างรวดเร็ว

จนเกิดปัญหาภาวะติดเชื้อแทรกซ้อนตามมา	 ดังนั้น

เชื้อที่แยกได้และมีจำนวนมากส่วนใหญ่จึงเป็นกลุ่ม

ของเชื้อประจำถิ่น	 แต่ด้วยข้อจำกัดในการทดลองซึ่ง

การเพาะแยกเชื้อทั้งหมดเป็นการเพาะเชื้อในภาวะ

บรรยากาศปกต	ิ ทำใหไ้มส่ามารถตรวจพบเชือ้แบคทเีรยี

ในกลุ่ม	 anaerobe	 และกลุ่ม	microareophilic	 ได้	

อย่างไรก็ตามจากคุณสมบัติทางชีววิทยาเชื้อ

แบคทีเรียทั้งหมดที่แยกได้	สามารถก่อความเสียหาย

ร่วมกับการติดเชื้อไวรัสที่รุนแรงในสุนัขได้เช่นกัน		

	 วธิ	ี disc	 susceptibility	 เปน็วธิทีีใ่ชเ้ปน็ประจำ

ในห้องปฏิบัติการชันสูตรทั่วไป	 ในการทดสอบความ

ไวต่อยาต้านจุลชีพโดยประมาณ	 ซึ่งผลที่ได้สามารถ

นำมาใช้ประกอบการตัดสินใจในการเลือกชนิดของ

สารตา้นจลุชพีในการรกัษาโรคทีเ่กดิจากการแทรกซอ้น

ของแบคทีเรียดังกล่าวได้	แต่การหาค่า		MIC	เป็นวิธี

ทีใ่หค้วามละเอยีดและถกูตอ้งแมน่ยำมากกวา่			ผลการ

เปรียบเทียบค่าความไวรับต่อสารต้านจุลชีพ	 6	 ชนิด

วิจารณ์และสรุป 

ตารางที่ 3 แสดงค่าMIC50,MIC90และช่วงค่าMICของเชื้อแบคทีเรีย3ชนิดเปรียบเทียบกับค่า
breakpointของยาต้านจุลชีพ6ชนิด(M31-A2CLSI,2006)

AMX	=	amoxicillin,	CEZ	=	cefazolin,	GM	=		gentamicin,	ENR	=	enrofloxacin,	SXT	=		trimetroprim/sulfamethoxazole,	CEQ	=	Cefquinome
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ทั้งสองวิธี	 ยืนยันได้ว่าเชื้อที่ทำการทดสอบส่วนใหญ่

มีความไวต่อ	 cefquinome	 และ	 gentamicin	 	 และ

เมื่อแปลผลระดับความไวรับส่วนใหญ่มีความ

สอดคล้องกัน	ดังนั้น	disc	susceptibility	 	จึงเป็นวิธี

การทดสอบที่น่าเชื่อถือสำหรับการหาระดับความไว

รบัของ	 amoxicillin	 sulfamethoxazole/trimetroprim	

gentamicin	และ	cefquinome	แต่ผลที่ได้จากการ

ทดสอบ	cefazolin	และ	enrofloxacin	ด้วยวิธี	agar	

dilution	 พบว่าให้ความไวรับในระดับปานกลางถึงดี	

ซึ่งแตกต่างจากผลที่ได้จาก	 disc	 susceptibility	 ที่

พบว่าเชื้อส่วนใหญ่ดื้อต่อสารต้านจุลชีพทั้ง	 2	 ชนิด	

ดังนั้นการแปลผลในกรณีนี้อาจจำเป็นต้องมีการ

ยืนยันด้วยวิธีอื่นๆเช่น	 E	 test	 หรือผลการตอบสนอง

ทางคลินิกโดยตรง	 	 นอกจากนี้ประสิทธิภาพของสาร

ต้านจุลชีพต่อแบคทีเรียที่ระบบทางเดินอาหารอาจ

เหมือนหรือต่างจากผลในห้องปฏิบัติการ	 เนื่องจาก

ในระบบทางเดินอาหารมีแบคทีเรียหลายชนิดซึ่งมี

การจดัสมดลุภายในซึง่กนัและกนั	 (microenvironment)	

ซึ่งผลของสารต้านจุลชีพอาจส่งผลโดยตรงหรือมีผล

โดยอ้อมต่อแบคทีเรียเกื้อกูล	 (mutual	 bacteria)	

หรือแข่งขัน	 (competitor)	 กับแบคทีเรียก่อโรคก็ได้	

ดังนั้นผลที่ได้จากห้องปฏิบัติการจะเป็นค่าในการ

ทำนายผลที่อาจเกิดในตัวสัตว์เท่านั้น			

	 cefquinome ให้ผลยับยั้งเชื้อแบคทีเรียใน

ระดับที่น่าพอใจอาจเนื่องมาจาก	 cefquinome	 มี

ความสามารถในการต่อต้านเชื้อแบคทีเรียได้ในวง

กว้างมากขึ้นโดยเฉพาะอย่างยิ่งต่อแบคทีเรียแกรม

ลบและมีความทนทานสูงต่อเอนไซม์	 lactamase			

นอกจากนี้ในการศึกษาพบว่าสามารถให้ผลยับยั้ง

เชือ้แบคทเีรยีกลุม่	methicillin-resistance	Staphylo-

cocci	และกลุ่ม	Enterobacteriaceae	ในระบบทาง

เดินอาหารได้ดีอีกด้วย	 (Limert	 	 และคณะ	 1991)	

จากผลการทดลองไม่พบยาชนิดใดสามารถยับยั้ง

การเจริญเติบโตของแบคทีเรียทุกชนิดได้	 และเชื้อ

แต่ละสายพันธุ์ก็มีการตอบสนองต่อยาต้านจุลชีพใน

หลายๆ	 ระดับ	 ดังนั้นการเลือกใช้ยา	 2	 ชนิดที่เสริม

ฤทธิก์นั	 อาจชว่ยเสรมิประสทิธภิาพในการควบคมุเชื้อ

ในวงกวา้งขึน้ได	้ 	 ขอ้แนะนำในการบรรเทาอาการทอ้ง

เสยีอยา่งรนุแรงทีเ่กดิจากไวรสั	 นอกจากจะใหย้าตา้น

จุลชีพแล้ว	ยังต้องควบคู่ไปกับ	การลดความบาดเจ็บ

ของลำไส	้การควบคมุการเสยีนำ้	และการรกัษาความ

สะอาดของสภาพแวดล้อม	 	 	 การศึกษาครั้งนี้แม้ว่า	

จำนวนตัวอย่างของเชื้อที่ศึกษามีค่อนข้างน้อย	แต่

ผลการทดลองที่ได้มีความสอดคล้องกันในแต่ละ

ชนิดของเชื้อ	 หากมีการเก็บตัวอย่างจากสุนัขที่ติด

เชื้อเพิ่มเติมน่าจะช่วยยืนยันผลได้มากขึ้น	 อย่างไร

ก็ตามการศึกษาครั้งนี้ เป็นการทดลองภายนอก

รา่งกายสตัว	์ ซึง่การนำผลการศกึษาครัง้นีไ้ปประยกุต์

ใช้ในทางคลินิก	 ควรต้องคำนึงถึงปัจจัยต่างๆ	 ที่อาจ

ส่งผลให้การตอบสนองต่อยาเปลี่ยนแปลงไป	 เช่น	

เภสัชจลนศาสตร์	เภสัชพลศาสตร์	ชีวปริมาณยาออก

ฤทธิ์	 (Bioavailability)	 รวมถึงความปลอดภัยของยา

ต่อสัตว์	 โดยเฉพาะในกรณีที่ใช้ในสัตว์อายุน้อย	 หรือ

สัตว์ที่มีปัญหาเกี่ยวกับตับหรือไต	เป็นต้น	

	

	

	

	 ผู้วิจัยขอขอบคุณทุนสนับสนุนโครงการจาก	

บรษิทั	อนิเตอรเ์วท็-เชอริง่-พลาว	แอนมิลั	เฮล็ธ	จำกดั		

หน่วยชันสูตรโรคสัตว์	 โรงพยาบาลสัตว์เล็ก	 และ	

ฝ่ายวิชาการ	 คณะสัตวแพทยศาสตร์	 จุฬาลงกรณ์-

มหาวิทยาลัย	 อนุเคราะห์การเก็บตัวอย่างและการ

แยกเชื้อ	
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									This	study	aimed	to	evaluate	the	susceptibility	of	bacteria	isolated	from	dogs	infected	with	ca-

nine	distemper	and	canine	parvovirus	infections	against	6	antimicrobial	agents;	amoxicillin,	cefazo-

lin,	gentamicin,	enrofloxacin,	sulfamethoxazole/trimetroprim	and	cefquinome.	The	in	vitro	sensitivity	

testing	of	bacteria	was	carried	out	by	disc	susceptibility	and	agar	dilution	test.		Sixty	five	bacterial	

isolated	from	dogs	that	were	positive	to	the	viral	test	kit,	were	consisted	of	E.coli	(41.5%),	Strepto-

coccus sp.	 (36.9	%),	Staphylococcus sp.	 (18.4%)	 and	 the	 other	 bacteria	 (3.2	%).	 	 Cefquinome	

showed	the	highest	susceptibility	level	to	the	most	of	bacteria.	Over	66.7%	of	bacterial	samples	were	

inhibited	by	gentamicin	in	intermédiate	to	susceptible	level.		Enrofloxacin	inhibited	bacterial	growth	

in	intermediate	level.	However,	the	results	from	both	evaluation	techniques	were	not	consistent	for	

cefazolin	activity.	Most	bacteria	were	dramatically	resistant	to	amoxicillin	and	sulfamethoxazole/tri-

metroprim.		Based	on	in	vitro	results,	cefquinome	was	the	most	efficient	antimicrobials	for	controlling	

of	secondary	bacteria	isolated	from	dogs	suffering	with	viral	infection.		
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Abstract

คำถามท้ายเรื่อง 

1.ข้อจำกัดของการรักษาโรคที่เกิดจากเชื้อไวรัสที่

รุนแรงในลูกสุนัขคืออะไร

ก. สุนัขอายุน้อยมีความต้านทานต่ำ	

ข. ยาตา้นจลุชพีบางกลุม่เปน็พษิตอ่ตบั	ไต	และกระดกู						

			 ออ่นในสัตว์อายุน้อย	

ค. ยังไม่มียาต้านไวรัสเพื่อใช้รักษาได้อย่างน่าพอใจ	

ง. ถูกทุกข้อ	

	

2.จากการทดสอบ ยาตา้นจลุชพีใดไมส่ามารถตา้น

เชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อนได้ในปัจจุบัน 

ก. Amoxicillin																																						

ข. Gentamicin	

ค. Cefquinome		 	 	 								

ง. Enrofloxacin	

	

3.เชื้อแบคทีเรียกลุ่มใดที่มากขึ้นที่ระบบทางเดิน

อาหารภายหลงัจากการตดิเชือ้ไวรสัลำไสอ้กัเสบ 

ก.Pasteurellahemolytica	 	 							

ข.	Staphylococcusaureus

ค.	Pseudomonasaeruginosa		 	 							

ง.	Enterobacteriaceae

	

4.วธิกีารตรวจคา่ความไวรบัของเชือ้แบคทเีรยีตอ่

ยาปฏชิวีนะทีง่า่ยและสะดวกทีส่ดุคอืวธิใีด 

ก.	Disc	susceptibility	test	

ข.	Agar	dilution	test	

ค.	Broth	dilution	test	

ง.	Epsilometer	test	

5.คา่ MIC คอือะไร 

ก.	ค่าความเข้มข้นต่ำที่สุดที่กำจัดเชื้อแบคทีเรีย	

ข. ค่าความเข้มข้นต่ำที่สุดที่อยู่ในกระแสเลือดภาย				

			 หลังการฉีด	6	ชั่วโมง	

ค.	ค่าความเข้มข้นต่ำที่สุดที่ยับยั้งการเจริญเติบโต	

				ของเชื้อแบคทีเรีย	

ง.	ค่าความเข้มข้นต่ำที่สุดที่อยู่ในกระแสเลือดภาย	 	 	

			หลังการฉีด	12	ชั่วโมง	
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การวินิจฉัย intramural ectopic ureter โดยใช้เครื่อง
เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ร่วมกับการฉีดสารทึบรังสีในสุนัข 

วราภรณ์ อ่วมอ่าม 
1) *

    เฮลเกอร์ ลินซ์มัน 
2)
    และ ลีโอ บรุนแบก 

2)
 

รับบทความ พฤษภาคม 2552 / ตอบรับ พฤศจิกายน 2552

    สุนัขพันธุ์ ลาบราดอร์ รีทรัฟเวอร์ เพศเมีย อายุสิบแปดเดิอน มีอาการ ปัสสาวะกะปริดกะปรอยอย่าง

ต่อเนื่อง ได้รับการถ่ายภาพรังสีด้วยเทคนิค  vaginourethrography  และวินิจฉัยว่าเป็น Ectopic ureter  แต่

ไม่สามารถบอกถึงจุดสิ้นสุดของท่อไตได้ จึงได้ทำการวินิจฉัยต่อเพื่อยืนยันตำแหน่งสิ้นสุดของท่อไตด้วยการใช้ 

เครื่องเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (Computer tomography) สร้างภาพสามมิติ โดยมีการใช้ สารทึบรังสีร่วมด้วย 

พบว่า สุนัขมีท่อไตทั้งสองข้าง สิ้นสุดที่ส่วนต้นของท่อปัสสาวะ โดยมีลักษณะความผิดปกติแบบ  intramural  

ectopic ureter สนุขัไดร้บัการรกัษาโดยการผา่ตดัเพือ่สรา้งตำแหนง่รเูปดิของทอ่ไตใหม ่(ureteroneocystotomy) 

หลังการผ่าตัดสามวัน พบว่าสุนัขสามารถปัสสาวะได้ปกติ และการทำงานของระบบขับถ่ายปัสสาวะเป็นปกติ

ภายในเจ็ดวัน 

 

คำสำคัญ: ectopic ureter, สุนัข 

*  ผู้รับผิดชอบบทความ: E-mail: fvetwpa@ku.ac.th
1) ภาควิชาเวชศาสตร์คลินิกสัตว์เลี้ยง คณะสัตวแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร์ กรุงเทพ ประเทศไทย 
2) คลินิกสัตว์เล็ก คณะสัตวแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัย ฟรีเบอร์ลิน เบอร์ลิน สหพันธ์สาธารณรัฐเยอรมนี
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Fig 3. Ureteroneocystotomyprocedure.  

Fig 2.Three-dimensionreconstructed
computertomography(CT)showed
bothsidesintramuralectopicureters
(A)terminatingintheproximal
urethra(B).

Fig 1. Lateral(A)andVentrodorsal(B)
abdominalradiographduringretrograde
vaginourethrography.Noterefluxofcontrast
mediumintobothureters,dilatedright
ureter,butcannotdescribethesitesof
terminationofectopicureters.

A B

A B C

D E

A

B

 Ectopic ureter (Ureteral ectopia) is a 

congenital abnormality characterized by termi-

nation of one or both ureters at a point distal to 

the bladder neck. It was divided into extramural 

and intramural based on their point of attach-

ment (Acierno and Labato, 2006).  Extramural 

ectopic ureter attaches and opens directly into 

urethra, vagina or uterus. On the other hand, in-

tramural ectopic ureter attaches to the bladder 

but fails to open into the lumen of bladder. The 

ureter tunnels below the submucosa and opens 

into the urethra or vagina. Generally, urinary 

incontinence is the most common clinical sign 

in dog with ectopic ureter and it is recognized 

at the time of weaning. The disease can be di-

agnosed in most females before 1 year of age 

(Cannizzo et al., 2003). Ectopic ureter was de-

tected by several diagnostic techniques. Con-

trast radiography such as excretory urogram 

and retrograde vaginocystography has low ac-

curacy for detecting the location of ectopic ure-

ter (Sutherlands-Smith et al., 2004). Abdominal 

ultrasonography is a practical diagnostic test for 

ectopic ureter and its accuracy depends on ul-

trasonographer. Contrast enhanced computed 

tomography (CT) is a superior imaging proce-

dure for confirming the termination site of ectop-

ic ureter in dogs because it allows visualization 

of the ureterovesicular junction. This method is 

useful for surgeon to prepare surgical treatment 

plan. This report describes an up-to-date meth-

od for diagnosing ectopic ureter in dogs and 

advocates the surgical technique for treating it. 

The dog was treated by a routine.

Introduction History and Physical findings 

 Eighteen months old female Labrador 

retriever dog with twenty two kilograms weight 

was referred to clinic and polyclinic of small 

animal, Free university of Berlin (FU). The dog 

presented at FU with sign of continuous urinary 

incontinence for 12 months and she did not re-

spond to antibiotics and anti-inflammatory treat-

ments. Physical examination findings and labo-

ratory findings were in normal status. Urinalysis 

results were presented mild urinary tract infection.

Imaging diagnosis 

 The dog was anesthetized to perform a 

retrograde contrast vaginourethrography. She was 

premedicated with butorphanol (0.01 mg/kg). The 

anesthesia procedure was induced with propofol 

(5mg/kg) and maintained via inhalation of isoflurane 

in oxygen. A balloon tip was introduced into the ves-

tibule. Then, the vulva commissure was clamped 

with atraumatic forceps, and the bulb of the cath-

eter was inflated with air. After that, water-soluble 

iodinated contrast medium (Iohexol 600mg/kg) 

was bolused by hand. Ventrodorsal and right lateral 

radiographic views of the abdomen were obtained 

immediately (Fig 1). The radiographic pictures re-

veal moderate dilated and tortuous of right ureter. 

Both pictures can not confirm whether the both ure-

ters entered the urinary bladder wall in normal loca-

tion. On the other hand, contrast-enhanced and 3-

D computed tomography (CT) showed clearly that 

the dog had bilateral intramural ectopic ureters and 

right side hydroureter (Fig 2). 
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Treatment 

 The dog was treated by a routine caudal 

midline celiotomy and ventral cystotomy. Both 

intramural ectopics were clearly recognized and 

distal remnants were identified. The intramural 

ureteral remnants were catheterized in retro-

grade fashion and ureteroneocystotomy was 

performed. The ectopic ureter was ligated (Fig. 

3A) and transected (Fig. 3B). Subsequently, the 

bladder mucosa was incised for creating a short 

submucosa tunnel which the transected ureter 

was pulled through. The ureter was sutured with 

bladder mucosa (Fig. 3C). A 3 French catheter 

was placed for confirming the width of new ure-

ter opening (Fig. 3D). The urinary bladder was 

closed with monofilament absorbable suture 

material (Fig. 3E).

Post Operative treatment  

Discussion 

 Antibiotic (cefazolin® 25 mg/kg, BID) 

and analgesia (Butorphanol 0.01 mg/kg, BID) 

was administered for 10 days. Three days after 

surgery, the dog had normal urination and blood 

works including blood chemistry on this day are 

in normal value. She recovered, and regained 

complete normal urologic function within one 

week. The dog was sent to home on day 10th 

after surgery.

 Ectopic ureter is a congenital disorder 

reported in humans, dogs, cats, horses, cattle, 

and llamas. In affected animals, the principal 

anomaly is termination of one or both ureters 

distal to the urinary bladder trigone. The most 

common clinical presentation in all species is 

urinary incontinence (Samii et al., 2004).   Many 

diagnostic techniques can detect ectopic ureter 

in dogs.  However, ectopic ureter often goes un-

diagnosed because of various factors such as 

obscured visualization of the urinary trigone and 

superimposition of pelvic structures.

 Excretory urography has been used 

as the primary imaging method for diagnosing 

ectopic ureter. However, determination of the 

ureteral opening is not possible. Retrograde 

vaginocystography is a simple technique and 

has been very helpful in evaluating the termi-

nal orifice of ectopic ureters, the entire length 

of the urethra, and the vaginal contour (Leveille 

and Atilola, 1991). Regardless, not all intramural 

ureter can be seen in this technique. Both tech-

niques have proven useful for confirming sites of 

ectopic ureter when digital fluoroscopy is avail-

able (Samii et al., 2004).  

 In the dog of this report was diagnosed 

with vaginourethrography as the first step. The 

radiographic findings presented dilated of right 

ureter, and the termination of both ureters was 

obscured by accumulation of contrast in blad-

der. Therefore, Computed Tomography was 

used for confirming the termination sites of both 

ureters.

 There are many potential benefits of 

contrast enhancement computed tomography 

over the standard modalities of ureteral imaging. 

Three-dimensional graphical reconstructions 

CT of the ureter improved visualization of ure-

terovesicular junction. This method facilitates for 

diagnosis and surgical planning of ureteral dis-
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eases (Rozear and Tidwell, 2003). CT findings of 

the dog in this report presented both ureters are 

opening into proximal part of urethra and in 3D 

picture presented both ureters are tunneled the 

submucosa of bladder wall. The site of abnor-

mal ureteral termination and distal urinary tract 

were visualized on the 3-minute post contrast 

sequence.

 Surgery is the treatment of choice in 

case of ectopic ureter. The outcome of surgery 

is excellent. However, complications such as 

dysuria, persistent urinary incontinence, urinary 

tract infection have been reported. Prognosis for 

a return to complete urinary continence is un-

certain. However, patients with residual urinary 

incontinence may be successfully managed 

with additional medical therapy (Sutherland et 

al., 2004b and Mayhew et al., 2006). This dog 

had no signs of urinary incontinence on the day 

after surgery. Antibiotic and analgesia were ad-

ministered for 10 day long. After that she was 

sent to home with normal health condition.  

 In conclusion, CT was determined to be 

more useful than other imaging techniques be-

cause entire urinary tract can be evaluated ac-

curately and non-invasively. Moreover, we can 

reconstruct CT pictures to three-dimensional for 

precisely treatment planning. However, general 

anesthesia is required for CT and the cost of 

CT is more expensive than the other diagnostic 

methods.
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    Eighteen months old female Labrador Retriever dog had developed continuous urinary 

incontinence. The dog was suspected ectopic ureter by retrograde vaginourethrography technique 

but could not locate the site of termination of ureter. Three-dimensional computer tomography was 

used for confirming the termination site of ectopic ureters and provided additional evidences that 

the dog had both sides’ intramural ectopic ureters terminating in the proximal urethra. The dog was 

treated by ureteroneocystotomy surgical technique. Three days after operation, the dog could 

normal urinate, and returned to complete normal urologic function in seven days.   
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5. What is the advantage of computer tomogra-

phy over radiography?

a. No superimposition of urinary tract organs

b. More expensive 

c. Requiring general anesthesia

d. Invasive method 

1.What is the clinical signs of ectopic ureter?

a. Incontinence urination

b. Constipation

c. Haematuria

d. Dysuria

2.Which is the best method for diagnose ectopic 

ureter in dogs?

a. Ultrasound

b. Survey radiography

c. Computer tomography

d. Scintigraphy 

3.Which is treatment of choice for ectopic ureter?

a. Urethrostomy

b. Cystotomy

c. Urethrotomy

d. Ureteroneocystotomy

4.Which one is not the complication of ectopic 

ureter after surgical treatment?

a. Dysuria

b. Persistent urinary incontinence

c. Urinary tract infection

d. Urethral rupture

Questions of case report 
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บทนำ 

 โรคของถุงทวารหนักเป็นโรคที่พบได้บ่อย

ทางคลินิก สุนัขจะแสดงอาการคันหรือเจ็บบริเวณ

รทูวารหนกั ในกรณทีีเ่กดิรนุแรงสนุขัอาจไมถ่า่ยอจุจาระ

หรอืปวดเกรง็ขณะเบง่อจุจาระ (Zoran, 2005) กลไก

การเกิดโรคที่แท้จริงยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด แต่เชื่อ

ว่าการคั่งของสิ่งคัดหลั่งในถุงทวารหนักเป็นสาเหตุ

เบื้องต้นในการเกิดโรค ซึ่งโน้มนำให้เกิดการติดเชื้อ

แบคทีเรียตามมา (Halnan, 1976a) โรคของถุงทวาร

หนักสามารถแบ่งได้เป็น 3 ชนิดตามระยะของโรค 

ได้แก่ ถุงทวารหนักอัดติด (anal sac impaction) ถุง

ทวารหนักอักเสบ (anal sacculitis) และฝีที่ถุงทวาร

หนัก (anal sac abscesses) (Duikeren, 1995) มี

เชื้อแบคทีเรียหลายชนิดที่มักพบในสารคัดหลั่งจาก

ถุงทวารหนักของสุนัขป่วยถุงทวารหนักอักเสบได้ 

(ตารางที่ 1)   

 ส่วนฝีที่ถุงทวารหนัก (anal sac abscess) 

เป็นการอักเสบของถุงทวารหนัก สัตว์ป่วยอาจมีไข้

ร่วมด้วย และอาจพบขนร่วงบริเวณถุงทวารหนัก ฝีที่

เกิดขึ้นจะแสดงให้เห็นโดยมีการบวมและเจ็บบริเวณ

ทวารหนัก หากมีการติดเชื้อร่วมจะมีสารขับออกมา

จากรูทะลุ (fistula) ที่ผิวหนัง แล้วเกิดการแตกออก

ของถุงทวารหนักทำให้เกิดแผลเปิดขนาดใหญ่ใกล้

ทวารหนักได้ (Duikeren, 1995) 

 แผลเปิดจากการแตกออกของถุงทวารหนัก

อาจมีความรุนแรงมากขึ้นหากมีรูทะลุที่ผิวหนัง หรือ

การขัดขวางจากปัจจัยทางกายวิภาค สรีรวิทยา หรือ

การทำงานของเนื้อเยื่อร่างกาย เช่น การมีสิ่งแปลก

ปลอมในแผลทำให้ระยะการอักเสบยาวนานขึ้น 

(Hedlund, 2007) การติดเชื้อภายในถุงจะไปขัด

ขวางการหายของแผล โดยมีผลจากปัจจัยของความ

รุนแรงในการก่อโรคของเชื้อ ได้แก่ ทำให้เกิดการ

เสื่อมของคอลลาเจน ทำให้ลดความทนแรงของแผล 

(wound strength) ทำให้ลดการทำงานของเซลล์

สร้างเส้นใย (fibroblast activity) และขัดขวางการส่ง

สารอาหารจากเสน้เลอืด (Amalsadvala and Swaim, 

2006) รวมถึงปัจจัยจากตัวสัตว์ เช่น ภาวะขาดสาร

อาหาร โรคอ้วน เป็นต้น (Hedlund, 2007) สิ่งเหล่านี้

ล้วนเป็นปัจจัยที่สำคัญต่อการหายของแผลทั้งสิ้น 

 วัตถุประสงค์ของรายงานนี้จึงเพื่อระบุความ

เป็นไปได้ของอาการแทรกซ้อน การรักษา ตลอดจน

ปัจจัยต่างๆที่มีผลต่อการรักษาแผลขนาดใหญ่

บริเวณทวารหนักในสุนัข 

 

 ประวัติสัตว์ป่วย 

  สุนัขพันธ์ชิสุห์ เพศผู้ อายุ 8 ปี น้ำหนัก 8.4 

กิโลกรัม ถูกส่งตัวเข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาลสัตว์

โดยในรายงานนี้ถือเป็นวันแรกของการรักษา สุนัขมี

อาการซึม เบื่ออาหาร และมีแผลขนาดใหญ่บริเวณ

ใกลร้ทูวาร เจา้ของเริม่สงัเกตเหน็อาการเมือ่ 4 วนักอ่น 

สุนัขมีประวัติการรักษา ด้วย prednisolone ขนาด 

0.6 mg/kg เช้า-เย็น และ cephazolin ขนาด 30 

mg/kg เช้า-เย็น จากคลินิกก่อนหน้า จากการตรวจ

ร่างกายทั่วไปพบว่าสุนัขมีอาการอ่อนแรง ซึม เยื่อ

เมือกซีด มีภาวะขาดน้ำ รอบทวารหนักมีแผลเปิด

กว้างขนาด 8x12 เซนติเมตรที่ทั้งสองข้างของถุง

ทวารหนัก มีแผลอับชื้น มีหนองและเนื้อตาย ขอบ

แผลด้านบนมีโพรงลึกขนาด 4 เซนติเมตร สุนัขแสดง

อาการเจ็บเมื่อสัมผัสบริเวณด้านท้ายลำตัวโดย

เฉพาะรอบทวารหนัก 

 

 

 
 สัตวแพทย์ประจำโรงพยาบาลได้ส่งเพาะเชื้อ
แบคทเีรยีจากหนองในแผล งดการใชย้า prednisolone 
และให้สารน้ำ acetar เพื่อแก้ไขภาวะขาดน้ำ 
(dehydration) และเป็นสารน้ำรักษาสภาพสัตว์ ร่วม
กบัทำการตดัแตง่แผล ไดล้า้งทำความสะอาดแผลโดย
ใช ้ normal saline และสารละลายเจอืจาง povidone-
iodine แนะนำให้ทำแผลวันละหนึ่งครั้ง ระวังไม่ให้
แผลเปียกชื้น และป้อนอาหารสุนัขด้วยอาหารโภชน

บำบัด  

การรักษาและติดตามผล 

ฝีที่ถุงทวารหนักขั้นรุนแรงในสุนัขเนื่องจากการติดเชื้อแทรกซ้อน 

ราชันชัย ฉวางวงศานุกูล 
1)
     รสมา ภู่สุนทรธรรม 

2) *

รับบทความ มีนาคม 2552 / ตอบรับ พฤศจิกายน 2552

 สุนัขพันธ์ชิสุห์ เพศผู้ อายุ 8 ปี น้ำหนัก 8.4 กิโลกรัม เข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาลสัตว์เล็ก คณะสัตว

แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ด้วยอาการซึม เบื่ออาหาร และมีแผลขนาดใหญ่บริเวณเนื้อเยื่อใกล้

รูทวารหนัก สุนัขเคยได้รับการรักษาด้วย prednisolone ผลการตรวจร่างกายทั่วไปพบแผลเปิดขนาดใหญ่มี

ความกวา้งประมาณ 8x12 เซนตเิมตรวา่บรเิวณรอบทวารหนกัประกอบดว้ยหนองและเนือ้ตาย สตัวแพทยใ์หก้าร

วินิจฉัยเบื้องต้นว่าเกิดจากฝีที่ถุงทวารหนัก ผลการตรวจค่าโลหิตวิทยาพบเม็ดโลหิตขาวรวมสูง มีค่า alanine 

aminotransferase (ALT) และ alkaline phosphatase (ALP) สูงกว่าปกติ ผลการเพาะเชื้อจากแผลพบเชื้อ 

Escherichia coli และ Proteus mirabilis แต่สุนัขไม่ตอบสนองต่อยาปฏิชีวนะตามผลการตรวจสอบความไว

รับต่อยา พบเชื้อ Pseudomonas aeruginosa จากการตรวจครั้งที่สองและเลือกใช้ ceftazidime ตามผลการ

ตรวจสอบความไวรบัตอ่ยา จนแผลหายและอาการของสนุขัดขีึน้ ทำการตดิตามผลดว้ยการเพาะเชือ้จากบาดแผล

ครั้งที่สาม ยังคงพบเชื้อ Pseudomonas aeruginosa และ Citrobacter diversus แผลเปิดขนาดใหญ่ร่วมกับ

การปนเปื้อนเชื้อแบคทีเรียที่มีความรุนแรงอาจเป็นสาเหตุสำคัญที่ทำให้เกิดภาวะแทรกซ้อนในระหว่างการ

รักษาฝีที่ถุงทวารหนัก 

 

คำสำคัญ: ฝีที่ถุงทวารหนัก สุนัข ติดเชื้อแทรกซ้อน 
 

*  ผู้รับผิดชอบบทความ
1) นิสิตหลักสูตรประกาศนียบัตรบัณฑิตทางวิทยาศาสตร์การสัตวแพทย์คลินิก ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะสัตวแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  เขตปทุมวัน กรุงเทพฯ 
2) ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  เขตปทุมวัน กรุงเทพฯ 

บทคัดย่อ 
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 จากผลการเพาะเชื้อจากห้องปฏิบัติการ 

(ตารางที่ 2) ตรวจพบเชื้อ Escherichia coli และเชื้อ 

Proteus mirabilis  จงึใหก้ารรกัษาดว้ยยา Amoxicillin/

Clavulanic acid ขนาด 8.75 mg/kg วันละครั้งตาม

ผลการเพาะเชื้อ ในการรักษาช่วง 10 วันแรก สุนัขยัง

คงมีอาการไม่ดีขึ้น และต่อมาจึงได้เปลี่ยนใช้ยา 

marbofloxacin เป็นเวลา 8 วัน ก่อนเลือกใช้ยา 

gentamycin ขนาด 5 mg/kg วันละหนึ่งครั้ง ร่วมกับ

ยา enrofloxacin ขนาด 5 mg/kg วันละหนึ่งครั้ง 

เป็นเวลาอีก 8 วัน(ตามลำดับ) ตลอดระยะเวลาดัง

กล่าวได้มีการล้างทำความสะอาดแผลต่อเนื่องทุกวัน 

สุนัขยังมีภาวะเม็ดโลหิตขาวมากเกิน (leukocytosis) 

ตลอดเวลา (ตารางที่ 3)  

 สัตวแพทย์ประจำโรงพยาบาลได้ส่งเพาะเชื้อ

แบคทีเรียซ้ำเป็นครั้งที่สองในวันที่ 24 ของการรักษา 

ผลการเพาะเชือ้ตรวจพบเชือ้ Pseudomonas aerugi-

nosa จึงได้เปลี่ยนมาใช้ยา ceftazidime ขนาด 20 

mg/kg วันละสองครั้ง ต่อเนื่องเป็นเวลา 10 วันตาม

ผลการเพาะเชื้อครั้งที่สอง พบว่าสุนัขตอบสนองดีขึ้น

ต่อการรักษา มีความอยากอาหาร และบาดแผลดีขึ้น

ตามลำดับ ผลการตรวจเลือดพบปริมาณเม็ดโลหิต

ขาวรวมลดลงและปริมาณเม็ดโลหิตแดงสูงขึ้นจนเข้า

สู่ระดับปกติ โดยตั้งแต่วันที่ 37 ของการรักษาแผล 

ได้เพิ่มยาเฉพาะที่เพื่อเร่งการสร้างเนื้อเยื่อแผล คือ 

hydrogel หลังจากล้างแผลด้วยสารละลายฆ่าเชื้อ

ข้างต้น และเพิ่มช่วงห่างของการทำแผลเป็นสามวัน

ต่อหนึ่งครั้ง 

 เมื่อทำการเพาะเชื้อแบคทีเรียซ้ำครั้งที่สาม

ในวนัที ่41 ของการรกัษา ตรวจพบเชือ้ Pseudomonas 

aeruginosa และเชื้อ Citrobacter diversus พบว่า

ยาปฏิชีวนะที่มีประสิทธิภาพในการฆ่าเชื้อทั้งสอง

ชนิดพร้อมกันมีเพียงยา Imipenem เท่านั้น ซึ่งอาการ

ทั่วไปของสุนัขปกติดี ไม่พบมี exudate จากแผล จึง

รักษาโดยล้างทำความสะอาดแผล จนแผลสุนัขหาย

เป็นปกติในสัปดาห์ที่ 20 (ภาพที่ 4) 

  

รูปที่ 1-4 แสดงขนาดของแผลสุนัข:     (1) แผลในวันแรกของการรักษา      (2) แผลในสัปดาห์ที่ 5     (3) แผลในสัปดาห์ที่ 11     (4) แผลในสัปดาห์ที่ 20  

1 2

3 4

ตารางที่ 2แสดงเชื้อก่อโรคชนิดของยาปฏิชีวนะที่ไวต่อเชื้อและวันที่ทำการรักษา

หมายเหตุ : S แทน เชื้อแบคทีเรียมีความไวสูงต่อยาปฏิชีวนะ (sensitive), I แทน เชื้อแบคทีเรียมีความไวปานกลางต่อยาปฏิชีวนะ (intermediate), R แทน เชื้อแบคทีเรียดื้อต่อย
าปฏิชีวนะ (resistant), ND แทน ไม่ได้ทำการทดสอบ (not determine)

ตารางที่ 1เปรียบเทียบเชื้อแบคทีเรียที่พบในสารคัดหลั่งจากถุงทวารหนักของสุนัขปกติและสุนัขป่วยถุง
ทวารหนักอักเสบ(Halnan,1976b)
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ตารางที่ 3 แสดงผลการตรวจเลือดและค่าเคมีคลินิกในแต่ละวันที่ทำการรักษา

* Latimer et al. (2003)

วิจารณ ์

 แผลเปิดที่เกิดจากการแตกออกของฝีที่ถุง

ทวารหนักมักแสดงอาการผิดปกติที่ ไม่ รุนแรง 

บาดแผลมีขนาดเล็ก และใช้เวลาสั้นในการรรักษา 

แต่ในสุนัขรายนี้มีแผลเปิดขนาดใหญ่ เนื่องจากการมี

ท่อทะลุจากฝีที่ถุง ทำให้รอยโรคกว้างขึ้น นอกจากนี้

สุนัขยังได้รับยา prednisolone ในการรักษาก่อน

หน้าที่คลินิกข้างต้น ซึ่งยากลุ่มกลูโคคอร์ติคอยด์นี้จะ

ยบัยัง้เอนไซม ์cycloxygenase และ 5-lipoxygenase 

ในกระบวนการอักเสบซึ่งเป็นกระบวนการแรกในการ

หายของแผล จึงทำให้แผลหายช้าลง และมีผลลด

การกลนืกนิของเซลล ์ (phagocytosis) ของแผลทำให้

ใชเ้วลานานในการรกัษา (Amalsadvala and Swaim, 

2006)   จึงทำให้การติดเชื้อของแผลเนื่องจากฝีที่ถุง

ทวารหนักในครั้งนี้รุนแรงมากขึ้น  

 ค่าเม็ดโลหิตขาวของสุนัขในรายนี้มีค่าสูง

เนื่องจากการติดเชื้อของแผลในสุนัข ในวันแรกของ

การรักษาแผลยังมีการอักเสบที่ไม่รุนแรง ปริมาณ

เม็ดโลหิตขาวรวมจึงอยู่ในช่วงปกติ แต่หลังจากที่

สุนัขได้รับยา prednisolone จึงทำให้แผลมีการติด

เชื้อมากขึ้นและมีการอักเสบรุนแรงขึ้น เชื้อแบคทีเรีย

และเนื้อเยื่อที่ถูกทำลายจะกระตุ้นให้เกิดการหลั่งสาร 

interleukin สาร growth factor สารในกลุม่ cytokine 

และสารตัวกลาง (mediator) อื่นๆ ของการอักเสบ 

ทำให้มีเม็ดโลหิตขาวชนิด neutrophil เพิ่มมากขึ้นใน

กระแสโลหติ (Latimer, 2003) ลกัษณะของ leukogram 

ที่ตรวจได้จึงเป็น  leukocytosis with left shift  เมื่อมี

การใช้ยาปฏิชีวนะตามผลการเพาะเชื้อจนสามารถ

ควบคุมการติดเชื้อได้ ปริมาณของเม็ดโลหิตขาวจึง

ลดลงตามลำดับ  

 ส่วนค่าเอนไซม์ของตับในสุนัขตัวนี้ที่เพิ่มสูง

ขึ้นกว่าปกติคาดว่าอาจเกิดจากผลของการติดเชื้อใน

กระแสเลือด ทำให้มีการสะสมของแวคิวโอลในเซลล์

ตับ (vacuolar hepatopathy) เซลล์ตับมีการขยาย

ขนาดใหญ่ขึ้น ทำให้มีการคั่งของน้ำดีภายในตับ 

(secondary intrahepatic cholestasis) จึงกระตุ้น

ให้มีการเพิ่มของค่า ALP ในเลือดมากขึ้น นอกจากนี้

การรักษา ส่วนที่สองการเลือกใช้สารละลายสำหรับ

ล้างแผล มักใช้เป็นยาฆ่าเชื้อเฉพาะที่ (antiseptic) 

Povidone-iodine ความเข้มข้น 1 - 0.1 % ซึ่งขนาดที่

แนะนำ คอื ความเขม้ขน้ 0.1% นอกจากนีย้งัสามารถ

ใชส้ารละลาย acetic acid ความเขม้ขน้ 0.25 – 0.5% 

ในการลา้งแผลทีม่กีารตดิเชือ้แทรกซอ้นจาก Pseudo-

monas aeruginosa (Hedlund, 2007) ส่วนที่สาม

การใช้ยาเฉพาะที่รักษาแผล ซึ่งอาจเป็นยาปฏิชีวนะ

เฉพาะที ่หรอืยาเรง่การสรา้งเนือ้เยือ่แผล เชน่ hydrogels 

hydrocolloids เป็นต้น ซึ่งรายงานนี้ได้ใช้ hydrogel 

เปน็ยาเฉพาะทีร่กัษาแผล มปีระสทิธภิาพใหค้วามชุม่ชืน้

แกแ่ผล และสง่เสรมิกระบวนการเกบ็กนิ (debridement)  

ใชใ้นแผลเปือ่ย แผลไหม ้แผลถลอก หลกีเลีย่งการใชใ้น

แผลมีเนื้อตายและแผลที่มีสิ่งซึมเยิ้มข้น (exudate) 

(Krahwinkel and Boothe, 2006) ในสว่นสดุทา้ยการใช้

ยาปฏิชีวนะเข้ากระแสโลหิต (Systemic antibiotic) 

ควรใชใ้นกรณแีผลทีม่คีวามสกปรกมาก (contaminated 

wound) หรอืแผลตดิเชือ้ (Hedlund, 2007) ในรายงานนี ้

สตัวแพทยป์ระจำโรงพยาบาลไดเ้ลอืกใชย้า ceftazidime 

ในการรักษา 

 

การที่สัตว์ป่วยเป็นเวลานานอาจทำให้สัตว์ป่วยเกิด

ความเครียด และกระตุ้นให้เกิดการหลั่งสารในกลุ่ม

กลูโคคอร์ติคอยด์ของร่างกาย ร่วมกับการที่สัตว์ได้

รบัยา prednisolone ในการรกัษากอ่นหนา้อาจเหนีย่ว

นำให้ค่า ALP เพิ่มสูงขึ้นได้ตามค่ากลางของ Center 

(2007) ส่วนภาวะโลหิตจางที่เกิดขึ้นในสัตว์ป่วยใน

วันที่ 7 ของการรักษาอาจเกิดจากการแตกของเม็ด

เลอืดแดงจากภมูคิุม้กนัของตนเอง (Primary immune-

mediated hemolytic anemia) หรือจากการติดเชื้อ

แบคทเีรยีดงัเชน่คำอธบิายในเอกสารของ Balch และ 

Mackin (2007) หรอืจากการเหนีย่วนำของยาปฏชิวีนะ 

เช่น ยา amoxycillin ดังรายงานในผู้ป่วยของ Gmür 

และคณะ (1985)  

 ผลการเพาะเชือ้แบคทเีรยีจากหนองของแผล

ในครัง้แรกพบการตดิเชือ้รว่มกนัของ Escherichia coli 

และ Proteus mirabilis เช่นเดียวกับรายงานของ 

Halnan (1976b) ที่พบเชื้อ Escherichia coli  90% 

และเชือ้ Proteus sp. 80% ในสิง่คดัหลัง่จากสนุขัปว่ย

ดว้ยถงุทวารหนกัอกัเสบ ขณะทีพ่บเชือ้ Escherichia coli 

20% ในสารคัดหลั่งจากถุงทวารหนักในสุนัขปกติ  

แต่ไม่พบเชื้อ Proteus sp. ขณะที่การพบเชื้อ 

Pseudomonas aeruginosa มักเป็นการติดเชื้อ

แทรกซ้อน เนื่องจากเนื้อเยื่อปกติจะติดเชื้อ Pseudo-

monas aeruginosa ได้ยากและมีอุบัติการณ์ต่ำ แต่

ในภาวะที่ภูมิต้านทานร่างกายต่ำ เช่นกรณีสัตว์ป่วย

เรื้อรังเป็นระยะเวลานานจะพบว่าเชื้อนี้สามารถติด

เชื้อแทรกซ้อนได้ในเนื้อเยื่อทุกชนิดของร่างกาย 

(Mesaros, 2007) เช่นเดียวกันกับเชื้อ Citrobacter 

diversus ซึ่งสัตว์ป่วยสามารถติดเชื้อนี้ได้ในสภาวะที่

ภูมิร่างกายต่ำ (Songer and Post, 2005)  

 การรักษาแผลเปิดจากการแตกออกของฝีที่

ถุงทวารหนักมีหลักการเหมือนการรักษาแผลเปิด

ทั่วไป ซึ่งประกอบด้วย 4 ส่วนสำคัญ ได้แก่ การ

ตกแต่งเนื้อเยื่อแผล (debridement) เพื่อนำเนื้อเยื่อ

ตายออกจากแผล ซึ่งรายงานนี้สัตวแพทย์ได้เลือกวิธี

ศัลยกรรมตัดแต่งแผล (surgical debridement) ใน
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Severe canine anal sac abscess complicating 
from secondary infection 
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    Eight years old intact male Shih-Tzu dog with body weight of 8.4 kilograms was referred to 

the small animal hospital, the Faculty of veterinary science, Chulalongkorn University with a history 

of depression, anorexia and a large wound at perineal area. Patient had received prednisolone and 

antibiotic from the prior clinic. General examination found large open wound at the perineal area, 

with the size of approximately 8x9 cm containing exudates, necrosis tissue. Severe canine anal sac 

abscess was initially reported. Leukocytosis was recorded with high alanine aminotransferase 

(ALT) and alkaline phosphatase (ALP). Escherichia coli and Proteus mirabilis were isolated from the 

wound without responsive to antibiotic susceptibility test. Then, Pseudomonas aeruginosa was 

isolated after 24 day post treatment.  Ceftazidime was used for followed-up with the third wound 

bacterial swab, in which showed Pseudomonas aeruginosa and Citrobacter diversus isolation, 

consequently. Large open wound concurrent with bacterial contamination may be an important 

cause of the complications of severe canine anal sac abscess during an episode of treatment.   

 

Keywords: Anal sac abscess; Dog; wound infection 
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คำถามท้ายเรื่อง 

1. ข้อใดเป็นเป็นความผิดปกติของถุงทวารหนัก

ในสุนัขชนิดที่มีการอักเสบของถุงทวารหนัก มีไข้ 

ขนร่วงบริเวณถุงทวารหนัก มีการบวม และ เจ็บ

บริเวณทวารหนัก 

ก. anal sac impaction 

ข. anal sacculitis 

ค. anal sac abscesses 

ง. ถูกทุกข้อ 

 

2. จากรายงานสัตว์ป่วยนี้ ในระยะเริ่มแรกเชื้อที่

ก่อโรคน่าจะดื้อต่อยาปฏิชีวนะใด  

ก. Cephalexin 

ข. Gentamicin 

ค. Imipenem 

ง. Enrofoxacin 

 

3. ด้วยพื้นฐานทางชีววิทยาเชื้อแบคทีเรีย เชื้อ

ชนิดใดที่มีแนวโน้มต่อการดื้อยาได้หลายกลุ่ม 

ก. Escherichia coli  

ข. Proteus mirabilis 

ค. Pseudomonas aeruginosa  

ง. Citrobacter diversus 

 

4. ปัจจัยที่ทำให้การรักษาในครั้งนี้ใช้เวลานาน

มากคอื 

ก. สุนัขไม่ได้รับยาอย่างต่อเนื่อง 

ข. การได้รับ prednisolone  ระหว่างการรักษา 

ค. การเลือกยาปฏิชีวนะไม่เหมาะสม 

ง. มีการติดเชื้อแทรกซ้อนจากโรงพยาบาล 

5. จากผลทางห้องปฏิบัติการพบว่ามีการรายงาน

เชือ้หลายชนดิตลอดชว่งเวลาการรกัษา นา่จะเกดิ

จากสาเหตุใด 

ก. ระยะเวลาเก็บรักษาเชื้อจนถึงห้องปฏิบัติการนาน  

    เกินไป 

ข. เจ้าหน้าที่ห้องปฏิบัติการเลือกเชื้อที่ไม่ใช่สาเหตุ         

    เพื่อทำการตรวจระดับความไวรับ 

ค. ลักษณะแผลเปิดกว้าง และใหญ่ ทำให้เชื้อจากสิ่ง   

    แวดล้อมเข้าสู่แผลได้ง่าย 

ง. ถูกทุกข้อ 
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	 สะบ้าเคลื่อน	 (patellar	 luxation)	 เป็นความ

ผิดปกติที่พบได้บ่อยของข้อเข่า	 (stifle	 joint)	 มักพบ

ในสุนัขพันธุ์เล็ก	 เช่น	พุดเดิ้ล	ยอร์คเชียทอร์เรีย	ปอม

เมอเรเนียน	 ปักกิ่ง	 ชิวาวา	 และบอสตันเทอร์เรีย	

(Roush,1993)	 อุบัติการณ์เพิ่มขึ้นในสุนัขพันธุ์ใหญ่	

ได้แก่	 กลุ่มรีทรีฟเวอร์	 อะกิตะ	 มาลามูต	 บ็อคเซอร์	

และฮสักี	้(Hay	et	al.,	1994;	Remedios	et	al.,	1992) 

มักพบการเคลื่อนเข้าด้านใน	 (medial)	 มากกว่า

เคลื่อนออกด้านข้าง	 (lateral)	 การเคลื่อนของสะบ้า	

(patella)	 ในสุนัขส่วนใหญ่เป็นมาแต่กำเนิดแต่อาจ

พบเกิดขึ้นภายหลังจากการกระทบกระแทก	สุนัขที่มี

สะบ้าเคลื่อนเป็นเวลานานมักพบมีการฉีกขาดของ

เอ็น	 cranial	 cruciate	 และ	meniscus	 ร่วมด้วย

ทำใหเ้กดิโรคขอ้เสือ่ม	 (degenerative	 joint	disease) 

ตามมา	(Trotter,	1980)	

 
พยาธิกำเนิด (pathophysiology) ของ
การเกิดสะบ้าเคลื่อน 
	 ระดบัของความผดิปกตทิางกายวภิาค	 ขึน้อยู่

กับระดับการเคลื่อนของสะบ้าไปจากตำแหน่งปกติ	

และระยะการเจริญของ	growth	plate	ในลูกสุนัขที่มี

การเคลื่อนของสะบ้าเข้าด้านในหากไม่ได้รับการ

รักษา	 มักจะพบโครงสร้างทางกายวิภาคของขาหลัง

ที่ผิดปกติ	คือมุมระหว่าง	femoral	neck	กับ	femoral	

shaft	 ที่แคบกว่าปกติ	 (coxa	 vara)	 การบิดไปทาง

ด้านข้างของปลายกระดูก	femur	การเคลื่อนเข้าด้าน

ในของกลุ่มกล้ามเนื้อ	 quadriceps	 การโก่งของส่วน

ปลาย	 1/3	 ของกระดูก	 femur	 การเจริญที่ผิดปกติ

ของ	 femoral	 epiphysis	 ข้อเข่าไม่มั่นคง	 การผิดรูป

ของกระดูก	 tibia	 และมักพบร่อง	 trochlear	 sulcus	

มีลักษณะตื้นขึ้นหรือหายไป	 	 การโค้งงอของกระดูก	

femur	ทำให้ข้อเข่าบิดเข้าทางด้านใน	ความไม่มั่นคง

ของข้อเข่าจะทำให้เกิดการฉีกขาดของเอ็น	 cranial	

cruciate	ตามมาได้	

บทนำ ลักษณะและอาการของสุนัขที่มีสะบ้าเคลื่อน 
	 ความรุนแรงของโรคสะบ้าเคลื่อนแบ่งออก

ได้เป็น	4	ระดับ	คือ	

 ระดับที่ 1	สะบ้าเคลื่อนออกไม่บ่อย	 เมื่อจับ

ขาเหยียดออกจะดันสะบ้าออกจากร่อง	 trochlear	

sulcus	 ได้ง่ายและกลับเข้าที่ได้เองเมื่อปล่อยมือ	มัก

ไม่พบความผิดปกติของกระดูกขาหลังและสุนัขมัก

ไม่แสดงอาการเจ็บ	

 ระดบัที ่2 การเคลือ่นของสะบา้เกดิขึน้ไดบ้อ่ย 

เมือ่จบัขาบดิสะบา้จะถกูเคลือ่นออกจากรอ่ง	 trochlear 

sulcus	 ได้ง่ายและไม่สามารถกลับเข้าที่ได้เองถ้าไม่

ชว่ยดนักลบั	 สตัวป์ว่ยจะแสดงอาการเจบ็ขาเปน็ระยะๆ 

อาจพบการกรอ่นของผวิดา้นในของสะบา้และบรเิวณ 

trochlear	ridge		

 ระดับที่ 3	 สะบ้ามักเคลื่อนหลุดตลอดเวลา	

อาจดันสะบ้ากลับได้ด้วยการเหยียดข้อเข่าและบิด

กระดูก	 tibia	 มักพบการบิดของกระดูก	 tibial	

tuberosity	 และการเบี่ยงเบนแนวของเอ็นกลุ่มกล้าม

เนื้อ	 quadriceps	 หรือมีความผิดปกติของเนื้อเยื่อที่

ทำหน้าที่พยุง	 stifle	 joint	 ในสุนัขที่มีสะบ้าเคลื่อนใน

ช่วงที่กระดูกกำลังเจริญมักอาจพบการผิดรูปร่างของ

กระดูกขาหลัง	(hindlimb	deformity)	ร่อง	trochlear	

sulcus	 ตื้น	 สัตว์ป่วยในระดับนี้จะแสดงอาการเจ็บ

ตลอดเวลา	ขาของสุนัขมักอยู่ในท่ากึ่งงอเข่า		

 ระดับที่ 4	 ในระดับนี้มักเกิดการเคลื่อนของ

สะบ้าอย่างถาวร	โดยที่ไม่สามารถดันกลับได้	พบการ

ผิดรูปร่างของกระดูกขาหลังและการบิดของกระดูก	

tibial	tuberosity	ร่อง	trochlear	sulcus	อาจตื้นหรือ

หายไปหรือมีลักษณะนูน	 มีการบิดของแนวเอ็นกลุ่ม

กล้ามเนื้อ	 quadriceps	 ความผิดปกติของเนื้อเยื่อที่

พยุงข้อเข่า	 ทำให้กล้ามเนื้อตึงขึ้นเป็นผลให้สุนัขเจ็บ

ขาตลอดเวลาไม่สามารถเหยียดข้อเข่าได้	

 

 

 

 

ศัลยกรรมแก้ไขการเคลื่อนของสะบ้าในสุนัข 

ชาลิกา	หวังดี	
1)	*

 

    สะบา้เคลือ่นเปน็ความผดิปกตขิองกระดกูและขอ้ทีพ่บไดบ้อ่ยในสนุขัพนัธุเ์ลก็	 ซึง่เปน็สาเหตขุองการเกดิ

โรคขอ้เสือ่มตามมา	 	 สตัวจ์ะแสดงอาการปวดและเดนิผดิปกต	ิ 	 โรคนีจ้ะทำใหเ้กดิการเปลีย่นแปลงของโครงสรา้ง

ของขาหลัง	ขบวนการเกิดโรคนั้นมีการพูดถึงกันหลายทฤษฎีแต่ยังไม่ได้ข้อสรุปที่แน่ชัด	อย่างไรก็ตาม	พบว่า

โรคนี้มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรม	สุนัขพันธุ์ที่มีความเสี่ยงในการเกิดโรคสะบ้าเคลื่อนได้แก่	พันธุ์มินิเอเจอร์	

พุดเดิ้ล	 ยอร์กเชียเทอเรีย	 ปอมเมอเรเนีย	 ปักกิ่ง	 ชิวาวา	 และ	 บอสตันเทอร์เรีย	 การเคลื่อนของสะบ้าส่วนใหญ่

พบเคลื่อนออกทางด้านในและพบได้บ่อยในสุนัขทุกขนาด	 ส่วนการเคลื่อนออกทางด้านข้างพบได้ไม่บ่อยและ

มักพบในสุนัขพันธุ์ใหญ่	 วิธีการผ่าตัดแก้ไขสะบ้าเคลื่อนแบ่งได้เป็น	 2	 ประเภท	 ได้แก่	 การตกแต่งเนื้อในส่วน

ของเยื่ออ่อนและการตกแต่งในส่วนของกระดูก	 วิธีการผ่าตัดที่ใช้ในสุนัขแต่ละตัวต้องเลือกวิธีที่เหมาะสม	

วัตถุประสงค์การรักษาเพื่อให้สุนัขสามารถกลับมาใช้ขาได้	 อย่างไรก็ตามการเกิดข้อเสื่อมยังคงเกิดขึ้นได้แม้ว่า

จะได้รับการผ่าตัดแก้ไข	

 

คำสำคัญ: สะบ้า,	การเคลื่อน,	สุนัข,	การผ่าตัด

*		ผู้รับผิดชอบบทความ:	chalika_vet@hotmail.com;	Chalika.W@Chula.ac.th
1) ภาควิชาศัลยศาสตร์	คณะสัตวแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย	ปทุมวัน	กรุงเทพมหานคร	10330	
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การตรวจสุนัขที่มีสะบ้าเคลื่อน 
 1.การตรวจร่างกาย   

	 สังเกตการยืนและการก้าวเท้าของสุนัข		จาก

นั้นเริ่มทำการตรวจคลำในขณะสุนัขยืนโดยดูแนว

ของกระดกูสะบา้	 เอน็ของกลุม่กลา้มเนือ้	 quadriceps 

และกระดูก	 tibial	 tuberosity	 ทั้งช่วงที่สะบ้าอยู่ใน

รอ่งและสะบา้เคลือ่นออกนอกรอ่ง	ดตูำแหนง่ของปลาย

เท้าซึ่งจะช่วยในการประเมินแนวการทำงานของขา

และการผดิรปูของกระดกูได	้ ตรวจดคูวามมัน่คงของข้อ

ต่อ	และการฉีกขาดของเอ็น	cranial	cruciate	

 2.การตรวจทางรังสีวิทยา 

	 การตรวจทางรังสีวิทยาช่วยประเมินความ

ผิดปกติอื่นๆ	 ได้แก่	 บริเวณข้อสะโพก	 การผิดรูปของ

กระดกูขาหลงั	 และการเกดิขอ้เสือ่ม	 การถา่ยภาพทาง

รังสีวิทยาของสุนัขที่มีสะบ้าเคลื่อนควรทำทั้งขณะที่

สะบ้าอยู่ในร่องและสะบ้าเคลื่อนออกนอกร่อง	 ซึ่งจะ

ช่วยในการประเมินการผิดรูปของกระดูกได้ดียิ่งขึ้น	

การถ่ายภาพทางรังสีวิทยาในท่า	 skyline	 สามารถ

ช่วยในการประเมินความลึกและลักษณะของร่อง	

trochlear	sulcus		

 
การทำศัลยกรรมแก้ไขสะบ้าเคลื่อน 
(surgical treatment) 
	 การผ่าตัดมีวัตถุประสงค์หลักเพื่อจัดสะบ้า

ให้อยู่ใน	 trochlear	sulcus	และจัดแนวของเอ็นกลุ่ม

กล้ามเนื้อ	 quadriceps	 ให้อยู่ในแนวปกติ	 เพื่อให้

สนุขัใชข้ารบันำ้หนกัไดด้ขีึน้	รวมถงึบรรเทาอาการปวด

จากการเสียดสีของกระดูกขณะสะบ้าเคลื่อนออก

นอกรอ่ง	 ชว่งเวลาทีเ่หมาะสมในการทำศลัยกรรมเพือ่

แกไ้ขสะบา้เคลือ่นมคีวามสำคญัมาก	ในสนุขัอายนุอ้ย

ทีย่งัมกีารเจรญิของ	 growth	 plate	 อยู	่ ควรรบีทำการ

ผ่าตัดแก้ไขทันทีที่ตรวจพบว่ามีการเคลื่อนของสะบ้า

เกิดขึ้น	 เพื่อจัดแนวของกลุ่มกล้ามเนื้อ	 quadriceps	

ให้กลับสู่แนวปกติเพื่อให้ขาหลังกลับมาทำงานได้

เป็นปกติ	และป้องกันการเจริญผิดปกติของกระดูกขา

หลัง		

	 การทำศลัยกรรมแกไ้ขสะบา้เคลือ่นมหีลายวธิี	

การเลือกวิธีที่ เหมาะสมในการรักษาจะช่วยลด

ปัญหาแทรกซ้อนที่อาจเกิดตามมา	 การแก้ไขมักต้อง

ใช้หลายวิธีร่วมกัน	 การทำศัลยกรรมจำแนกออกได้

เป็น	 2	 ประเภท	 คือ	 การตกแต่งในส่วนของเนื้อเยื่อ

อ่อน	 (soft	 tissue	 reconstruction)	 และการตกแต่ง

ในส่วนของกระดูก	(bone	reconstruction)				

 1.การตกแต่งเนื้อในส่วนของเยื่ออ่อน 

(soft tissue reconstruction) 

 Overlap of  the lateral or medial retina-

culum	โดยการเย็บรั้งเนื้อเยื่อด้านที่อยู่ตรงข้ามกับที่	

สะบ้าเคลื่อนออกให้ตึงขึ้น	 มักใช้ร่วมกับวิธีอื่นในการ

แก้ไขสะบ้าเคลื่อน		Desmotomy – capsulectomy  

การทำ	desmotomy		เปน็การกรดี		retinaculum	เพือ่

ลดแรงตึงด้านที่สะบ้าเคลื่อนออกไป	 ส่วน	 capsu-

lectomy	 เป็นการตัด	 joint	 capsule	 และ	 retina-

culum	 ของด้านตรงข้ามกับด้านที่สะบ้าเคลื่อนออก

บางส่วนแล้วเย็บเพื่อให้ตึงขึ้นและสามารถดึงรั้ง

สะบ้าไว้	มักใช้ร่วมกับวิธีอื่นในการแก้ไขสะบ้าเคลื่อน	

 Modified  fascia  transplant  technique  

(รูปที่	 1)	 โดยตัด	 fascia	 lata	 strip	ทางด้านข้างของ

สะบา้	 ใหย้งัคงสว่นบนและสว่นลา่งของ	 strip	 ใหต้ดิ

อยูใ่นตำแหนง่เดมิ	 ความกวา้งของ	 strip	 ใหม้ขีนาด

เทา่กบัความกวา้งของแผลของเยือ่หุม้ขอ้ทางดา้นในที่

จะย้าย	 strip	 ไปเย็บปิด	 วิธีนี้จะช่วยเพิ่มความกว้าง

และลดความตึงของเยื่อหุ้มข้อทางด้านในและทำให	้

lateral	 femoropatellar	 fascia	 ตงึขึน้	 โดยแรงตงึทาง

ด้านข้างควรเท่ากับแรงตึงทางด้านใน	 วิธีนี้ดีกว่าการ

เยบ็	 overlap	 ปกต	ิ เนือ่งจากสามารถเยบ็ปดิ	 medial	

desmotomy	 defect	 ไดโ้ดยไมเ่กดิแรงตงึ	 และยงัลด

ปญัหาการสะสมของนำ้เลีย้งขอ้ตอ่นอกขอ้ทางดา้นใน	

  

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Quadriceps release	 โดยตัด	 fascia	 ทาง

ด้านที่สะบ้าเคลื่อนออกไปเพื่อคลายแรงตึง	 แล้วจึง

ดันสะบ้ากลับเข้าที่	 เนื่องจากแนวของเอ็นกล้ามเนื้อ

ในกลุ่ม	 quadriceps	 มักจะบิดไปจากแนวปกติและ

ทำให้เกิดการตึง	 มักใช้ในรายที่สะบ้าเคลื่อนระดับที่	

3	และ	4		

 Lateral reinforcement	 (รูปที่	 2)	 เป็นการ

แก้ไขสะบ้าเคลื่อนเข้าด้านใน	 โดยใช้	 polyester	

suture	เย็บรั้งระหว่าง	femorofabellar	ligament	กับ	

lateral	parapatellar	 fibrocartilage	และผูก	suture	

ขณะงอขาเล็กน้อย	หรือใช้	fascia	lata	graft	โดยตัด	

fascia	 lata	 ให้มีขนาดเท่ากับความกว้างของสะบ้า

และยาวเป็นสองเท่าของระยะจากสะบ้าถึง	 fabella	

ใช้ปลายของ	 fascia	 lata	 graft	 สอดผ่านใต้	

femorofabellar	 ligament	 มาออก	 เย็บกับ	 lateral	

parapatellar	fibrocartilage	แล้วผูก	suture	ขณะงอ

ขาเล็กน้อย		

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Patellar and tibial antirotational suture 

ligaments	 (รูปที่	 3)	 โดยใช้	 suture	 เย็บรั้ง	 patella,	

patellar	ligament	หรือ	tibial	tuberosity	กับ	fabella	

ของด้านตรงกันข้ามกับข้างที่สะบ้าเคลื่อนออกไป	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 Tibial derotation	 (รูปที่	 4)	 การเคลื่อนของ

สะบ้าในสุนัขอาจเกิดร่วมกับการบิดของกระดูก	 tibia	

กรณทีีม่กีารเปลีย่นแปลงของกระดกู	femur	และ	tibia 

เพียงเล็กน้อย	การแก้ไขมักทำร่วมไปกับการจัดสะบา้

ใหอ้ยูใ่นรอ่ง	trochlear	sulcus	โดยใช	้stainless	steel	

หรือ	 nonabsorbable	 braided	 suture	 เย็บคล้อง

รอบ	 lateral	 fabella	 หรือ	 lateral	 collateral	

ligament	 จากนั้นเจาะรูที่บริเวณ	 tibial	 tuberosity	

ให้รูที่เจาะอยู่ต่ำกว่าตำแหน่งยึดเกาะของ	 patellar	

ligament	แลว้คลอ้ง	suture	ผา่นรทูีเ่จาะไว	้จากนัน้ผกู 

suture	 ขณะยืดข้อเข่า	 วิธีนี้เหมาะกับสุนัขอายุน้อย

กว่า	 4	 เดือน	 เนื่องจากจะไม่รบกวนการเจริญของ	

growth	plate	

 Rectus femoris transposition	 	 กล้ามเนื้อ	

rectus	 femoris	มจีดุกำเนดิอยูท่ีก่ระดกูเชงิกราน	ทำให้

มีผลกับทั้งข้อสะโพกและข้อเข่า	 ในสุนัขพันธุ์ใหญ่

บางพันธุ์ที่มีสะบ้าเคลื่อนเข้าทางด้านในจะมีลักษณะ	

การโก่งของกระดูก	femur	ส่วนล่างและข้อสะโพกบิด

รูปที่ 1 การทำ modified fascia transplant technique (Trotter, 1980)

รูปที่ 2 การทำ lateral reinforcement (Hulse, 1995)

รูปท่ี 3 patellar and tibial antirotational suture ligaments (Piermattei and Flo,) 1977
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ออก	กล้ามเนื้อ	 rectus	 femoris	มีส่วนสำคัญในการ

ดงึกระดกูสะบา้เขา้ทางดา้นใน	 การผา่ตดัวธินีีเ้ปน็การ

ย้ายจุดกำเนิดของกล้ามเนื้อดังกล่าวจากตำแหน่ง	

cervical	 tubercle	หนา้	acetabulum	มาอยูท่ีต่ำแหนง่ 

third	 trochanter	 เพื่อกำจัดผลที่เกิดจากการบิดหมุน

ของขอ้สะโพก	ซึง่มกัพบในสนุขัพนัธุ	์พทิบล	ูบลเูทอรเ์รยี 

บลูมัสตีฟ	 และร็อตไวเลอร์	 (Slocum	 and	 Slocum,	

1998)	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Tube realignment (รปูที	่5)	กรณสีะบา้เคลือ่น

เข้าด้านใน	 ให้กรีด	 lateral	 femoropatellar	 fascia	

โดยให้ขนานกับ	 patellar	 ligament	 แยกขอบหลัง

ของ	 lateral	 femoropatellar	 fascia	 ออกจาก	 joint	

capsule	 กรีด	medial	 femoropatellar	 fascia	 แล้ว

เย็บขอบหลังของ	lateral	femoropatellar	fascia	กับ

ขอบหน้าของ	 medial	 femoropatellar	 fascia	 แบบ	

simple	 interrupted	 กรณีสะบ้าเคลื่อนออกทางด้าน

ข้าง	จะเย็บขอบหลังของ	medial	 femoropatellar	

fascia	 กับขอบหน้าของ	 lateral	 femoropatellar	

fascia	 วธินีีเ้หมาะกบัสนุขัทีม่สีะบา้เคลือ่นไมเ่กนิระดบั

ที	่ 2	 และมีร่อง	 trochlear	 sulcus	 ลึก	 ส่วนสุนัขที่มี

สะบ้าเคลื่อนในระดับที่	3	หรือรุนแรงกว่า	อาจต้องใช้

วิธีการผ่าตัดอื่นๆ	ร่วมด้วย	(Chalika	and	Marissak,	

2008)	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 2.การตกแต่งในส่วนของกระดูก  (bone 

reconstruction)  

	 อาจทำ	 trochleoplasty,	 transposition	 of	

the	tibial	tuberosity,	osteotomy	of	the		tibia		and		

femur,	 patellectomy	 และการใช้	 U-shape	 pin	

เสริม	trochlear	ridge		

 trochleoplasty	 เปน็วธิทีีท่ำใหร้อ่ง	 trochlear 

sulcus	ลกึขึน้โดยทำใหม้คีวามลกึและกวา้งเพยีงพอที่

จะรองรับสะบ้าและกักสะบ้าไว้ทั้งในขณะงอและ

เหยียดเข่า	การทำให้ร่อง	trochlear	sulcus	ให้ลึกขึ้น

มีหลายวิธีได้แก่	 trochlear	 	 sulcoplasty,	 trochlear	

chondroplasty,	 trochlear	 	 wedge	 	 recession	

และ	trochlear		block		recession	

 Trochlear  sulcoplasty	 	 เป็นการตัดเลาะ	

articular	cartilage	ออกจนถึงระดับ		subchondral		

bone	 ให้ส่วนของ	 sulcus	 ลึกพอที่จะกั้นไม่ให้สะบ้า

เคลื่อนออก	 ใช้ในกรณีที่เกิดการกร่อนของ	 cartilage	

มาก	 มขีอ้เสยีคอื	 จะทำใหผ้วิของรอ่งทีส่มัผสักบัสะบา้

ไม่เรียบ	(Hulse	and	Johnson,	1997)	และอาจเกิด

osteoarthritis	ตามมาได	้ทำใหม้	ีsynovial	inflammation 

ภายหลังการทำ	trochlear	sulcoplasty	ภายหลังการ

ผ่าตัดจะพบ	granulation	tissue	ที่ผิวของ	trochlear	

sulcus	 ซึ่งจะถูกแทนที่ด้วย	 fibrocartilage	 ใน

สัปดาห์ที่	4		

 

รูปที่ 4 การแก้ไขสะบ้าเคลื่อนโดยวิธี tibial derotation suture
A.การเย็บคล้องรอบ lateral fabella กับ tibial  tuberosity (Slocum and Slocum, 1998)
B.การเย็บคล้องรอบ lateral collateral ligament กับ tibial  tuberosity  (Trotter, 1980)

A B

รูปที่ 5 การทำ tube realignment กรณีสะบ้าเคลื่อนเข้าด้านใน (Wangdee and 
Kalpravidh, 2008)

ด้านใน ด้านข้าง

 Trochlear chondroplasty	 โดยกรีดเลาะ	

cartilage	flap	แยกและยกขึ้นมาจาก	sulcus	โดยให้

ขอบบนยงัตดิอยูก่บัทีเ่ดมิแลว้เอาสว่นของ	 subchondral 

cancellous	 bone	 ออกให้ลึกพอประมาณ	 แล้วจึง

วาง	cartilage	flap	ไวด้งัเดมิ	ดงันัน้	hyaline	cartilage 

ของ	 trochlear	 sulcus	 จะยังคงอยู่และอาศัยแรงกด

ของสะบ้าตรึงไว้	 วิธีนี้เหมาะกับสุนัขอายุไม่เกิน	 10	

เดอืน	เนือ่งจากสนุขัทีโ่ตเตม็วยัจะมสีว่นของ	cartilage 

บางและยึดติดกับ	 subchondral	 bone	 ค่อนข้าง

แน่นยากต่อการทำ	cartilage	flap			

 Trochlear  wedge  recession	 (รูปที่	 6)		

เป็นวิธีที่นิยมใช้ในปัจจุบันซึ่งช่วยทำให้สะบ้าอยู่ใน

ร่อง	 trochlear	 sulcus	 ได้ดีและผิวสัมผัสของกระดูก

เรียบ	 โดยตัดขอบด้านในของ	 lateral	 และ	 medial	

trochlear	 ridges	 ให้ลึกถึงชั้น	 	 subchondral	bone		

เป็นรูปตัว	 V	 แล้วตัดบริเวณด้านข้างของร่องที่ตัด

แต่ละข้างหรือข้างเดียว	 โดยให้ขนานกับรอยแรก	

จากนั้นตัดปลาย	 subchondral	 bone	 ด้านปลาย

แหลมสุดของชิ้นกระดูกรูปตัว	V	แล้วนำชิ้นกระดูกใส่

กลับเข้าไปในร่อง	 trochlear	 sulcus	 โดยให้มีความ

ลึกของร่องประมาณ	 50%	 ของความหนาของสะบ้า	

และส่วนต้นของ	 trochlear	sulcus	ควรมีความกว้าง

เพยีงพอทีจ่ะรองรบัสะบา้ในขณะงอขอ้เขา่ได	้ เนือ่งจาก

เมื่ออยู่ในท่างอ	ส่วน	distal	ของสะบ้าจะอยู่ที่บริเวณ

ส่วนต้นของ	 trochlea	 ซึ่งทำให้มีโอกาสที่สะบ้าจะ

เคลื่อนออกมาทางด้านใน	 (medial)	 ของ	 trochlear	

ridge	 ได้	 ชิ้นกระดูกที่ตัดจะอาศัยแรงกดจากสะบ้า

ทำให้ชิ้นกระดูกถูกตรึงอยู่ในร่อง	 การ	 healing	 ของ	

subchondral	bone	ใชร้ะยะเวลาประมาณ	8	สปัดาห ์

วธินีีย้งัม	ีhyaline	cartilage	ในรอ่ง	 trochlear	sulcus 

ที่จะสัมผัสกับสะบ้า	 ทำให้ลดปัญหาการเกิดข้อเสื่อม	

(degenerative	joint	disease)		ที่อาจเกิดตามมาได้	

สุนัขจะกลับมาใช้ขาได้เร็วและมีผิวข้อต่อเรียบกว่า

เมื่อเทียบกับการทำ	 trochlear	 	sulcoplasty	ภาย

หลังการผ่าตัดอาจพบการเคลื่อนของสะบ้าได้อีก	

เนื่องจากร่องของ	 trochlear	 recession	 ที่ทำไว้นั้น

ตื้นเกินไป	หรือไม่สามารถปรับแก้ไขแนวของ	patella	

ligament	ให้กลับมาอยู่ตำแหน่งปกติได้	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

	 หากร่อง	trochlear	sulcus	ที่ทำขึ้นใหม่แคบ

เกินไป	 เนื่องจากมุมของกระดูกรูปตัว	 V	 เล็กเกินไป	

อาจเพิ่มความกว้างของร่อง	 trochlear	 sulcus	 โดย

ตดัสว่นของ	cancellous	bone	จาก	lateral	trochlear 

ridge	 เพื่อเพิ่มความกว้างของร่อง	 trochlear	sulcus	

ให้เพียงพอที่จะรองรับสะบ้าได้	(รูปที่	7)	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Trochlear  block  recession	(รปูที	่8)	คลา้ย

กับการทำ	trochlear	wedge		recession		แต่จะตัด

ส่วนของ	cartilage	และ	subchondral	bone	เป็นรูป

สี่เหลี่ยม	 วิธีนี้จะช่วยเพิ่มความลึกของร่อง	 trochlear	

sulcus	 และส่วนของ	 proximal	 trochlea	 	 ที่สัมผัส

กับสะบ้า	 ทำให้สะบ้าอยู่ในร่อง	 	 trochlear	 	 sulcus		

เมือ่สตัวอ์ยูใ่นทา่เหยยีดขาไดด้กีวา่วธิ	ี	trochlear		wedge  

recession	 และยังช่วยป้องกันการเกิดข้อเสื่อมจาก

การทำ	trochleoplasty		

รูปที่ 6 การทำ trochlear  wedge  recession (Piermattei and Flo, 1977)

รูปที่ 7 การตัดส่วนของ cancellous bone ออกเพื่อเพิ่มความกว้างของร่อง 
trochlear  sulcus(Slocum and Slocum, 1998)
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 Transposition of the tibial tuberosity	(รปูที	่9) 

วธินีีใ้ชใ้นกรณทีีส่ว่นของ	 tibial	 tuberosity	 บดิไปทาง

ดา้นทีม่กีารเคลือ่นของสะบา้มาก	 วตัถปุระสงค์ของวธิี

นี้เพื่อจัดแนวของเอ็นกลุ่มกล้ามเนื้อ	quadriceps	ให้

กลบัมาอยูใ่นแนวปกต	ิ โดยทำการยา้ยสว่นของ	 tibial 

tuberosity	 ไปทางด้านตรงกันข้ามกับด้านที่สะบ้า

เคลื่อนไป	แล้วใช้	Kirschner	wire	ยึดส่วนของ	tibial	

tuberosity	เอาไว้	ข้อเสียของวิธีนี้คือ	Kirschner	wire	

อาจถอนได้	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 Osteotomy of  the  tibia  and  femur		สนุขัทีม่ี

การเคลื่อนของสะบ้าในระดับ	 4	 มักจะเกิดการแคบ

ลงของมุมกระดูก	 femur	 (femoral	 varus)	 ทำให้รูป

ร่างของขาผิดไป	 สุนัขไม่สามารถใช้ขาได้และวิธีการ

ตา่งๆ	 ทีก่ลา่วมาขา้งตน้ไมส่ามารถแกไ้ขแรงทีผ่ดิปกติ

ทีเ่กดิกบักระดกูสะบา้ได	้ การแกไ้ขทำโดยตดัปลายของ

กระดูก	 femur	 และส่วนต้นของกระดูก	 	 tibia	 	 แล้ว

ตรึงปลายกระดูกภายหลังจัดให้กระดูกอยู่ในแนว

ปกตใิหไ้ดม้ากทีส่ดุ	 เพือ่ใหก้ลุม่กลา้มเนือ้	 quadriceps 

อยู่ในแนวปกติ	 ในรายที่มีปัญหาแทรกซ้อนหลังจาก

การทำ	 osteotomy	 อาจจำเป็นต้องทำการเชื่อมข้อ	

(arthrodesis)	

 Patellectomy	 เป็นการตัดเอาสะบ้าออก	 ใช้

ในกรณีที่มีความเสียหายของผิวสัมผัสของสะบ้าและ

มีการลอกหลุดของ		subchondral	bone		ที่เกิดจาก

การเสียดสีของสะบ้ากับสัน		trochlear		ridge	ทำให้

สุนัขแสดงอาการเจ็บรุนแรง		

	 การยา้ย		tibial		tuberosity	วธิใีหม	่(รปูที	่10) 

ซึ่งทำในสุนัขอายุประมาณ	1.0	-	2.5	เดือน	โดยทำให้

เกิด	 longitudinal	 groove	 ทางด้าน	 medial	 ของ	

tibial	 tuberosity	 จากนัน้ใช	้ artificial	 ceramic	bone		

graft	 	 หรือ	 autoplastic	 	 bone	 	 graft	 ฝังลงใน

ร่องที่สร้างขึ้นมา	 เพื่อให้เกิด	 lateral	 transposition	

ของ		tibial	tuberosity	และทำให้แนวของกลุ่มกล้าม

เนื้อ	 quadriceps	 และ	 patella	 กลับมาอยู่ใน

ตำแหน่งปกติได้ค่อนข้างดี		(Nagaoka	et	al.,	1994)	

 

 

 

 

 

 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที่ 8 การทำ trochlear  block  recession (Johnson et al., 2001)

รูปที่ 9 การทำ transposition of the tibial tuberosity (Fossum, 2007)

รูปที่ 10 การย้าย tibial tuberosity  วิธีใหม่ (Nagaoka et al., 1994)

A.ตำแหน่งที่ตัด tibial crest ทางด้านใน

B. การตัดกระดูกให้เกิดเป็นร่อง 

C. autoplastic  bone  graft ที่ฝังเข้าไปในร่อง 

f = femur, fa = medial fabella, c = medial collateral ligament, fi = fibula, 

p = patella, pl = patellar ligament, i = incision line, b = N0 15 blade,   

g = groove, o = osteotome, abc = artificial ceramic bone

 	 การเสริมสันปลายกระดูกต้นขาหลัง	โดยการ

ใช้	pin	รูปตัว	U	(รูปที่	11)	ในสุนัขที่มีสะบ้าเคลื่อนไม่

เกินระดับที่	 2	 ซึ่งมีส่วนของ	 trochlear	 ridge	 เตี้ยใน

ด้านที่มีการเคลื่อนของสะบ้า	 จะช่วยกักสะบ้าให้อยู่

ในร่อง	trochlear	sulcus	ได้ค่อนข้างดี	สุนัขสามารถ

ใชข้ารบันำ้หนกัและมทีา่ทางการเดนิปกต	ิ (Srisuwata-

nasagul	et	al.,	2003)	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

	 สุนัขที่มีสะบ้าเคลื่อนเข้าด้านในจะมีเนื้อเยื่อ

ทางด้านในตึงเมื่อเทียบกับทางด้านข้าง	 	 ทำให้เกิด

แรงดึงรั้งไปทางด้านใน	 การผ่าตัดอาจต้องใช้หลาย

วธิรีว่มกนัเพือ่ชว่ยจดัสะบา้ใหอ้ยูใ่นรอ่ง	trochlear	sulcus 

และควรทำการประเมินทุกๆ	 ขั้นตอนที่ทำการแก้ไข

สะบ้าเคลื่อน	 เพื่อใช้วิธีการผ่าตัดที่มีการเสียหายของ

เนื้อเยื่อน้อยที่สุดที่สามารถแก้ไขสะบ้าเคลื่อนได้	 	

	 วิธีการผ่าตัดสุนัขที่เลือกใช้ในสัตว์อายุน้อย

ควรเลือกวิธีที่รุนแรงน้อย	 และหลีกเลี่ยงการรบกวน

การเจริญของ	 growth	 plate	 เช่น	 การทำ	 patellar	

and	tibial	antirotational	suture	ligaments	ซึ่งหาก

สามารถดึงรั้งสะบ้ากลับมาในร่อง	 trochlear	 sulcus	

ได้	 แรงกดของสะบ้าในขณะสุนัขใช้ขาจะมีส่วนช่วย

ทำให้ร่อง	 trochlear	 sulcus	 ลึกขึ้น	 สำหรับสุนัขที่มี

การเจริญของกระดูกสมบูรณ์และพบสะบ้าเคลื่อนใน

รูปที่ 11 การเสริมสันปลายกระดูกต้นขาหลังโดยการใช้ pin รูปตัว U (Srisuwatana-
sagul et al., 2003)

วิจารณ์และสรุป 

ระดับความรุนแรงที่	3	และ	4	มักมีการเบี่ยงเบนของ	

tibial	tuberosity	กรณนีีแ้นะนำใหท้ำการยา้ยตำแหนง่

ของ	 tibial	 tuberosity	 โดยจัดให้แนวเอ็นของกลุ่ม

กล้ามเนื้อ	quadriceps,	patella,	patellar	ligament,	

tibial	 tuberosity	 และปลายเท้าอยู่ในแนวเดียวกัน	

ซึ่งวิธีดังกล่าวจะช่วยลดโอกาสการกลับเคลื่อนของ

สะบ้าใหม่ในสุนัขกลุ่มดังกล่าว	 อย่างไรกการผ่าตัด

ไม่สามารถกำจัดปัญหาการเกิดข้อเสื่อม		(osteoar-	

thritis)	 ได้	 และอาจพบการฉีกขาดของเอ็น	 cranial	

cruciate	ตามมา	

	 สิ่งสำคัญอีกประการหนึ่งที่มีส่วนช่วยให้ผล

การรักษาประสบความสำเร็จ	 คือ	 การดูแลภายหลัง

การผา่ตดั	 ซึง่ตอ้งควบคมุการใชข้ารบันำ้หนกัของสนุขั

ในระยะแรก	 การทำกายภายบำบดัโดยการวธิ	ี passive 

range-of-motion	 ในระยะที่สัตว์ยังไม่ใช้ขา	จะช่วย

ในการทำงานของข้อต่อเร่งการสร้างน้ำเลี้ยงข้อทำให้

ข้อต่อทำงานได้ดี	 การนวด	 (massage)	 วารีบำบัด	

(hydrotherapy)	 เพื่อทำให้กล้ามเนื้อมีความแข็งแรง

ขึน้และปอ้งกนักลา้มเนือ้ลบี	ควรจำกดัการออกกำลงักาย

ทีร่นุแรง	และการกระโดดในชว่ง	4-6	สปัดาหแ์รก	การ

ระงับปวดโดยให้ยาแก้ปวด	 (analgesics)	 จะช่วย

กระตุ้นให้สัตว์เริ่มใช้ขา		

	 อย่างไรก็ตามภาวะแทรกซ้อนภายหลังการ

ผ่าตัดสามารถพบได้	 เช่น	 สะบ้าอาจกลับเคลื่อนขึ้น

อีก	 พบได้	 6%	 (Alam	 et	 al.,	 2007)	 อาจพบสะบ้า

เคลื่อนไปในทิศทางตรงข้าม	 เนื่องจากทำการแก้ไข

มากเกินไป	tibial	tuberosity	ที่ย้ายที่ไปอาจหลุดหรือ

ไม่เชื่อมติด	 ความล้มเหลวในการแก้ไขสะบ้าคลื่อน

ส่วนมากเกิดจากเลือกใช้วิธีการผ่าตัดที่ไม่เหมาะสม	

การผ่าตัดที่ช้าเกินไปในสุนัขที่ยังโตไม่เต็มที่จะทำให้

โรคมีการพัฒนาเพิ่มมากขึ้น	
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Surgical treatments of canine patellar luxation 

Chalika	Wangdee	
1)	*

    Patellar	 luxation	 is	 one	 of	 the	most	 common	 orthopaedic	 disorders	 found	 in	 small	 breed	

dogs	and	can	 result	 in	 the	development	of	degenerative	 joint	disease,	pain,	and	 lameness.	This	

disorder	is	considered	developmental	resulting	from	multiple	anatomical	abnormalities	of	the	pelvic	

limbs.	 The	 pathogenesis	 of	 patellar	 luxation	 has	 been	 extensively	 reviewed	 but	 still	 remains	

unclear.	However,	a	heritable	basis	for	the	disease	has	been	suggested	and	the	predisposition	of	

certain	 breeds	 includes	 Miniature	 and	 Toy	 poodles,	 Yorkshire	 Terriers,	 Pomeranian,	 Pekingese,	

Chihuahuas,	and	Boston	Terriers.	Medial	patellar	luxation	is	more	frequently	recognized	in	dogs	of	

all	sizes.	Lateral	patellar	luxation	(LPL)	is	uncommon	and	is	reported	to	occur	more	often	in	large-

breed	 dogs.	 Surgical	 techniques	 for	 patellar	 luxation	 can	 be	 divided	 into	 soft	 tissue	 and	 bone	

reconstructive	techniques.	Each	case	must	be	carefully	assessed	to	determine	which	procedure	is	

indicated.	 The	 prognosis	 for	 cases	 of	 patellar	 luxation	 is	 generally	 very	 good	 with	 marked	

improvement	of	limb	function.	However,	osteoarthritis	is	almost	inevitable	though	surgery	has	been	

performed.		
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รูปที่ 1 แสดงการคัดลอกสารพันธุกรรมไม่สมบูรณ์ที่ปลาย 3’ ของดีเอ็นเอ
สายลูกที่เป็น lagging strand (ดัดแปลงจาก Rubin, 2002)

รูปที่ 2 แสดงตำแหน่งและโครงสร้างเทโลเมียร์บนปลายสายโครโมโซ
มของสิ่งมีชีวิตประเภทยูคาริโอต ซึ่งประกอบไปด้วยการเรียงตัวซ้ำ ๆ 
ของนิวคลีโอไทด์ 6 ตัว (TTAGGG) 
(อ้างอิงจาก http://diseasefreeto100.com/telomeres.htm)

รูปที่ 3 แสดงส่วนประกอบของเอนไซม์เทโลเมอเรสซึ่งประกอบ
ด้วย 2 ส่วนหลักๆ คือ อาร์เอ็นเอ (telomeric RNA; TR) และ
โปรตีน (telomerase reverse transcriptase; TERT) ซึ่งพบว่า
เพียงพอต่อการสามารถเหนี่ยวนำให้เซลล์แบ่งตัวอย่างไม่สิ้น
สุดได้ในหลอดทดลอง (in vitro immortalization) และโมเลกุล
เสริมอื่น ๆ ซึ่งช่วยในการควบคุมการทำหน้าที่ของ TR-TERT 
และการคงเสถียรภาพของโครงสร้างเทโลเมียร์ในร่างกาย 

ตารางที่ 1 แสดงความยาวเทโลเมียร์ตำแหน่งบนโครโมโซมของเทโลเมอเรสในสิ่งมีชีวิตชนิดต่างๆ

1
(Moyzis et al., 1988),  

  2
(Nasir et al., 2001),    

3
(Yazawa et al., 2001),    

4
(McKevitt et al., 2003),    

5
(Venkatesan and Price, 1998),     

6
(Argyle et al., 2003),   

7
(Betts et al., 2001),

      8
(Blasco, 2005),    

9
(http://www.ncbi.nhm.nih.gov/sites/entrez) 

	 นิวเคลียสของเซลล์ในสิ่งมีชีวิตประเภทยูคา

รโิอต	 ประกอบไปดว้ยสายดเีอน็เอ	 (deoxyribonucleic 

acid;	DNA)	กระจัดกระจายอยู่ตามแต่ละโครโมโซม	

ทำหน้าที่ในการกำหนดรหัสพันธุกรรมของสิ่งมีชีวิต

ชนิดนั้นๆ	ซึ่งเซลล์ที่พบในบางอวัยวะจะมีการแบ่งตัว

เพื่อสร้างเซลล์ใหม่ทดแทนอยู่เสมอ	 เช่น	 เซลล์ใน

ระบบสืบพันธุ์	 (ไข่และอสุจิ)	 เซลล์เยื่อบุลำไส้	 หรือ

เซลล์ในระบบภูมิคุ้มกัน	 เช่น	 เซลล์ลิมโฟไซด์	 เป็นต้น	

อย่างไรก็ตาม	 ในแต่ละวงรอบของการแบ่งตัวของ

เซลล์นั้น	 จะพบปัญหาการคัดลอกสารพันธุกรรมได้

ไม่ครบ	(end-replication	problem)	อยู่เสมอโดยพบ

ว่าที่ปลายสายด้าน	 3’	 ของดีเอ็นเอสายลูกที่เป็น	

lagging	 strand	 (รูปที่	 1)	 จะมีการสูญเสียดีเอ็นเอ

ส่วนปลายที่เรียกว่า	เทโลเมียร์	(telomere)	ประมาณ	

50-200	คู่เบส	 (base	pair)	 ไปในแต่ละรอบของการ

แบ่งตัว	 (Huffman	 et	 al.,	 2000)	 ยิ่งเซลล์มีการแบ่ง

ตัวมากยิ่งขึ้นเท่าไหร่	 ก็ยิ่งทำให้ดีเอ็นเอที่ปลาย

โครโมโซม	หรอื	เทโลเมยีร	์	หดสัน้ลงมากยิง่ขึน้เทา่นัน้ 

ซึ่งการหดสั้นลงของสายดีเอ็นเอใหม่นี้ถึงแม้ว่าจะส่ง

ผลตอ่การดำรงอยูข่องเซลลน์ัน้ๆ	 	แตเ่ปน็กระบวนการ

ธรรมชาติที่จะช่วยป้องกันการเกิดภาวะเนื้องอกได้ใน

สิ่งมีชีวิตที่มีอายุขัยยาวนาน	 เช่น	 ในคน	 หรือ	 สุนัข	

เป็นต้น	 บทความนี้มีจุดมุ่งหมายเพื่อรวบรวมความ

ก้าวหน้าและการประยุกต์ ใช้ความรู้ทางด้าน										

เทโลเมียร์และเทโลเมอเรสในทางคลินิก	

 

 

 

บทนำ เทโลเมียร์ (Telomere) และ เทโลเมอเรส 
(Telomerase) 
 “เทโลเมียร์”	 เป็นคำที่มีรากศัพท์มาจาก

ภาษากรีก	 (telos	 =	 end,	 meros	 =	 part)	 เป็น

โครงสร้างที่อยู่ปลายโครโมโซม	 ประกอบไปด้วยส่วน

ของดเีอน็เอ	(telomeric	DNA)	และโปรตนี	(telomeric 

proteins)	 มีหน้าที่สำคัญช่วยในการคงสภาพของ

โครโมโซมและการอยู่รอดของเซลล์	 โดยการป้องกัน

มิให้เกิดการรวมกันของปลายแต่ละโครโมโซมอัน

เป็นสาเหตุของการเกิดการกลายพันธุ์	 (mutation)	

เป็นนาฬิกาชีวภาพ	(biological	clock)	และสามารถ

ใช้ในการทำนายอายุของเซลล์	 (cell	 aging)	 ได้						

เทโลเมียร์ในสิ่งมีชีวิตแต่ละชนิดจะพบว่ามีการเรียง

ตัวซ้ำ	 ๆ	 กันของเบส	 5’-TTAGGG-3’	 เช่น	 ในคนจะ

พบ	1,000-2,000	ซ้ำ	เป็นต้น	(รูปที่	2)	ส่วนเทโลเมียร์

โปรตีนมีหน้าที่ช่วยในการคงเสถียรภาพและควบคุม

ความยาวของเทโลเมยีร	์ ถงึแมค้วามยาวของเทโลเมยีร์

จะแตกต่างกันไปในแต่ละสปีชีส์	(ตารางที่	1)	แต่การ

ทำหน้าที่พบว่าไม่มีความแตกต่างกัน	 และเนื่องจาก

ว่าเทโลเมียร์จะหดสั้นลงตามลำดับในการแบ่งตัว

ของเซลล์ในแต่ละรอบนั้น	 เซลล์จึงมีโครงสร้างอีก

ส่วนหนึ่ง	 ที่มีหน้าที่ช่วยในการคืนสภาพความยาว

ของเทโลเมียร์	นั่นคือ	เอนไซม์เทโลเมอเรส		

 “เทโลเมอเรส”	 เป็นเอนไซม์	 reverse	 tran-

scriptase	ชนดิพเิศษ	ประกอบดว้ยสว่นของอารเ์อน็เอ 

(Telomerase	RNA;	 TR)	 และโปรตีน	 (Telomerase	

Reverse	Transcriptase;	TERT)	 โดย	TR	ทำหน้าที่

เปน็แมพ่มิพส์ำหรบัการสงัเคราะหเ์ทโลเมยีร	์สว่น	TERT 

ทำหน้าที่เป็นตัวเร่ง	 (catalyst)	 ของปฏิกิริยา	 ดังนั้น	

เอนไซม์เทโลเมอเรส	 จึงทำหน้าที่ในการเติมส่วนซ้ำ

เทโลเมียร์และเทโลเมอเรส กับ การประยุกต์ใช้ในทางคลินิก 
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ของเทโลเมียร์	 (telomeric	 repeat)	 เข้าไปที่ปลาย

โครโมโซม	ทำให้ความยาวของเทโลเมียร์คงสภาพอยู่

ได้ถึงแม้เซลล์จะมีการแบ่งตัว	 ในสิ่งมีชีวิตแต่ละชนิด	

จะมีตำแหน่งของ	TR	และ	TERT	บนโครโมโซมแตก

ต่างกันไป	ดังแสดงรวบรวมไว้ในตารางที่	1		

	 ในปัจจุบันพบว่า	การควบคุมการทำงานของ

เอนไซม์เทโลเมอเรสค่อนข้างจะซับซ้อนและเกี่ยวข้อง

กบัหลายกระบวนการ	โดยพบทัง้ในระดบัการถอดรหสั

สารพนัธกุรรม	(transcription	pathway)	และหลังการ

ถอดรหสัสารพนัธกุรรม	 (post-transcription	 pathway) 

เช่น	 TR	 และ	 TERT	 ในคน	 (human	 TR;	 hTR	 และ	

human	 TERT;	 hTERT)	 ถูกควบคุมในระดับการ

ถอดรหสั	ซึ่งเป็นตัวกำหนดการกระตุ้นการทำงานของ

เอนไซม์เทโลเมอเรสทั้งในเซลล์ปกติและเซลล์มะเร็ง	

ส่วนการควบคุมหลังการถอดรหัส	 พบว่ามีบทบาทใน

การควบคุมการทำงานของเอนไซม์เทโลเมอเรส	 ซึ่ง

ถึงแม้ว่าโครงสร้างของเอนไซม์ชนิดนี้จะมีความซับ

ซ้อน	 (รูปที่	 3)	 แต่จากการศึกษาในห้องทดลอง	 (in	

vitro)	พบว่า	 เพียงแค่เซลล์มีโครงสร้างส่วนของ	TR	

และ	 TERT	 ก็สามารถกระตุ้นการทำงานของเอนไซม์

เทโลเมอเรสภายในเซลล์ได้	 (Beattie	 et	 al.,	 1998;	

Weinrich	et	al.,	1997)		

 
เอนไซม์เทโลเมอเรสกับภาวะชราภาพ 
(Senescence) และภาวะอมตะ 
(Immortalization) 
	 โดยทั่วไป	 เซลล์ร่างกายเมื่อนำมาเพาะเลี้ยง

ในห้องทดลองจะสามารถแบ่งตัวเพื่อเพิ่มจำนวนได้	

โดยมวีงรอบการแบง่ตวัทีจ่ำกดั	 ซึง่เรยีกวา่ม	ี Hayflick 

limit	 (Hayflick	 1976)	 เช่น	 เซลล์ไฟโบรบลาสต์จะ

สามารถแบ่งตัวได้ประมาณ	 40-50	 ครั้งก่อนที่จะ

หยุดแบ่งตัว	หลังจากนั้น	เซลล์จะเข้าสู่ภาวะชราภาพ	

(cellular	senescence	หรอื	 replicative	senescence) 

(Hayflick	and	Moorhead	1961)	ซึ่งตรงกันข้ามกับ

เซลล์มะเร็งที่มีแนวโน้มของการแบ่งตัวได้ไม่มีขีด

จำกดัหรอืเรยีกวา่มภีาวะอมตะ	(immortalization)	จงึได้

มีการตั้งสมมติฐานว่า	 อะไรเป็นตัวบ่งบอกหรือเป็น

นาฬิกาชีวภาพที่วัดการแบ่งตัวหรือทำนายอายุของ

เซลล์	 ซึ่งต่อมามีการศึกษาพบว่า	 ความยาวของ			

เทโลเมียร์ที่ปลายโครโมโซมเป็นปัจจัยหนึ่งที่มีส่วน

ร่วมในการกำหนดวงชีวิตของเซลล์แต่ละชนิด	ซึ่งโดย

ทั่วไปพบว่าเซลล์ร่างกายจะมีความยาวของเท

โลเมียร์สั้นกว่าในเซลล์สืบพันธุ์	 นอกจากนี้	 ยังพบว่า

เซลล์จากผู้สูงอายุจะมีความยาวของเทโลเมียร์สั้น

กว่าในเด็ก	 เช่น	 เซลล์ไฟโบรบลาสต์และลิมโฟไซด์	

เปน็ตน้	(de	Lange	et	al.,	1990;	Harley	et	al.,	1990)  

	 จากการตั้งข้อสังเกตว่า	 เทโลเมียร์ของเซลล์

เพาะเลี้ยงจะมีความยาวหดสั้นลงเมื่อเพาะเลี้ยง

เซลล์ไปได้ระยะหนึ่ง	 นำมาสู่ข้อสมมติฐานเกี่ยวกับ

การควบคุมการทำงานของเอนไซม์เทโลเมอเรสในสิ่ง

มีชีวิต	 และพบว่าเอนไซม์เทโลเมอเรสจะปิดสวิทซ์

การทำงานในเซลล์ร่างกาย	 แต่จะเปิดสวิทซ์การ

ทำงานในเซลล์สืบพันธุ์	 โดยหลังจากเซลล์ร่างกาย

แบ่งตัวไปได้ระยะหนึ่ งจะเข้าสู่ภาวะชราภาพ	

(replicative	senescence	หรอื	mortality	stage	1;	M1) 

ซึ่งในระยะนี้ถ้าเซลล์ได้รับการกระตุ้นจากไวรัสหรือ

ยีนก่อมะเร็งบางชนิด	 เช่น	simian	virus	40	 large	T	

antigen	(SV40Tag)	หรอื	human	papillovirus	(HPV) 

E6	และ	E7	(Fu	et	al.,	2003;	Thomas	et	al.,	2002)	

จะทำให้เซลล์สามารถก้าวพ้นภาวะชราภาพนี้ไปได้

และแบ่งตัวไปได้อีกระยะหนึ่งจนถึงระยะวิกฤติ	

(crisis	หรือ	M2)	ซึ่งในระยะนี้โครโมโซมของเซลล์จะ

เริ่มมีความผิดปกติ	 หรือความยาวของเทโลเมียร์สั้น

จนถึงจุดวิกฤติ	 และจะนำไปสู่การตายของเซลล์ใน

ที่สุด	 อย่างไรก็ตามหลักการนี้มีข้อยกเว้นในบางกรณี

ที่เซลล์บางชนิดสามารถรอดพ้นภาวะวิกฤติได้โดย

อาศัยการกระตุ้นการทำงานของเอนไซม์เทโลเมอเรส	

ทำให้เซลล์สามารถแบ่งตัวได้ต่อไปโดยไม่จำกัดและ

มีภาวะเป็นอมตะ	 (รูปที่	 4)	 ซึ่งปรากฎการณ์ดังกล่าว

ในเซลล์ของสัตว์ที่เลี้ยงลูกด้วยนมจะแตกต่างจาก

เซลล์ในสัตว์จำพวกฟันแทะ	 (rodent)	 เช่น	 หนูไมซ์		

หนูแรท	ที่พบว่ามีความยาวของเทโลเมียร์ยาวกว่าใน



72

บทความเพื่อการเรียนรู้

Vol. 21  No. 1  January-March 2009 73Vol. 21  No. 1  January-March 2009

คนหรือสัตว์ประเภทอื่น	(ตารางที่	1)	เซลล์จึงสามารถ

เกิดภาวะเป็นอมตะได้ด้วยตนเอง	 (spontaneous	

immortalization)	 โดยไม่ต้องอาศัยการกระตุ้นการ

ทำงานของเอนไซม์เทโลเมอเรส	 ภาวะเช่นนี้พบได้

บอ่ยในเซลลท์ีเ่พาะเลีย้งในหอ้งทดลอง	 (Louis	 et	 al., 

1992;	Masamune	et	al.,	2003;	Pringproa	et	al.,	

2008)		

	 จากการศึกษา	 พบว่าส่วนประกอบสำคัญ

ของเอนไซม์เทโลเมอเรสที่สามารถเหนี่ยวนำให้เกิด

ภาวะอมตะได้คือ	ส่วนโปรตีน	หรือ	TERT	จึงได้มีการ

ทดลองนำ	 TERT	 ที่แยกได้จากคน	 (hTERT)	 ใส่

เข้าไปในเซลล์ร่างกายหลายชนิด	 เช่น	 ไฟโบรบลาสต์

บางสายพันธุ์	 (เช่น	 BJ	 foreskin	 fibroblasts)	 เซลล์

เยื่อบุเรตินา	 (retinal	 epithelial	 cells)	 และพบว่า

สามารถทำให้เซลล์ดังกล่าวแบ่งตัวเพิ่มจำนวนได้

มากกว่าเซลล์ต้นแบบ	 จาก	 80	 รุ่น	 (population	

doublings)	 เป็น	 200	 รุ่นได้	 โดยไม่พบลักษณะผิด

ปกติใดๆ	 ที่เป็นสัญญานบ่งบอกการเกิดภาวะมะเร็ง	

(Morales	et	al.,	1999)	

การแสดงออกของเอนไซม์เทโลเมอเรสใน
เซลล์ปกติและเซลล์มะเร็ง 
	 การตรวจการทำงานของเอนไซมเ์ทโลเมอเรส

ที่นิยมใช้	คือ	การตรวจวัด	telomerase	activity	โดย

วิธี	 telomerase	 repeat	 amplification	 protocol	

(TRAP)	 ซึ่งอาศัยหลักการทำงานของปฏิกิริยาลูกโซ่

โพลิเมอเรส	 (polymerase	 chain	 reaction;	 PCR)	

(Kim	et	al.,	1994)	โดยถ้า	TRAP	ให้ผลบวก	จะพบ

แถบของผลิตผลจากปฏิกิริยาลูกโซ่โพลิเมอเรส	

(PCR	 product)	 เรียงตัวเหมือนขั้นบันได	 หรือคล้าย

กับเครื่องหมายบ่งชี้ความยาวของดีเอ็นเอ	 (DNA	

marker)	 โดยเริ่มต้นที่นิวคลีโอไทด์ที่	 50	 และถ้า	

TRAP	 ใหผ้ลลบ	 จะพบเพยีงแถบของตวัควบคมุภายใน

ของปฏิกิริยา	 (internal	control)	ที่นิวคลีโอไทด์ที่	 36	

(รปูที	่5)	นอกจากนีย้งัไดม้กีารพฒันาใหส้ามารถตรวจวดั 

telomerase	activity	ในเชงิปรมิาณไดอ้กีดว้ย	โดยอาศยั

หลกัการของอไีลซา่	 (enzyme-linked	 immunosorbent 

assay;	ELISA)	

 

รูปที่ 4 การควบคุมความยาวของเทโลเมียร์ในเซลล์ปกติและเซลล์มะเร็งโดยเทโลเมอเรส (a) ในเซลล์
ร่างกายปกติจะไม่พบเทโลเมอเรส หรือพบน้อยมาก จึงทำให้เทโลเมียร์หดสั้นลงทุกครั้งที่เซลล์มีการ
แบ่งตัว จนในที่สุดเมื่อความยาวของเทโลเมียร์ถึงจุดวิกฤติ เซลล์จะส่งสัญญาณบอกให้เริ่มโปรแกรม
ชราภาพ (senescence) สง่ผลใหเ้ซลลห์ยดุการแบง่ตวั (b) ในเซลลม์ะเรง็โดยทัว่ไปจะพบเทโลเมอเรส
ซึ่งทำให้มีการทดแทนความยาวเทโลเมียร์ทุกครั้งที่มีการแบ่งตัว ทำให้เซลล์มะเร็งสามารถแบ่งตัวได้

รูปที่ 5 แสดงผลการตรวจวัด telomerase activity โดยวิธี telomerase 
repeat amplification protocol (TRAP) ในเซลล์ที่มีภาวะอมตะจากคน 
(HeLa; human cervical carcinoma cell line) และ จากสุนัข (DH82; 
canine macrophage/monocytic tumour cell line) เปรียบเทียบกับ 
ชวานน์เซลล์ (Schwann cell) ที่แยกจากเส้นประสาทเชียติก (sciatic nerve) 
ในสุนัข ก่อนและหลังการเหนี่ยวนำด้วย hTERT (Transfection – และ +) 

	 ในเซลล์หรือเนื้อเยื่อปกติของสิ่งมีชีวิตจะ

ตรวจไม่พบ	telomerase	activity	หรือพบได้ในระดับ

ที่ต่ำ	 ยกเว้น	 เซลล์หรือเนื้อเยื่อในบางอวัยวะที่ยังมี

การแบ่งตัวเพิ่มจำนวนอยู่เสมอ	 เช่น	 เซลล์สืบพันธุ์ใน

รงัไขแ่ละอณัฑะ	 เซลลเ์ยือ่บใุนหลอดอาหารและลำไส้	

(Takubo	et	al.,	1997)	เซลล์เยื่อบุมดลูกด้านในที่อยู่

ในระยะที่เหมาะต่อการฝังตัวของตัวอ่อน	 (cycling	

endometrium)	 เซลลต์น้กำเนดิระบบเลอืด	 (hemato-

poietic	stem	cells)	(Yui	et	al.,	1998)	หรือ	เซลล์ที่

ถูกกระตุ้นให้มีการแบ่งตัว	 เช่น	 เซลล์เม็ดเลือดขาว			

ลิมโฟไซด์	 (Counter	 et	 al.,	 1995;	 Hiyama	 et	 al.,	

1995)	 เป็นต้น	 นอกจากนี้	 แล้วยังพบว่าเนื้องอกหรือ

มะเร็งส่วนใหญ่	 ถึงร้อยละ	 80	 จะสามารถตรวจพบ	

telomerase	activity	ได้	ในขณะที่เนื้องอกหรือมะเร็ง

บางชนิด	 (10-20%)	 จะไม่สามารถตรวจพบได้	 เช่น	

มะเร็งชนิด	 sarcomas	 และ	 astrocytomas	 เป็นต้น	

(Hakin-Smith	 et	 al.,	 2003;	 Ulaner	 et	 al.,	 2003)	

โดยมะเรง็เหลา่นีจ้ะอาศยักลไกอืน่ทีไ่มใ่ชเ้ทโลเมอเรส

ในการคงเสถียรภาพความยาวของเทโลเมียร์	 เช่น	

alternative	 lengthening	 of	 telomeres	 (ALT)	

เป็นต้น	 (Bryan	 et	 al.,	 1997)	 ในปัจจุบันได้มีการ

ศึกษาถึงการประยุกต์ใช้ผล	 telomerase	 activity	

เพื่อใช้ในการวินิจฉัยมะเร็ง	 และการใช้สารที่สามารถ

ยับยั้งการทำงานของเอนไซม์เทโลเมอเรส	 เพื่อใช้ใน

การรักษามะเร็ง	

 
การประยุกต์ใช้ในทางการแพทย์แลสัตวแพทย์ 
	 1.การวินิจฉัยภาวะเนื้องอกหรือมะเร็ง	

(diagnostic marker) 

	 เทคนิค	TRAP	สามารถนำมาใช้ในการตรวจ

หา	 telomerase	 activity	 ได้ทั้งจากตัวอย่างชิ้นเนื้อ	

(biopsy)	ตัวอย่างที่ได้จากการดูดจากเข็ม	 (needle	

aspiration)	หรอืตวัอยา่งจากเซลลว์ทิยา	 (cytological 

specimens)	

	 ในผู้ป่วยมะเร็งเต้านม	 (breast	 carcinoma)	

พบว่า	มากกว่าร้อยละ	80	จะให้ผลบวกต่อการตรวจ	

telomerase	activity	 ในขณะที่จะตรวจพบเพียง	11-

45%	 ของเนื้องอกชนิด	 fibroadenoma	 (Bednarek	

et	al.,	1997;	Hiyama	et	al.,	1996)	จากการศึกษา

ของ	 Hoang-Vu	 et	 al.	 (2002)	 ในผู้ป่วยมะเร็งต่อม

ไทรอยด์	(thyroid	carcinoma)	พบว่า	การแสดงออก

ของ	hTERT	มีความสัมพันธ์กับความรุนแรง	(malig-

nancy)	และ	การแบ่งเกรดของมะเร็ง	(tumor	stage)	

โดยเมือ่นำมาประยกุตใ์ชร้ว่มกบัการตรวจหา	 telome-

rase	 activity	 จะสามารถช่วยในการวินิจฉัยการแพร่

กระจายของเนือ้งอก และแยกแยะระหวา่งภาวะคอพอก

หรือมะเร็งต่อมไทรอยด์ได้	(Hoang-Vu	et	al.,	2002)		

นอกจากนี้	ยังมีการประยุกต์เทคนิค	TRAP	เพื่อใช้ใน

การตรวจหามะเร็งปอดทั้งในระยะเริ่มแรกและระยะ

แพร่กระจาย	(metastatic	lung	cancer)	จากน้ำล้าง

หลอดลม	 (bronchial	 washing	 fluid)	 ซึ่งให้ผลบวก

ต่อ	 telomerase	 activity	 ในผู้ป่วยถึงร้อยละ	 82	 ใน

ขณะทีผ่ลตรวจทางเซลลว์ทิยาพบวา่ใหผ้ลบวกรอ้ยละ 

64	 (Yahata	 et	 al.,	 1998)	 หรือการตรวจหามะเร็ง

กระเพาะปัสสาวะ	 (bladder	 carcinoma)	 จากน้ำ

ปัสสาวะ	 ซึ่งพบว่า	 ร้อยละ	 62-85	 ให้ผลบวกต่อ	

telomerase	activity	ในขณะทีผ่ลตรวจทางเซลลว์ทิยา

ให้ผลบวกร้อยละ	 44-51	 (Kavaler	 et	 al.,	 1998;	

Ramakumar	et	al.,	1999;	Yoshida	et	al.,	1997)	

จากผลการศึกษาดังกล่าวจะเห็นได้ว่า	 ความไวใน

การตรวจหา	 telomerase	 activity	 ในภาวะมะเร็งให้

ผลบวกที่ใกล้เคียงกับการตรวจทางเซลล์วิทยา

วินิจฉัย	อย่างไรก็ตาม	ข้อจำกัดของวิธีการตรวจนี้	คือ	

ในผู้ป่วยโรคมะเร็งที่มีภาวะติดเชื้ออื่นแทรกซ้อน	 จะ

พบผลบวกเทียม	 (false	 positive)	 เกิดขึ้นได้	 ทั้งนี้

เนื่องจากเซลล์อักเสบชนิดต่าง	 ๆ	 เช่น	 ลิมโฟไซด์	 จะ

สามารถตรวจพบ	telomerase	activity	ได้	ด้วยเหตุนี้

วิธีการตรวจ	telomerase	activity	นี้จึงเหมาะสำหรับ

ใช้ในการวินิจฉัยภาวะมะเร็งร่วมกับการวินิจฉัยทาง

เซลลว์ทิยา	หรอืภาวะมะเรง็ทีไ่มม่กีารอกัเสบรว่มดว้ย	
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	 นอกเหนือจากการประยุกต์ใช้	 telomerase	

activity	ในการวินิจฉัยภาวะเนื้องอกแล้ว	ยังมีการนำ

มาใช้ในการพยากรณ์ความรุนแรง	 (prognosis)	ของ

มะเรง็ไดห้ลายชนดิ	เชน่	neuroblastomas	(Poremba 

et	al.,	 2000)	melanoma	 (Carvalho	et	 al.,	 2006)	

brain	 tumors	 (Kim	 et	 al.,	 2006)	 glial	 tumors	

(Boldrini	et	al.,	2006)	colorectal	cancer	 (Ohnishi 

et	al.,	2008)	เป็นต้น	

	 เนื่องจากในปัจจุบัน	 นักวิทยาศาสตร์เริ่มมี

การยอมรับในการใช้สุนัขเพื่อเป็นต้นแบบสัตว์

ทดลองของการศึกษาโรคชนิดต่างๆ	ในคนแทนที่สัตว์

ทดลองจำพวกฟันแทะ	ด้วยเหตุที่สุนัขมีความใกล้ชิด

ทางพนัธกุรรมกบัคนมากกวา่	 และมกีารคน้พบแผนที่

ทางพันธุกรรม	 (genome	 mapping)	 ของสุนัขจน

ครบสมบูรณ์แล้ว	จึงทำให้สามารถศึกษาโรคต่าง	ๆ	ที่

มีความสลับซับซ้อนทางพันธุกรรมได้	 ประกอบกับ

สุนัขซึ่งนิยมเลี้ยงไว้เป็นเพื่อนอยู่ในสภาพแวดล้อม

เดียวที่ใกล้เคียงกับคน	 เพราะฉะนั้นจึงมีความเหมาะ

สมอย่างยิ่งที่จะนำมาใช้เป็นต้นแบบในการศึกษา

โรคชนิดต่างๆ	 	 เช่น	 โรคมะเร็ง	 เป็นต้น	 ซึ่งพบว่าใน

สุนัขและคนมีความคล้ายคลึ งกันทั้ งทางด้าน

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา	พฤติกรรมการแสดงออก

ของเซลล์มะเร็ง	 และการตอบสนองต่อการรักษา	 ซึ่ง

จากการศึกษา	 telomerase	 activity	 ในเนื้องอกของ

สุนัขชนิด	solid	tumor	พบว่าร้อยละ	95	ของเนื้องอก

ชนิดนี้ให้ผลบวกต่อ	telomerase	activity		เช่นเดียว

กับผลการศึกษาในคน	 (Funakoshi	 et	 al.,	 2000;	

Yazawa	 et	 al.,	 2001;	 Yazawa	 et	 al.,	 1999)	

นอกจากนี้แล้วในการตรวจหา	TERT	ของเนื้องอกใน

สมองสนุขั	 เชน่	astrocytoma	meningioma	oligoden-

droglioma	ดว้ยเทคนคิอมิมนูฮสิโตเคม	ีพบวา่	 เนือ้งอก

เกรด	1	ให้ผลบวกต่อการตรวจ	telomerase	activity	

ร้อยละ	30	และเนื้องอกเกรด	2	ให้ผลบวกร้อยละ	67	

ซึ่งข้อมูลเหล่านี้มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยสำคัญทาง

สถิติและใกล้เคียงกับการแบ่งเกรดเนื้องอกทางจุล

พยาธิวิทยาในคน	(Long	et	al.,	2006)		

	 2.การรักษาเนื้องอกหรือมะเร็ง (anti-

tumorogenic therapy)   

	 จากวิธีการรักษามะเร็งที่มีการใช้มานาน	

เช่น	การผ่าตัด	การฉายรังสี	การใช้เคมีบำบัด	ผลการ

รักษาและอัตราการรอดชีวิตยังไม่เป็นที่น่าพอใจนัก	

จึงได้มีการพยายามศึกษาลงลึกถึงกลไกการแบ่งตัว

ของเซลล์ที่แตกต่างกันระหว่างเซลล์ปกติและเซลล์

มะเร็ง	 พบว่าเทโลเมอเรสมีบทบาทในการเหนี่ยวนำ

ให้เซลล์ปกติที่มีอายุจำกัดเข้าสู่ภาวะการแบ่งตัวไม่

สิน้สดุ	 ซึง่ไดน้ำมาซึง่ความพยายามศกึษาหาตวัยบัยัง้

เทโลเมอเรส	 (telomerase	 inhibitor)	 เพื่อใช้ในการ

ทำลายเซลล์มะเร็งแบบจำเพาะโดยไม่รบกวนการ

ทำงานของเซลล์ปกติ	 โดยการใช้การแสดงออกของ	

antisense	 RNA	 หรือ	 oligonucleotide	 analogs	

เพื่อยับยั้งการทำหน้าที่ของ	TR	โดยสารสังเคราะห์ดัง

กล่าวจะมีคุณสมบัติทนต่อการทำลายของเอนไซม์	

nuclease	ภายในเซลล์	และจะเข้าไปจับกับ	TR	ที่ทำ

หน้าที่เป็นแม่พิมพ์	 ทำให้เอนไซม์เทโลเมอเรสไม่

สามารถทำงานได้	 ตัวอย่างเช่น	 phosphorothioate	

DNA	 (PS-DNA),	 2’-O-alkyl	 RNA	 and	 peptide	

nucleic	acids	 (PNA)	 (Herbert	et	al.,	 1999)	หรือ

การแสดงออกของ	dominant-negative	mutant	ของ	

TERT	 เพื่อยับยั้งการทำงานของเอนไซม์เทโลเมอเรส	

(Hahn	et	al.,	1999;	Zhang	et	al.,	1999a,	1999b)	

ซึ่งมีผลให้เทโลเมียร์หดสั้นลงและเซลล์ตายในที่สุด			

	 นอกจากนี้	 พบว่าอาจมีการใช้ร่วมกับเคมี

บำบัดบางชนิด	เช่น	Cisplatin	เพื่อเสริมฤทธิ์ในการ

ยับยั้ง	 telomerase	 activity	 และทำให้เทโลเมียร์หด

สั้นลงได้ใน	 testicular	 cancer	 และ	 endometrial	

cancer	 ในคน	 (Burger	et	al.,	1997;	Chen	et	al.,	

2006)	ซึ่งจะช่วยลดผลข้างเคียงจากการใช้เคมีบำบัด	

และเห็นผลการรักษาเร็วขึ้น			

 

 

 

 

	 3.การปลกูถา่ยเนือ้เยือ่	(tissue	transplantation) 

	 การเหนี่ยวนำเซลล์ที่แยกจากเนื้อเยื่อปกติ	

และนำมาเลี้ยงเพื่อเพิ่มจำนวนในห้องปฏิบัติการให้

สามารถแบง่ตวัไดอ้ยา่งไมม่ขีดีจำกดั	 เพือ่วตัถปุระสงค์

ในการปลูกถ่ายเซลล์	 ลดข้อจำกัดในการหาเนื้อเยื่อ

ทดแทน	 และลดปัญหาการไม่ยอมรับเซลล์ปลูกถ่าย

ของเนื้อเยื่อปกติ	 โดยการปลูกถ่ายเซลล์ที่แยกมา

จากตัวผู้บริจาคเอง	 (autologous	 transplantation)	

นั้นสามารถทำได้หลายวิธี	เช่น	การเหนี่ยวนำโดยการ

ใช้สารเคมี	 สารรังสี	 เชื้อไวรัสที่สามารถก่อมะเร็ง	

(oncogenic	 virus)	 เช่น	 simian	 virus,	 human	

papillomavirus	 หรือ	 การใช้	 TERT	 transfection	

(Akimov	et	 al.,	 2005;	Cannell	 et	 al.,	 1996;	 Lee	

et	al.,	 2002;	Olson	et	al.,	 2003;	Ouyang	et	al.,	

2000;	Uebing-Czipura	et	al.,	2008)	เป็นต้น	

 จากวธิกีารเพิม่จำนวนเซลลใ์นหอ้งปฎบิตักิาร 

ด้วยเทคนิคต่างๆ	 ที่กล่าวข้งต้นพบว่า	 วิธี	 TERT	

transfection	 มีข้อดีเหนือกว่าวิธีอื่นๆ	 ทั้งนี้เพราะ

เซลล์ที่ได้รับการเหนี่ยวนำด้วยวิธีดังกล่าวยังคง

สามารถรักษาคุณลักษณะและการทำหน้าที่เหมือน

เซลลต์น้แบบ	 มคีวามเสถยีรภาพของโครโมโซม ไม่

เกิดการกลายพันธุ์หรือเกิดภาวะเนื้องอก	 และยัง

สามารถเหนี่ยวนำให้เซลล์ตั้งต้นหรือเซลล์ต้นกำเนิด

ชนิดนั้นๆ	เปลี่ยนแปลงตัวเองเพื่อเป็นเซลล์ชนิดอื่น	ๆ	

ได้	(Chen	and	Thibeault	2008;	Lee	et	al.,	2004)	

ซึ่งนับว่าเป็นคุณสมบัติที่สำคัญของเซลล์ที่จะนำมา

ปลูกถ่าย	 ดังนั้น	 ในปัจจุบัน	 นักวิทยาศาสตร์จึงได้ให้

ความสนใจในการเหนี่ยวนำเซลล์ร่างกายให้เพิ่ม

จำนวนในห้องปฎิบัติการโดยการใช้	 TERT	 ดังได้นำ

มารวบรวมไว้ในตารางที่	2 

ตารางที ่2 แสดงการศกึษาการใชเ้อนไซมเ์ทโลเมอเรสเพือ่เพิม่จำนวนเซลลใ์นสิง่มชีวีติชนดิตา่งๆและการนำ
ไปประยุกต์ใช้

1
(Chen and Thibeault, 2008),   

2
(Gao et al., 2008),   

3
(Techangamsuwan et al., 2009),   

4
(Hombach-Klonisch et al., 2006),   

5
(Oh et al., 2007),  

6
(Hong et al., 2007),   

7
(Uebing-Czipura et al., 2008),   

8
(Veitonmäki et al., 2003),   

9
(Buser et al., 2006),   

10
(Deissler et al., 2005),  

11
(Bi et al., 2007),   

12
(Zou et al., 2002) 
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บทสรุป   

 

	 เทโลเมียร์	เป็นโครงสร้างดีเอ็นเอที่อยู่ปลาย

สายโครโมโซมของสิง่มชีวิติ	 มหีนา้ทีส่ำคญัชว่ยในการ

คงสภาพของโครโมโซมและการอยู่รอดของเซลล์	

และเอนไซม์เทโลเมอเรส	 มีหน้าที่ในการเติมส่วนซ้ำ

ของเทโลเมียร์	 ทำให้เซลล์ที่แบ่งตัวคงสภาพอยู่ได้	

การค้นคว้าในห้องปฎิบัติการในปัจจุบัน	 ทำให้ทราบ

วา่	 โครงสรา้งเหลา่นีม้ผีลตอ่การกำหนดอายขุองเซลล์

ในร่างกาย	 โดยเทโลเมียร์ในเซลล์ปกติของร่างกาย	

จะหดสั้นลงในทุกๆ	 วงรอบของการแบ่งตัว	 เป็นเหตุ

ให้เซลล์เหล่านี้เข้าสู่ภาวะชราภาพและตายในที่สุด	

ในขณะที่เซลล์ที่มีความผิดปกติ	 เช่น	 เซลล์เนื้องอก

หรือมะเร็ง	 พบว่า	 เทโลเมอเรสจะทำหน้าที่เติมสายดี

เอ็นเอส่วนปลายที่ขาดหายไปจากการแบ่งตัวของ

เซลล	์ทำใหโ้ครงสรา้งสายดเีอน็เอมขีนาดเทา่เดมิ	และ

เซลล์สามารถหลุดพ้นจากภาวะชราภาพ	 เข้าสู่ภาวะ

อมตะในที่สุด	 ซึ่งหลักการนี้	 เป็นอีกทางเลือกหนึ่งที่

สามารถนำมาประยุกต์ใช้ในทางคลินิก	 เช่น	 การ

วินิจฉัย	 พยากรณ์	 ตลอดจนวางแผนการรักษาคน

หรือสัตว์ที่ป่วยด้วยเนื้องอกหรือมะเร็ง	 และการผลิต

เซลล์ที่มีคุณสมบัติคล้ายคลึงกับเซลล์ต้นแบบ	 แต่

สามารถแบ่งตัวเพิ่มจำนวนได้ไม่จำกัด	 เพื่อนำมาใช้

ในการปลูกถ่ายเซลล์หรืออวัยวะที่เกิดพยาธิสภาพใน

คนหรือสัตว์ป่วย	
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2.ถา้เวลาสง่เพาะเชือ้แลว้ผลออกมาเปน็ no growth ตอ้งแกไ้ขอยา่งไรและเพราะอะไร (lesion 
เป็นหนองมากมาย) (ต้องส่งไปตรวจ gram negative และเชื้อราแทน?) 
	 รศ.สพ.ญ.อินทิรา กระหม่อมทอง 

ตอบ ให้สังเกต infective site ก่อน เพราะหนองอาจไม่มีเชื้อ อาจเป็นเพียง neutrophile และ lymphocyte ที่

ทำหน้าที่แล้วตายไป ควรเก็บรอบนอก lesion หลังจากเอาหนองออกแล้ว เพราะจะมีเนื้อเยื่อที่ยังดีอยู่ มีโอกาส

ตรวจพบเชื้อได้มากกว่า กรณีเป็นเนื้อเยื่อที่ตายแล้ว ให้ขูดเนื้อตายออกก่อนแล้วป้ายส่วนเนื้อเยื่อที่ดีมาตรวจ

หาเชื้อต่อไป 

	

	

3.MIC ราคาเท่าไร 
 ผศ.น.สพ.ดร.ชาญณรงค์ รอดคำ 

ตอบ  ราคาขึ้นกับจำนวนและชนิดของสารต้านจุลชีพที่ต้องการให้ทางห้องปฏิบัติการตรวจให้  เพราะราคาของ

สารต้านจุลชีพแต่ละชนิด ถูกหรือแพงแตกต่างกันไป  นอกจากนี้ยังขึ้นอยู่กับวิธีการที่ต้องการให้ห้องปฏิบัติการ

ตรวจให้ด้วย  เช่น  ต้องการให้ตรวจโดยวิธี Broth dilution หรือ ใช้ E-test แต่อย่างไรก็ตามราคาโดยประมาณ 

จะอยู่ระหว่าง 100-400 บาท ต่อสารต้านจุลชีพ 1 ชนิดที่ผู้ส่งตรวจเลือกมาเพื่อให้ตรวจ  ดังนั้นการเลือกสาร

ต้านจุลชีพของผู้ส่งตรวจควรเลือกอย่างถูกหลักการและเลือกเท่าที่จำเป็นเท่านั้นเพื่อให้ประหยัดค่าใช้จ่ายและ

ได้ผลที่มีประสิทธิภาพมากที่สุดเพื่อนำไปปรับใช้กับการรักษา 

	

 
4.หนองที่เกิดจากเชื้อรา bacteria gram negative, bacteria gram positive มี
ลักษณะสีต่างกันหรือไม่ แยกจากกันได้อย่างไร จะได้ส่งเพาะเชื้อถูก 
	 ผศ.น.สพ.ดร.ณุวีร์  ประภัสระกูล 

ตอบ แม้ว่าหนองที่เกิดจาก Pseudomonas aeruginosa จะให้สีเขียวซึ่งแยกจากเชื้ออื่นๆ ได้ เพื่อความไม่   

ผิดพลาด ไม่ควรใช้ความต่างด้วยสีของหนองเพียงอย่างเดียวเป็นบรรทัดฐานของการวินิจฉัย อย่างน้อยควรใช้

เทคนิคการย้อม Gram’s stain หรือ Dip Quick จะให้ผลต่างได้ถูกต้องและแน่นอนกว่า อย่างน้อยก็ทำให้ทราบ

ว่าเป็นเชื้อแบคทีเรียจริงหรือไม่ รูปร่างพื้นฐานเป็นอย่างไร กลุ่มแกรมบวกหรือลบ  

	

	

5.ถา้พบเชือ้ทีด่ือ้ตอ่ยาหลายๆ ชนดิ มากๆ หรอื ไวรบัตอ่ยาทีห่าไมไ่ด ้หรอืไมม่ยีากนิ (มแีตฉ่ดี) 
เราสามารถใช้ยาอื่นร่วมกันได้หรือไม่ หรือส่งตรวจ lab แบบ combine ยามีหรือไม ่
 ผศ.น.สพ.ดร.ณุวีร์  ประภัสระกูล		

ตอบ การใช้ยา 2 ชนิดร่วมกันควรระมัดระวังในการใช้เนื่องจาก ยาบางชนิดมีฤทธิ์เสริมกัน บางชนิดมีฤทธิ์ต้าน

กัน โดยยาที่มีฤทธิ์เสริมกันนั้นมีอยู่ไม่มากนัก หากต้องใช้ยา 2 ชนิดร่วมกันควรเลือกใช้ยากลุ่มที่มี pathway 

ใกล้เคียงกัน หรือกรณี septicemia สามารถใช้ gentamicin ร่วมกับ cephalosporin ได้ เนื่องจากมีงานวิจัย

หลายงานได้กล่าวถึงไว้ แต่ไม่ควรใช้ยาในกลุ่มเดียวกันร่วมกัน เช่น cephalosporin 1st generation ร่วมกับ 

4th generation เนื่องจากมีกลไกการดื้อต่อยาใกล้เคียงกัน ในกรณีที่ไม่ทราบสาเหตุของเชื้อ (Gram positive, 

 
 
 
 
 
 
 
1.ในกรณ ีskin disease ทีส่งสยัหรอืระบเุชือ้ S. pseudointermedius ควรเลอืกใชย้ากลุม่ใด 
	 น.สพ.ภัทรรัฐ จันทรฉายทอง  ผศ.น.สพ.ดร.ณุวีร์  ประภัสระกูล 

ตอบ ตามทฤษฎีควรทดสอบความไวรับก่อนการเลือกใช้ยาปฏิชีวนะทุกครั้ง โดยเฉพาะในรายที่เกิดการติดเชื้อ

แบคทีเรีย เนื่องจากเชื้อ Species เดียวกันแต่ต่าง strain ก็มีความไวรับต่อยาแตกต่างกัน ในกรณีเชื้อ 

S.pseudointermedius สามารถเลอืกใชย้าฏชิวีนะรกัษาเชน่เดยีวกบัทีใ่ชใ้นการรกัษา Staphylococcal pyoderma	

ซึ่งยาที่ใช้ในการรักษาที่เป็น drug of choice ยังคงเป็น first generation ของ cephalosporin ที่ใช้กันอย่าง

แพร่หลายก็คือ cephalexin ซึ่งระยะเวลาในการให้ยาในรายที่เป็น pyoderma ก็คือ 3-8 สัปดาห์ ขึ้นกับระดับ

ของความลึกของชั้นผิวหนังที่ติดเชื้อ แต่ต้องพึงระลึกเสมอว่าเรากำลังกำจัดเชื้อที่เป็นเชื้อประจำถิ่น ซึ่งเป็นไป

ไมไ่ดท้ีจ่ะถกูกำจดัทัง้หมด ดงันัน้จงึควรเสรมิใหเ้กดิความแขง็แรงของผวิหนงัดว้ยการบำรงุ และใชแ้ชมพสูำหรบั

โรคผิวหนังชนิดติดเชื้อร่วมด้วย เพื่อผลการรักษาที่ตั้งหวังคือ สามารถควบคุมสมดุลระหว่างความแข็งแรงของ

ผิวหนังให้เหมาะสมกับจำนวนและความรุนแรงของเชื้อ 
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ผู้ดำเนินการสัมมนารศ.ธงชัยเฉลิมชัยกิจ

วิทยากร
รศ.สพ.ญ.อินทิรากระหม่อมทองผศ.นพ.ดร.ชาญวิทย์ตรีพุทธรัตน์
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negative, aerobe, anaerobe) แต่สมมติฐานแน่ๆว่าเกิดจากการติดเชื้อและมีอาการหนัก (life threatening)  

การให้ยา broad spectrum ก็เป็นทางเลือกหนึ่ง   อย่างไรก็ตาม ความรู้ในเรื่องของชนิดของแบคทีเรีย ร่วมกับ

กลไกการออกฤทธิ์ของยาปฏิชีวนะเบื้อต้น เป็นสิ่งที่สำคัญที่ช่วยให้สัตวแพทย์ตัดสินใจใช้ยาปฏิชีวนะได้ถูกต้อง 

เพราะการใชย้าทีเ่หมาะสมทีส่ดุ สตัวแพทยค์วรเลอืกกลุม่ยาทีจ่ำเพาะทีส่ดุตอ่ชนดิของเชือ้ (narrow spectrum)	

เพื่อลดความเสี่ยงในการดื้อยา เช่น ในเบื้องต้นกลุ่มแบคทีเรียแกรมบวกก็ควรจะเหมาะสมกับกลุ่มยาที่ออก

ฤทธิ์ต่อผนังเซลล์ เป็นต้น 

	

	

	

6.ถ้าเราลองใช้ยารักษาระหว่างรอผลความไวรับยาแล้ว lesion ดีขึ้นแต่ผลออกมาเป็น 
resistant / Intermediate เราควรเปลี่ยนยาหรือสามารถใช้ต่อไปได ้
 ผศ.น.สพ.ดร.ชาญณรงค์ รอดคำ			

ตอบ ไม่ควรตัดสินใจจากผลที่ได้จากห้องปฏิบัติการที่ออกมาเป็น resistant / intermediate เพียงอย่างเดียว 

ควรทำการตรวจวินิจฉัยควบคู่ไปด้วย หากใช้แล้ว lesion ดีขึ้นแต่ผลการตรวจความไวรับภายใน 48 ชม. ออก

มาเปน็ resistant / intermediate กส็ามารถใชย้าตอ่ไปได ้แตเ่บือ้งตน้ควรทราบสาเหตขุองโรควา่เกดิจากเชือ้อะไร 

 
 
7.คนทีต่ดิโรค Leptospirosis มาจากสตัวผ์ลตรวจ titer จากกรมวทิยาศาสตรก์ารแพทย์ใหผ้ล 
positive เคยกนิยาปฏชิวีนะ doxycyclin ไปแลว้อาการดขีึน้ ตรวจ titer ซำ้ใหผ้ลลบ หลัง
จากนั้นทุกครั้งที่มีการป่วยตรวจ titer จะให้ผลบวกอีก  
คำถาม ถา้หากปว่ยอกีดว้ยอาการคลา้ย Leptospirosis สามารถกนิยาปฏชิวีนะ doxycyclin ได้
เลยหรือไม่ แล้วจะมีโอกาสดื้อยาได้หรือไม่ คุณหมอมีคำแนะนำกรณีนี้อย่างไร 
	 รศ.สพ.ญ.อินทิรา กระหม่อมทอง    ผศ.นพ.ดร.ชาญวิทย์ ตรีพุทธรัตน์  

ตอบ	 Leptospira เปน็แบคทเีรยีในกลุม่ spirochete ในอดตีใชย้า ampicillin รกัษาหายไดง้า่ย จงึเกดิการดือ้ยา

เปน็ปกต ิในปจัจบุนัยงัสามารถใช ้doxycyclin ในการรกัษาได ้(ใชเ้ทคนคิ broth dilution ในการหาความไวรบัตอ่ยา) 

	

	

8.การเทียบเคียงมาตรฐาน disc diffusion ของยาที่ไม่มีอยู่ใน CLSI (เช่น cloxacillin, 
cephalexin, cefquinome กับ S. aureus) จะเทียบเคียงได้อย่างไรจึงจะเหมาะสม 
	 ผศ.น.สพ.ดร.ชาญณรงค์ รอดคำ 		

ตอบ มียาและแบคทีเรียหลายชนิดที่ไม่มีใน CLSI หากมีข้อมูลแบคทีเรียแล้วแต่ไม่มีข้อมูลยาให้เทียบเคียงกับ

ยาในกลุ่มเดียวกันหรือกลุ่มที่ออกฤทธิ์คล้ายกัน ทำหน้าที่ใกล้เคียงกัน หากมีข้อมูลยาอยู่แล้วแต่ไม่มีข้อมูลเชื้อ 

ควรเทียบเคียงเชื้อที่มีลักษณะและคุณสมบัติใกล้กัน หรืออาจใช้ CLSI เล่มที่เป็นการอ่านค่าในยาที่ใช้กับสัตว์  

	

	

 

9.สถานการณด์ือ้ยาในสตัวเ์ลีย้ง พวกปลาสวยงาม เชน่ปลาทอง อะโรวานา่ เปน็อยา่งไรตา่จากสนุขั 
แมวอย่างไร แนวทางการจัดการต่างกันหรือไม่ เพราะบ่อยครั้งที่เกิดโรคในสัตว์น้ำเจ้าของมักจะ
หาวิธีการรักษาไปเองก่อนจนกว่าจะหาหมอ 
	 ผศ.น.สพ.ดร.ชาญณรงค์ รอดคำ 		

ตอบ เนื่องจากยังมีข้อมูลงานวิจัยที่มีการศึกษากันอยู่ไม่มากเพียงพอจึงทำให้ยังไม่สามารถสรุปได้อย่างชัดเจน

วา่สถานการณก์ารดือ้ยาในปลาสวยงามเปน็อยา่งไร แตอ่ยา่งไรกต็ามสถานการณก์ารดือ้ยาในปลาสวยงามและ

สุนัขและแมวก็น่าจะแตกต่างกัน เพราะเชื้อแบคทีเรียที่ก่อโรคในปลาสวยงามและในสุนัขและแมวจะเป็นเชื้อที่

อยูใ่นกลุม่ทีแ่ตกตา่งกนั แมว้า่การใชส้ารตา้นจลุชพีทีใ่ชใ้นการรกัษาจะคลา้ยคลงึกนักต็าม แตถ่งึแมจ้ะเปน็เชน่นัน้	

การใช้สารต้านจุลชีพในปลาสวยงามก็ควรมีความระมัดระวังและใช้อย่างถูกต้องเหมาะสมเช่นกันเพราะการ

ถ่ายทอดการดื้อยาของแบคทีเรียในปัจจุบันเป็นไปได้อย่างกว้างขวาง 

	

	

10.เชือ้ทีก่อ่ปญัหาการดือ้ยาในโรงพยาบาลคนมากๆ คอื Acinetobacter baumannii  มกีารพบใน
สัตว์หรือไม่ และถ้าพบมีการก่อปัญหาดื้อยาในสัตว์ด้วยหรือไม่ อย่างไร 
	 ผศ.นพ.อนันต์ จงเถลิง		

ตอบ โดยปกติ Acinetobacter baumannii อยู่ในสิ่งแวดล้อม เกิดการติดเชื้อไม่ง่าย ในคนถ้าผู้ป่วยอ่อนแอมา

ก่อน ก็มีโอกาสติดเชื้อได้ง่าย แต่ในสัตว์ยังไม่มีรายงาน 

	

 
11.การใช้น้ำยาฆ่าเชื้อหรือการรมควัน (fumigation) ห้องสามารถช่วยลดการพบเชื้อดื้อยา
ได้หรือไม่ มีคำแนะนำอย่างไร 
	 ผศ.นพ.อนันต์ จงเถลิง  ผศ.นพ.ดร.ชาญวิทย์ ตรีพุทธรัตน์  

ตอบ แตเ่ดมิใชท้ำความสะอาดหอ้งผา่ตดัหลงัการผา่ตดั ปจัจบุนั ใชน้อ้ยลงมากๆ ความนยิมลดลง ประเทศพฒันา

แลว้ไมใ่ช ้ เนือ่งจากการทำ fumigation ใช ้ formalin เปน็หลกั กบัดา่งทบัทมิเปน็ตวัเรง่ปฏกิริยิา ผลผลติทีไ่ดเ้กดิเปน็	

toxic gas ไม่เป็นอันตรายต่อผู้ป่วยแต่อันตรายต่อเจ้าหน้าที่ทำ fumigation จึงไม่จำเป็นต้องทำ fumigation 

แต่ควรเช็ดทำความสะอาดด้วย detergent หรือ disinfectant เพราะการสัมผัส การปนเปื้อนมีโอกาสเกิดสูงใน

ห้องผ่าตัดและควบคุมสิ่งแวดล้อม สิ่งล่องลอยในอากาศ (ระบบอากาศ) ในห้องผ่าตัดให้ดี (โรงพยาบาลใช้ 

Hepa filter) ระบบปรบัอากาศควรหมนุเวยีนเพยีงพอ และทำการสุม่ตรวจเชือ้ปนเปือ้นบรเิวณหอ้ง หากพบ 1 เซลล	์

ต่อ ลบ.ม. เมื่อเทียบกับพื้นที่ห้องทั้งหมดถือว่าเชื้อปนเปื้อนมาก 

	

 
12.สุนัขได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น severe cystitis, pyelitis จากการอัลตราซาวด์ประกอบกับมี
อาการปัสสาวะมีเลือดปนค่อนข้างมาก มีหนองเล็กน้อย ได้ทำการรักษาประมาณ 2 เดือนกว่า
แล้ว โดยใช้ยาตามผลเพาะเชื้อ เชื้อที่เพาะได้เปลี่ยนชนิดไปเรื่อยๆ จาก Corynebacterium เป็น 
E.coli & Klebsiella ปัจจุบันเป็น Proteus sp. มากกว่า 105 CFU ตอนนี้ผลเพาะเชื้อจากห้อง
ปฏบิตักิารเปน็ resistant ทัง้หมด ไดแ้ก ่amoxycillin+clavulanic acid,amikacin, 
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cephalexin,enrofloxacin,sulfamethoxazole+trimethoprim และ metronidazole 
 -ช่วงแรกเคย susceptible และได้ใช้ยาตามผลทดสอบจากห้องปฏิบัติการ  
  (ยาชนิดละ 2-3 สัปดาห์) แม้กระทั่ง meropenem แต่ตอนนี้ resistant หมด 
 -การจัดการอื่น ๆ : ให้กิน s/d ปรับ pH ให้ต่ำลง, vitamin C 
  :สวนปัสสาวะ และ flush ล้างด้วย NSS 
 -ตอนนี้ให้กิน marbofloxacin คุมไว้ประมาณ 4-5 วันแล้ว (marbofloxacin  
  ไม่มี disc สำหรับทำ sensitivity test)  
 -ควรให้ยาที่ resistant ต่อไปหรือไม่ (อาจเพื่อคุมเชื้ออื่น ๆ ที่อาจติดเพิ่ม) 
 -ควรรักษาต่ออย่างไร 
 -การใช้ prednisolone เพื่อลดการอักเสบของกระเพาะปัสสาวะเหมาะสมหรือไม ่
	 ผศ.น.สพ.ดร.ณุวีร์  ประภัสระกูล   

ตอบ  12.1. ให้สังเกตอาการของสุนัข, ตรวจ urinalysis, ตรวจตะกอนในน้ำปัสสาวะ และสิ่งที่สำคัญที่สุดคือ

ความสมำ่เสมอของการใหย้าปฏชิวีนะอยา่งตอ่เนือ่ง พบไดบ้อ่ยๆ คอืเมือ่พบวา่สนุขัเริม่มอีาการดขีึน้เจา้ของสตัว ์ 

ก็มักจะหยุดหรือลืมให้ยาตามเวลา  

 12.2. กรณี UTI ควรให้ยาไม่น้อยกว่า 3 สัปดาห์  

 12.3. ตรวจการมีเชื้อในปัสสาวะ ควรตรวจเชิงปริมาณร่วมด้วย หากมากกว่า 10,000 เซล/มล. ถือว่ามี

การติดเชื้อ   การย้อมสีเชื้อภายหลังจากการปั่นตกตะกอนของน้ำปัสสาวะที่คลินิก จะช่วยยืนยันผลได้ว่าเชื้อ

ที่รายงานในห้องปฏิบัติการ กับเชื้อที่หมอพบในวันที่ส่งผลนั้นเป็นกลุ่มเดียวกันหรือไม่  อีกทั้งการใส่ท่อสวนเป็น

เวลานานกว่า 3 วัน เนื่องจากการสวนและคาท่อปัสสาวะในสัตว์เป็นระบบเปิด และไม่สามารถดูแลเรื่องความ

สะอาดอยา่งเตม็ที ่ เมือ่แบคทเีรยีจะเจรญิเตบิโตเปน็ทวคีณุ (exponential phase) ภายใน 18-24 ชัว่โมง ซึง่เปน็

สาเหตุสำคัญของปัญหาการติดเชื้อซ้ำซ้อนระหว่างการรักษา  

 12.4. สัตวแพทย์ต้องตัดสินใจให้ยาที่มีความจำเพาะต่อกลุ่มเชื้อพวก E. coli, Streptococcus,  

Staphylococcus และ Proteus เนื่องจากเป็นเชื้อที่อาจเป็นสาเหตุของการเกิดโรค 

 12.5. ในกรณทีีม่กีารตดิเชือ้ในบรเิวณหนึง่ ชว่งเวลาหนึง่ แตต่รวจพบเชือ้ในแตล่ะครัง้ไมเ่หมอืนกนั คาดวา่

เกิดการผิดพลาดระหว่างการเก็บตัวอย่าง การเก็บรักษา หรือการเลือกโคโลนีไม่เหมาะสมในการเพาะเชื้อ  การ

ติดเชื้อหลายหลายชนิดในบริเวณเดียวกันเกิดขึ้นได้น้อยมาก เนื่องจากเชื้อแต่ละชนิดต้องมีการเพิ่มจำนวนเพื่อ

ดำรงชีพ และใช้อาหารที่มีอยู่อย่างจำกัดในสภาพแวดล้อมดังนั้น ด้วยเหตุนี้เชื้อที่มีศักยภาพของการดำรงชีพ

น้อยกว่าจะถูกกำจัดไปโดยธรรมชาติของการแก่งแย่งแข่งขัน แต่ในบางกรณีก็เป็นไปได้จากการติดเชื้อซ้ำซ้อน 

เช่น จากการล้างกระเพาะปัสสาวะ การสอดท่อสวนปัสสาวะตามที่กล่าวมา และมีการติดเชื้อที่แข็งแรงกว่า

หรอืบงัเอญิเปน็กลุม่เชือ้ดือ้ยาตามมา อยา่งนีก้เ็ขา้สูเ่รือ่งของ nosocomial infection หรอื การตดิเชือ้ในโรงพยาบาล		

 12.6. การให้ยากลุ่ม steroid เพื่อลดความทรมาน ต้องมั่นใจในการทำงานของ ตับและไต ร่วมด้วย 

อกีทัง้ ตอ้งประเมนิความคุม้ของการให ้เนือ่งจากการลดการอกัเสบจะเกดิรว่มกบัการลด activity ของเมด็เลอืดขาว 

	

	

	

	

13.อยากให้ช่วยวิเคราะห์กรณีศึกษา  
13.1 ตอนนี้สุนัขไม่สามารถกินอาหารได้ ใช้ cephalexin 4th generation ในรูปแบบฉีด 
พอกินอาหารได้หลังเปลี่ยนเป็น cephalexin 1st generation รูปแบบกิน จะมีผลทำให้
ดื้อยาหรือไม่ แต่จากกรณีดังกล่าวก็สามารถทำให้สัตว์หายป่วยได้ 

 ผศ.น.สพ.ดร.ณุวีร์  ประภัสระกูล 		

ตอบ สามารถใช้ cephalexin 4th generation รักษาหายได้ เมื่อกลับไปใช้ cephalexin 1st generation ก็

สามารถใช้สำหรับการรักษา ถ้าเชื้อแบคทีเรียที่เป็นสาเหตุของโรคไวต่อทั้งยา 2 ชนิด แต่ถ้าเชื้อนั้นไวต่อ 

cephalexin 4th generation เพียงอย่างเดียว การใช้  cephalexin 1st generation ต่อ อาจจะเป็นการคัดเลือก

เชือ้ดือ้ยาในการรกัษาตอ่ไปได ้  ดงันัน้ทางทีด่สีตัวแพทยค์วรจะยนืยนัชนดิของเชือ้ทีเ่ปน็สาเหตแุละคา่ความไวรบั

ของเชื้อน่าจะเป็นหลักฐานที่ชัดเจนกว่า  

 การพัฒนาของยาในกลุ่ม cephalosporins ในแต่ละ generation นั้นไม่ได้มีเป้าหมายเพื่อเพิ่ม

ประสิทธิภาพของเชื้อที่ดื้อยาเป็นหลัก แต่เพื่อเป็นการเพิ่มกลุ่มเชื้อให้มีประสิทธิภาพในการจำกัดในวงที่กว้าง

ขึ้น (broad spectrum) เช่นใน generation ที่ 3 ทำเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพของการกำจัดเชื้อ Pseudomonas 

aeruginasa ส่วนใน generation ที่ 4 ได้ปรับเปลี่ยนโครงสร้างให้เหมาะสมกับการดูดซึมเข้าแบคทีเรียแกรม

ลบมากขึ้น และต้านต่อ lactamase บางชนิดได้สูงขึ้น แต่ด้วยกลไกของกลุ่มแบครีเรียแกรมบวกชนิดที่สำคัญ

คือเชื้อ Staphylococcus pseudintermedius ดื้อต่อยาโดยการเปลี่ยนแปลงเป้าหมายของผนังเซลล์เป็นชนิด

พิเศษคือ PBP2a ทำการใช้ generation ที่สูงขึ้นก็อาจไม่ช่วยเพิ่มประสิทธิภาพของการทำลายเชื้อในกลุ่มนี้ได้ 

	

	

13.2 สนุขัปว่ยเปน็ Posterior paresis Grade 5 induce เปน็ bacterial cystitis 
ทำ Bacterial culture ครัง้ที ่1 จากหอ้งปฏบิตักิาร A ได ้Pseudomonas sp. (numerous) 
susceptible ตอ่ amoxicllin-clavulanic (A/C) acid, amikacin, imipenem ใช ้
A/C มา 2 สปัดาห ์ เพาะเชือ้ซำ้โดยใชห้อ้งปฏบิตักิาร B ไดเ้ชือ้ Enterobacter (Numerous) 
susceptible ตอ่ amikacin และ imipenem เลอืกใช ้amikacin 1 สปัดาห ์เพาะเชื้อซ้ำ โดย
ส่งห้องปฏิบัติการ B ได้เชื้อ Klebsiella spp. (numerous) susceptible ต่อ 
imipenem เท่านั้น ใช้ imipenem 5 วัน เพาะเชื้อซ้ำ ผลคือ no growth จึงหยุดการให้ 
ABO หลังจากนั้น 1 wk (หลังหยุดยา) เพาะเชื้อซ้ำพบ numerous Klebsiella 
susceptible ต่อ imipenem เท่านั้น แต่เจ้าของไม่ต้องการรักษาแล้วร่วมกับสุนัขสามารถ
ฉี่เองได้แล้ว แม้จะเหลืองขุ่นช่วงเช้า (หลังตื่นนอน) ก็ตาม หลังหยุดยา 1 เดือน ยังคงเพาะเชื้อ
ได้ Klebsiella (numerous) susceptible ต่อ imipenem เท่านั้น 
 -ตลอดการรกัษาสนุขักนิ prednisolone (inflammatory dose-long term)  
  aureo (กระตุ้นภูมิคุ้มกัน) 
 -เก็บ urine sample ด้วย cathetalization (sterile technique) ช่วงแรก 
  และ mid-stream voiding ในช่วงหลัง 
 -อยากถามถึงสาเหตุชนิดของเชื้อที่เปลี่ยนแปลงในช่วงแรกและการดื้อยาที่เพิ่มมากขึ้น  
  ทั้งที่ใช้ยาได้ถูกต้อง 
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 -การใช้ Imipenem แล้ว no growth ควรใช้ ABO ต่อใช่หรือไม่ 
 -prednisolone long term มีผลต่อเชื้อทำให้ดื้อยามากขึ้นหรือไม่ 
 ผศ.น.สพ.ดร.ชาญณรงค์ รอดคำ			

ตอบ  อาจเกิดจากเชื้อดื้อยาในลำไส้ใหญ่ที่เชื้อสามารถกลับเข้ากระแสเลือดก่อให้เกิดโรคได้ควรเลือกใช้

ชนิดยาใหเ้หมาะกบัระบบทีเ่กดิโรคเพราะความเขม้ขน้ของยาแตล่ะตวัในแตล่ะระบบตา่งกนั เชน่ ampicillin มี

ความเข้มข้นของยาสูงในน้ำปัสสาวะมากกว่าในเลือด เป็นต้น ยาบางชนิดมีความเข้มข้นในเลือดมากกว่าใน

ปสัสาวะ	

 การเกดิการตดิเชือ้ไมค่วรใชย้ากดภมูคิุม้กนั การใชย้า steroid มคีวามจำเปน็มากนอ้ยขึน้กบัวจิารณญาณ

ของหมอแต่ควบคุมการติดเชื้อได้ อาจใช้ prednisolone หรือไม่ใช้ก็ได้ โดยการสื่อสารของหมอกับห้อง Lab 

เป็นสิ่งสำคัญมาก การระบุสิ่งส่งตรวจหรือประเภทการตรวจหมอและผู้ตรวจควรทำความเข้าใจให้ตรงกัน 

 
 
14.การเลือก Antibiotic ที่จะใช้ในการทดสอบมีหลักการอย่างไร 
	 ผศ.น.สพ.ดร.ชาญณรงค์ รอดคำ 

ตอบ การเลือก Antibiotic ที่จะใช้ในการทดสอบมีผลเกี่ยวเนื่องมาถึงการรักษาด้วย ดังนั้นการเลือก Antibiotic 

ที่ใช้ในการทดสอบอันดับแรกเราควรมีความรู้เกี่ยวกับโรคติดเชื้อแบคทีเรียก่อนว่าโรคที่เกิดขึ้นนั้นน่าจะเกิดจาก

เชื้อแบคทีเรียชนิดใดได้บ้าง น่าจะเป็นแบคทีเรีย Gram’s Positive หรือ Gram’s negative แล้วก็ใช้ความรู้

เกี่ยวกับ antibiotic ว่า antibiotic ชนิดใดบ้างที่จะให้ผลการรักษาต่อเชื้อดังกล่าวที่เราสงสัย เพราะ antibiotic 

แตล่ะชนดิกอ็อกฤทธิต์อ่เชือ้แบคทเีรยีแตกตา่งกนัไป ตอ่จากนัน้กม็าพจิารณาวา่ antibiotic นัน้มใีชอ้ยูใ่นสถาน

พยาบาลของเราหรือไม่ ถ้าไม่มีเป็นไปได้หรือไม่ที่จะนำ antibiotic นั้นเข้ามาใช้หากทราบว่าเชื้อแบคทีเรียไวต่อ 

antibiotic ชนดินัน้ๆ หลงัจากทีเ่ราพจิารณาจากหลกัการครา่วๆ ดงักลา่วแลว้ กจ็ะทำใหเ้ราสามารถเลอืก antibiotic	

เพือ่ใชใ้นการทดสอบไดอ้ยา่งตรงประเดน็ ตรงเปา้หมายมากขึน้ และเมือ่ไดผ้ลการทดสอบแลว้กส็ามารถนำเอา

ผลการทดสอบไปปรับใช้ได้จริงในผู้ป่วยหรือสัตว์ป่วย 

 
-หลังจากที่ทำการทดสอบแล้ว ถ้าปรากฎว่าเชื้อดื้อยาหมดทุกชนิดที่มีใช้ในโรงพยาบาลควร
ทำอย่างไรต่อไป 
	 ผศ.น.สพ.ดร.ชาญณรงค์ รอดคำ 

ตอบ	 กอ่นอืน่ตอ้งถามวา่ยาหมดทกุชนดิทีม่ใีชใ้นโรงพยาบาลทีผู่ถ้ามกลา่วมาเปน็ยาทีด่ทีีส่ดุและเหมาะสมทีส่ดุ

แล้วที่จะใช้รักษาการติดเชื้อดังกล่าวหรือไม่ถ้าคำตอบคือยังคงต้องแนะนำให้ส่งทำการตรวจหาความไวรับของ

เชื้อต่อสารต้านจุลชีพที่ดีที่สุดและเหมาะสมที่สุดสำหรับเชื้อก่อน แล้วถ้าหากว่าพบว่าเชื้อไวต่อสารต้านจุลชีพ

ดงักลา่วกพ็จิารณาอกีทวีา่เปน็ไปไดห้รอืไมท่ีจ่ะนำสารตา้นจลุชพีดงักลา่วมาใช ้   นอกจากนีถ้า้หากพบวา่เชือ้ดือ้

ตอ่สารต้านจุลชีพในกลุ่มเดียวกันหลายๆ ชนิด เช่น กลุ่ม Beta-Lactam หรือดื้อต่อสารต้านจุลชีพหลายชนิดที่

โดยปรกติจะออกฤทธิ์ได้กว้างและเหมาะสมกับเชื้อแบคทีเรียก็อาจจะต้องมีการส่งตรวจกรณีพิเศษ เช่นตรวจ

หาว่าเป็นเชื้อในกลุ่ม ESBL หรือ MRS หรือไม่ ทั้งนี้ก็เพื่อการเลือกใช้สารต้านจุลชีพในการรักษาได้อย่างถูก

ต้อง เหมาะสม และเพื่อความระมัดระวังในเรื่องการแพร่กระจายของเชื้อแบคทีเรียดื้อยาต่อไป 

	

	

14.พิสูจน์ได้อย่างไรว่าเป็นการติดเชื้อกลุ่ม MRS จากคนสู่สัตว์หรือสัตว์สู่คน 
 น.สพ.ภัทรรัฐ จันทรฉายทอง 		

ตอบ การพิสูจน์เชื้อ MRS ว่าเป็นการติดจากคนสู่สัตว์หรือสัตว์สู่คน จำเป็นต้องได้รับการระบุสปีชีส์ของเชื้อ

อย่าถูกต้อง เนื่องจากคนมีเชื้อ S.aureus เป็นเชื้อประจำถิ่น ดังนั้นในสุนัขที่แยกเชื้อ MRSA ได้จากการรายงานที่

ผ่านมานั้น ได้มีการพิสูจน์แล้วว่าได้รับมาจากคนที่มีเชื้อ MRSA นี้ แต่ถ้ามีการแยกเชื้อ MRSP (methicillin-

resistant S.pseudintermedius) ไดจ้ากคน จงึสนันษิฐานไดว้า่มกีารตดิมาจากสนุขั เนือ่งจาก S.pseudintermedius เป็น

เชื้อประจำถิ่นในสุนัข  อย่างไรก็ตามยังคงต้องพิสูจน์ยืนยันด้วยเทคนิคทางอณูชีววิทยา เช่น การพิสูจน์ลายนิ้วมือ

ทาง DNA ว่าเชื้อที่ถ่ายทอดจากสัตว์สู่คนนั้นเป็นเชื้อสเตรนเดียวกันหรือไม่ 

	

	

15.ขณะนีม้สีถาบนัใดบา้งทีส่ามารถตรวจสายพนัธุเ์ชือ้ MRSA ดือ้ยา เชน่ การตรวจ MLST 
และการตรวจ SCCmec type 
ตอบ กรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ กระทรวงสาธารณสุข และโรงพยาบาลราชวิถี สามารถสอบถามเพิ่มเติม 

ได้ที่ ผศ.นพ.ดร.ชาญวิทย์ ตรีพุทธรัตน์ (sictb@mahidol.ac.th) 
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