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บทความได้จากการเรียบเรียง จากเอกสารวิชาการ

เรื่องที่ก�าลังอยู่ในพิจารณาเพ่ือลงตีพิมพ์ในหนังสือ

หรอืวารสารอืน่

ข้อแนะนำาสำาหรับผู้เขียน
Instruction to author

ที่ผ ่านการรับรองโดยกรรมการพิจารณาว่าด้วย

จรรยาบรรณการใช้สัตว์ในแต่ละสถาบันแล้วเท่าน้ัน 

บทความแบ่งเป็นประเภทต่างๆ ดังนี้

และข้อสังเกตที่เป็นประโยชน์ต่อสัตวแพทย์ทั่วไป ซึ่ง

สามารถนาไปใช้ในทางปฏิบัติได้
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Instruction to author 

 3.1.3 ชื่อวิทยาศาสตร์เขียนเป็นภาษาไทย

ไม่ได้และมีภาษาอังกฤษไว้ในวงเล็บ ในประโยคแรก

ท่ีกล่าวถึง และเลือกใช้ค�าภาษาใดภาษาหน่ึงทั้ง

เอกสาร

        3.3 วัสดุและวิธีการ (Materials & Methods)

และมีเอกสารตีพิมพ์ ให้ระบุแหล่งอ้างอิงทางเอกสาร

ได้ใจความครอบคลุมเนื้อหา และมีความยาวไม่
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        3.8.4 ในกรณีท่ีอ้างจากเวปไซต์ (Electronic 

information) ให้ระบุชื่อผู้เขียน ปี ชื่อเรื่อง และ http://

        “Aedes albopictus นั้น พบว่าเป็น primary

 1. ประวัติสัตว์ป่วย (case history) ระบุ

ประวัติของสัตว์ป่ วยโดยละเอียด วิธีการตรวจวินิจฉัย

เช่น ผลภาพฉายจากเครื่อง x-ray หรือ ultrasound 

ผลเลือด ผลตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ผลการแยกเชื้อ 

และความไวรับ ผลตรวจทางอณูชีววิทยา รายละเอียด

ของการรักษา ประกอบด้วยขนาดยา ระยะเวลาการให ้

วิธีการผ่าตัด ผลการผ่าซากและระบุรอยโรคที่ชัดเจน 

ตลอดจนรับรองว่าได้ยืนยันว่าข้อมูลทั้งหมดได้รับ

ความยินยอมจากเจ้าของสัตว์หรือนักวิทยาศาสตร์ 

และสัตวแพทย์ ที่เกี่ยวข้องผู้เป็นเจ้าของกรรมสิทธิ์แล้ว
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 ส่งต้นฉบับเป็น file .doc .docx หรือ .pdf 

พร้อมกับจดหมายยืนยันว่าเรื่องที่ส่งมาไม่ได้รับการ 

ตีพิมพ์ หรืออยู่ในระหว่างรอการตีพิมพ์จากวารสารอื่น  

(cover letter) ในจดหมายควรระบุที่อยู่ที่จะติดต่อ

กลับ พร้อมเบอร์โทรศัพท์ โทรสาร หรือ อีเมล์ โดยส่ง

มาที่ VPATJOURNAL@gmail.com



สารจากบรรณาธิการ
(Editorial)

 สวัสดีท่านผู้อ่านทุกท่าน ส�าหรับในฉบับนี้ ทางวารสารได้รวบรวมความรู้เกี่ยวกับยาที่ใช้ในการ

รกัษาโรคหัวใจท้ังในสนัุขและในแมว เพือ่ให้สตัวแพทยส์ามารถน�าไปประยุกตใ์ชใ้นการรกัษาโรคหัวใจ

ในสุนัขและแมวได้อย่างถูกต้องและมีประสิทธิภาพ  

 นอกจากนั้นยังมีรายงานสัตว์ป่วยเกี่ยวกับโรคของต่อมหมวกไต ทั้งการวางยาสลบสุนัขที่เป็น 

hyperadrenocorticism และการดูแลสุนัขท่ีเป็น hypoadrenocorticism ซึ่งเน้ือหาจะช่วยเพิ่มพูนความรู้ 

และท�าให้สัตวแพทย์ตระหนักถึงการจัดการสุนัขที่เป็นโรคทั้งสองชนิดได้ดีขึ้น 

 ท้ายท่ีสุดน้ีทางกองบรรณาธิการหวังเป็นอย่างย่ิงว่าวารสารฉบับน้ีจะเป็นประโยชน์ต่อวงการ

สัตวแพทย์ และสัตวแพทย์ทุกท่านไม่มากก็น้อย

 

รศ.สพ.ญ.ดร.สิริลักษณ์  สุรเชษฐพงษ์

บรรณาธิการ
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	 ยากลุ่มยับยั้งเอนไซม์แองจิโอเทนซินคอนเวอร์ตติ้ง	หรือ	Angiotensin	Converting	Enzyme	Inhibitor	

(ACEi)	 เป็นยาท่ีถูกจัดให้อยู่ในกลุ่มส�าหรับการปรับสมดุลของระบบประสาทและฮอร์โมน	 (neurohormonal	

modulation	drug)	โดยการยับย้ังการท�างานของเอนไซม์แองจิโอเทนซินคอนเวอร์ตติ้ง	ซึ่งจะมีการท�างาน

มากขึ้นเมื่อระบบ	renin	angiotensin	aldosterone	ถูกกระตุ้น

Therapeutic benefits of ACE inhibitors in dogs and cats 
with heart diseases

1  ภาควิชาอายุรศาสตร์	คณะสัตวแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย	

* ผู้รับผิดชอบบทความ

สิริลักษณ์	สุรเชษฐพงษ์	1,*
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	 ในภาวะที่หัวใจสูบฉีดเลือดออกจากหัวใจได้

น้อยลง	 (decreased	cardiac	 output)	 จะส่งผลให้

เซลล์ท่ี	 juxtraglomerular	 apparatus	 ในไต	 หลั่ง	

renin	 ออกมา	 ซึ่ง	 renin	 จะท�าหน้าที่ในการเปล่ียน	

angiotensinogen	 ให้เป็น	 angiotensin	 I	 ซึ่งจะ

ถูกเปลี่ยนให้เป็น	 angiotensin	 II	 โดย	angiotensin	

converting	enzyme	 (ACE)	และ	 เอนไซม์กลุ่มอื่นๆ	

เช่น	ไคเมส	(chymase)		angiotensin	II	จะกระตุ้นให้

เกิดการหดตัวของหลอดเลือด	เพื่อเพิ่มความดัน	และ	

ช่วยกระตุ้นการหลั่งอัลโดสเตอโรนจากต่อมหมวกไต	

กระตุ้นการดูดกลับของโซเดียมและคลอไรด์ทางไต	

นอกจากน้ันยังมฤีทธ์ิกระตุน้ระบบประสาทซมิพาเธตกิ	

และต่อมใต้สมองส่วนหลังให้หลั่งวาโซเพลสซิน	 เพ่ิม

การดดูกลับน�า้ทีท่่อไต	angiotensin	II	ยังมฤีทธ์ิในการ

รักษาอตัราการกรองทีโ่กลเมอรลูสั	โดยเพ่ิมการหดตวั

ทีห่ลอดเลอืด	efferent	arteriole	นอกจาก	ACE	จะออกฤทธ์ิ

ในการเปลีย่น	angiotensin	I	ไปเป็น	angiotensin	II	ยังท�า

หน้าที่ในการเปลี่ยนบราดิไคนิน	(bradykinin)	ให้เป็น

รูป	inactive	โดยท่ัวไปบราดไิคนนิ	จะจบักับตวัรบัและ

ออกฤทธ์ิเพ่ิมการหลั่งไนตริกออกไซด์	 (nitric	 oxide)	

ซึ่งมีผลท�าให้เกิดการคลายตัวของหลอดเลือด	ลดการ

เปลีย่นแปลงโครงสร้างของหวัใจ	และเพ่ิมฤทธ์ิของแน

ทรยิเูรตกิเปปไตด์	(natriuretic	peptide)	ในการขบัน�า้

	 การกระตุน้	ระบบ	renin	angiotensin	aldosterone	

ดังกล่าวเป็นกระบวนการชดเชย	 เพ่ือคงระดับความ

ดนัเลอืดและปรมิาตรของของเหลวในร่างกาย	อย่างไร

ก็ตามเมือ่กระบวนการชดเชยมมีากเกนิไปจะส่งผลให้

เกิดการเปลีย่นแปลงโครงสร้างของหวัใจตามมา	ได้แก่	

การหนาตวัของกล้ามเนือ้หวัใจ	(cardiac	hypertrophy)	

และ	การขยายขนาดของห้องหัวใจ	(cardiac	dilatation)	

ซึ่งส่งผลเสียต่อร่างกายสัตว์ในระยะยาว	ด้วยเหตุน้ี

การยับย้ัง	 ACE	 จึงเป็นการลดผลเสียจากการเพ่ิม

ขึ้นของ	angiotensin	 II	 และยังช่วยลดการสลายของ	

bradykinin	ช่วยปรบัสมดลุการกระตุน้	ระบบประสาท

และฮอร์โมนให้ดขีึน้	อย่างไรก็ตามดงัทีไ่ด้กล่าวไปแล้ว

ข้างต้น	ACE	 ไม่ได้เป็นกลุ่มเอนไซม์เดียวท่ีท�าหน้าท่ี

ในการเปลี่ยน	angiotensin	I	ไปเป็น	angiotensin	II	

ยังมีเอนไซม์กลุ่มอื่นๆ	เช่น	ไคเมส	ที่ท�าหน้าที่นี้ได้เช่น

เดียวกัน	 ประกอบกับอัลโดสเตอโรนเอง	 ก็สามารถ

หลั่งออกมาจากต่อมหมวกไตได้	 โดยไม่ต้องผ่านการ	

กระตุน้จาก	angiotensin	II	ด้วยเหตน้ีุจงึอาจเกิดภาวะ

ทีเ่รยีกว่า	“aldosterone	escape”	ขึน้	ดงัท่ีได้กล่าวข้าง

ต้น	การใช้	 ACEi	 เพียงอย่างเดียวจึงอาจไม่สามารถ

ยับย้ัง	ระบบ	renin	angiotensin	aldosterone	ได้อย่าง

สมบูรณ์

	 ACEi	 ในรูปแบบ	 pro-drug	 จะดูดซึมทาง

ระบบทางเดนิอาหาร	โดยท่ัวไปความเข้มข้นในกระแส

เลือดจะขึ้นสูงสุดประมาณ	30-40	นาที	ภายหลังสัตว์

ได้รบัยาเข้าสูร่่างกาย	ยาจะถูกเมตาบอไลท์ทีต่บั	กลาย

เป็นรูปแบบ	active	ซึ่งเป็นรูปแบบที่ออกฤทธิ์ได้ดีกว่า	

pro-drug	โดยส่วนใหญ่แล้วอาหารมักไม่มีผลต่อการ

ดูดซึม	ACEi	ด้วยเหตุนี้จึงสามารถให้	ACEi	ก่อนหรือ

หลังอาหารก็ได้	ยาจะออกฤทธิ์ยับยั้ง	ACE	ภายใน	1	

ชั่วโมง	ส่วนการขับทิ้ง	ระยะเวลาการออกฤทธิ์	ขนาด

ยาทีใ่ช้	ขึน้อยู่กบัชนดิของ	ACEi	ดงัแสดงในตารางที	่1
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	 การใช้ยาในกลุ่ม	 ACEi	 ใช้เพ่ือรักษาภาวะ

หัวใจล้มเหลว	 โดยสามารถช่วยให้อาการแสดงของ

สัตว์ป่วยดีขึ้น	 (Amberger	 et	 al.,	 2004)	 ช่วยเพ่ิม

คณุภาพชวิีต	(LIVE	study,	1998;	Atkins	et	al.,	2007;	

COVE	study,	1995;	Kitagawa	et	al.,	1997;	BENCH	

study,	1999;	Amberger	et	al;	2004)	และช่วยลด

ระยะเวลาก่อนที่สัตว์จะไม่ตอบสนองต่อการรักษา	

(LIVE	study,	1998;	COVE	study,	1995;	BENCH	

study,	 1999)	 สามารถใช้ช่วยชะลอการเข้าสู่ภาวะ

หัวใจล้มเหลวในสัตว์ป่วยด้วยโรคหัวใจบางชนิด	 เช่น	

โรคกล้ามเน้ือหัวใจชนดิห้องหัวใจขยายใหญ่	(dilated	

cardiomyopathy)	(O’Grady	et	al.,	2009)	แต่ส�าหรบั

โรคลิน้หวัใจไมทรลัเสือ่ม	(degenerative	mitral	valve	

disease)	 ยังคงเป็นที่ถกเถียงกันอยู่	 (Kvart	 et	 al.,	

2002;	Perry	et	al.,	2002;	Pouchelon	et	al.,	2008)	

ส่วนในแมวมีรายงานใช้ในการรักษาโรคกล้ามเนื้อ

หวัใจหนาตวัผดิปกต	ิ(hypertrophic	cardiomyopathy)	

โดยพบว่า	ACEi	 สามารถช่วยลดความหนาของผนัง

ห้องหัวใจได้	(Amberger	et	al.,	1999)	ปัจจุบัน	ACEi	

นิยมในการรักษาภาวะหัวใจล้มเหลวทั้งในสุนัขและ

ในแมว	และสามารถใช้แก้ไขภาวะความดันโลหิตสูง

และใช้ลดการสูญเสียโปรตีนทางปัสสาวะจากโรคไต	

(protein	 losing	nephropathy)	 ได้ด้วย	 (Grauer	 et	

al.,	2000)

	 ผลข้างเคียงของการใช้ยากลุม่น้ี	คอือาจท�าให้

เกิดความผิดปกติของตัวอ่อน	ส่งผลต่อการเจริญของ

ไต	อาจท�าให้เกิดภาวะโลหติต�า่	หรอืภาวะโพแทสเซยีม

ขนาด ระยะเวลา การขับทิ้งของยา

Enalapril
Benazepril
Ramipril
Imidapril

0.5	มก./กก.
0.25-0.5	มก./กก.
0.125-0.25	มก./กก.
0.25	มก./กก.

ทกุ	12-24	ชม.
ทกุ	24	ชม.
ทกุ	24	ชม.
ทกุ	24	ชม.

ไต	(95%)	ตบั	(5%)
ไต	(46%)	ตบั	(54%)
ไต	(40%)	ตบั	(60%)
ไต	(40%)	ตบั	(60%)

ตารางที่ 1 ยาในกลุ่มยับยั้งเอนไซม์แองจิโอเทนซินคอนเวร์ตติ้งที่ได้รับการจด
ทะเบียนให้ใช้ในทางสัตวแพทย์

ยา

ในกระแสเลือดสูง	 รวมท้ังอาจมีผลต่อการสร้างเม็ด

เลอืดแดง	การใช	้ACEi	ร่วมกบัยาขบัน�า้อาจท�าให้เกดิ

ภาวะ	azotemia	และหากใช้ร่วมกับยากลุม่	non-steroidal	

anti-inflammatory	 (NSAID)	 อาจเหน่ียวน�าให้เกิด

ภาวะไตวายเฉียบพลันได้	 เน่ืองจาก	ACEi	 จะท�าให้

เกิดการขยายตัวของหลอดเลือด	efferent	arteriole	

ส่วน	 NSAID	 จะท�าให้เกิดการหดตัวของ	 afferent	

arteriole	ซึ่งจะมีผลท�าให้อัตราการกรองที่ไตลดลง



20

Review article

Vol. 29  No. 3-4  July - December  2017

เอกสารอ้างอิง

Amberger	C,	Glardon	O	Glaus	T,	et	al.1999.	Effects	of	
benazepril	in	the	treatment	of	feline	hypertro-
phic	cardiomyopathy.	Results	a	prospective,	
open-label,	 multicenter	 clinical	 trial.	 J	 Vet	
Cardiol.	1:19-26.

Amberger	C,	Chetboul	CN,	Bomassi	 E,	 et	 al.	 2004.	
Comparison	of	the	effects	of	imidapril	and	enalapril	
in	a	prospective,	multicentric	randomized	trial	
in	dogs	with	naturally	acquired	heart	failure.	J	
Vet	cardiol.	6:9-16.

Atkins	CE,	Keen	BW,	Brown	WA,	et	al.	2007.	Results	of	
the	veterinary	enalapril	trial	to	prove	reduction	
in	 onset	 of	 heart	 failure	 in	 dogs	 chronically	
treated	with	enalapril	alone	for	compensated,	
naturally	occurring	mitral	valve	insufficiency.	J	
Am	Vet	Med	Assoc.	231:1061-69.

BENCH	study	group.	1999.	The	effect	of	benazepril	on	
survival	 times	and	clinical	signs	of	dogs	with	
congestive	heart		failure:	results	of	a	multicenter,	
prospective,	 randomized,	 double-blinded,	
placebo-controlled,	 long-term	clinical	 trial.	 J	
Vet	Cardiol.	1:7-18.

Cove	study	group.	1995.	Controlled	clinical	evaluation	
of	enalapril	 in	dogs	with	heart	 failure:	 results	
of	 the	 cooperative	 veterinary	 enalapril	 study	
group.	 The	COVE	 study	group.	 J	 Vet	 Intern	
Med.	9:243-52.

Grauer	GF,	Greco	DS,	Getzy	DM,	et	al.	2000.	Effects	
of	enalapril	versus	placebo	as	a	treatment	for	
canine	 idiopathic	 glomerulonephritis.	 J	 Vet	
Intern	Med.	14:526-33.

Kitagawa	H,	Wakamiya	H,	Kitoh	K,	et	al.	1997.	Efficacy	
of	monotherapy	with	benazepril,	an	angiotensin	
converting	enzyme	inhibitor,	in	dogs	with	naturally	
acquired	chronic	mitral	insufficiency.	J	Vet	Med	
Sci.	59(7):513-20.	

Kvat	C,	Häggström	J,	Pedersen	HD,	et	al.	2002.	Efficacy	
of	enalapril	for	prevention	of	congestive	heart	

failure	in	dogs	with	myxomatous	valve	disease	
and	asymptomatic	mitral	 regurgitation.	 J	Vet	
Intern	Med.	16:80-88.

LIVE	study	group.	1998.	Effects	of	enalapril	on	survival	
in	 dogs	 naturally	 acquired	 heart	 disease:	
results	of	long-term	investigation	of	veterinary	
enalapril	 (LIVE)	 study	group.	 J	Am	Vet	Med	
Assoc.	213:1573-77.

O’Grady	MR,	O’Sullivan	ML,	Minors	 SL,	 et	 al.	 2009.	
Efficacy	of	benazepril	hydrochloride	 to	delay	
the	progression	of	occult	dilated	cardiomyopathy	
in	 Doberman	 Pinschers.	 J	 Vet	 Intern	Med.	
23:977-83.

Perry	GJ,	Wei	CC,	Hankes	GH,	et	al.	2002.	Angiotensin	
II	 receptor	 blockade	 does	 not	 improve	 left	
ventricular	function	and	remodeling	in	subacute	
mitral	 regurgitation	 in	 the	 dog.	 J	 Am	Coll	
Cardiol.	39:1374-79.















27

Review article

Vol. 29  No. 3-4  July - December  2017

The Journal of Thai Veterinary Practitioners (2017)  / วารสารสัตวแพทย์ผู้ประกอบการบ�าบัดโรคสัตว์แห่งประเทศไทย (2560)  29/3-4, 27-30

	 ยาขับน�้าเป็นกลุ่มยาหลักที่จ�าเป็นในการลดการคั่งน�้าเน่ืองจากภาวะหัวใจล้มเหลวในสุนัขและแมว					

loop	 diuretics	 โดยเฉพาะ	 furosemide	 เป็นยาท่ีได้รับความนิยมมากท่ีสุด	 เน่ืองจากประสิทธิภาพ

ในการออกฤทธ์ิที่สูง	 	 	 ผลข้างเคียงที่ค่อนข้างน้อยและยังสามารถปรับขนาดและวิธีการบริหารยาให้เหมาะสม

กับสถานการณ์	(เฉียบพลันหรือเรื้อรัง)	และความรุนแรงของโรคในสัตว์ป่วยแต่ละตัว

How to use diuretics properly in congestive heart 
failure patients 

1  ภาควิชาอายุรศาสตร์		คณะสัตวแพทยศาสตร์		มหาวิทยาลัยขอนแก่น	

* ผู้รับผิดชอบบทความ

ทรรศิดา	พลอยงาม	1,*
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	 Furosemide	 ออกฤทธ์ิขับน�้าโดยการยับย้ัง	

Na+/K+/2Cl-	 co-transporter	 ที่	 thick	 ascending	

loop	of	Henle	โดยสามารถยับยั้งการดูดซึมกลับของ	

Na+	 ที่ผ่านการกรองจาก	 glomerulus	 ได้ถึง	 15-20	

เปอร์เซ็นต์			นอกจาก	Na	แล้ว	furosemide	ยังมีฤทธิ์

เพ่ิมการขับออกของ	Cl-  K+	 	H+ Ca++	 	Mg++	 และ	

phosphate		นอกจากนั้น	ยังมีฤทธิ์ขยายหลอดเลือด

ด�า	 (venodilator)	 ซึ่งส่งผลลดความดันหลอดเลือด

ด�า	 (venous	pressure)	และให้ผลดีต่อการควบคุม

ภาวะคั่งน�้าอีกทางหนึ่ง		โดยฤทธิ์นี้เกิดขึ้นก่อนฤทธิ์ใน

การขับน�า้โดยเฉพาะเมือ่ให้ยาทางหลอดเลอืดด�า	จาก

รายงานท่ีผ่านมายังพบว่า	furosemide	ยังมฤีทธ์ิขยาย

หลอดลม	(bronchodilator)	ในคน	ม้า	และหนูตะเภา	

แต่ยังไม่แน่ชัดว่าฤทธิ์ด้านนี้ของ	furosemide	ปรากฏ

ในสุนขัและแมวหรอืไม่		อย่างไรก็ตามมข้ีอควรระวังว่า

สนุขัและแมวซึง่ไอเนือ่งจากภาวะ	chronic	bronchitis	

และ	asthma	ตามล�าดบั	อาจให้ผลบวกลวงต่อการท�า	

trial	therapy	ด้วย	furosemide	เนื่องจากฤทธิ์	bron-

chodilator	ของ	furosemide

	 แบ ่ ง วิ ธีการให ้ยา 	 fu rosemide	 ตาม

สถานการณ์การเกิดภาวะคั่งน�้าออกเป็น	 ภาวะ

เฉียบพลันและเรื้อรัง

 การให ้ ในภาวะ เฉี ยบพลัน 	 ควรให 	้

furosemide	 ในขนาดและความถ่ีที่สูงโดยอาจ

พิจารณาเลือกให้	 2	 แบบ	 คือ	 หลอดเลือดด�าแบบ

ท้ังหมด	 (intravenous	bolus)	หรือให้แบบหยดเข้า

หลอดเลือดด�าแบบต่อเนื่อง	(constant	rate	infusion;	

CRI)	โดยข้อมูลจากการศึกษา	ณ	ปัจจุบันยังแบ่งออก

เป็น	2	ทาง	คือ	ทางหนึ่งเชื่อว่าการให้ในรูปแบบหยด

เข้าหลอดเลือดด�าแบบต่อเน่ือง	 ให้ประสิทธิภาพใน

การขับน�้าเหนือกว่าและเกิดผลข้างเคียงได้แก่	ภาวะ

แห้งน�้า(dehydration)	 และการเสียสมดุลของอิเล็ก

โตรไลท์	 (electrolyte	 imbalance)	น้อยกว่า	 แต่อีก

ทางหน่ึงอ้างอิงจากการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยโรคหัวใจ	

วิธีการให้ furosemide

(DOSE	 trial)	 ด้วยจ�านวนผู้ป่วย	 ในการศึกษาท่ีสูง

ถึง	 308	คน	 ไม่พบความแตกต่างทั้งประสิทธิภาพใน

การขับน�้าและผลข้างเคียงระหว่างการให้เข้าหลอด

เลือดด�าแบบทั้งหมดและแบบหยดเข้าหลอดเลือดด�า

แบบต่อเนื่อง	อย่างไรก็ตามสัตวแพทย์เฉพาะทางโรค

หัวใจส่วนใหญ่แนะน�าการให้แบบผสมผสานทั้ง	2	วิธี	

เข้าด้วยกัน	 โดยให้	 furosemide	แบบหลอดเลือดด�า	

ก่อนในขนาด	 2-4	 มิลลิกรัม/กิโลกรัม	 แล้วตามด้วย

การให้แบบแบบหยดเข้าหลอดเลือดด�าแบบต่อเน่ือง	

ในขนาด	0.1-2	มิลลิกรัม/กิโลกรัม/ชั่วโมง	 (เริ่มต้นท่ี	

1	มิลลิกรัม/กิโลกรัม/ชั่วโมง)	เป็นระยะเวลา	2-8	ช.ม.	

ขึ้นอยู่กับความรุนแรงของภาวะปอดคั่งน�้า	 ในความ

เห็นของผู้เขียนการเลือกให้	 furosemide	แบบหยด

เข้าหลอดเลือดด�าแบบต่อเนื่อง	จ�าเป็นต้องมีอุปกรณ์

ก�าหนดอัตราการหยอดของสารน�้า	 เช่น	 syringe	

pump	 หรือ	 infusion	 pump	 และการเฝ้าติดตาม

อาการอย่างใกล้ชดิ			ดงัน้ันถ้าสัตวแพทย์ยังขาดความ

พร้อมของอุปกรณ์และบุคลากร		ควรเลือกให้แบบเข้า

หลอดเลือดด�า	กล้ามเนื้อ	หรือใต้ผิวหนัง	ในขนาด	2-4	

มลิลกิรมั/กิโลกรมั	ทกุๆ	30	นาท	ี-	1	ช.ม.	โดยพิจารณา

ลดความถี่ในการให้ลงเหลือทุกๆ	6-12	ช.ม.	เมื่อ	อัตรา

การหายใจลดลงต�า่กว่า	35	ครัง้/นาท	ีหรอืเมือ่ควบคมุ

ภาวะหายใจล�าบากได้แล้ว

 การให้ในภาวะเรือ้รงั	เป็นการให้	furosemide	ใน

รูปแบบกิน	 เพ่ือควบคุมภาวะคั่งน�้าหลังจากสามารถ

แก้ไขภาวะคั่งน�้าแบบเฉียบพลันแล้ว	 หรือให้เพ่ือ

ควบคุมภาวะหัวใจล้มเหลว	 ระดับไม่รุนแรงท่ีตรวจ

พบใหม่	โดยในสนัุข	สามารถเลอืกให้ในช่วงขนาด	1-4	

มิลลิกรัม/กิโลกรัม	วันละครั้ง	ถึง	วันละ	3	ครั้ง	และ	ใน

แมว	1-	2	มลิลกิรมั/กิโลกรมั	วันเว้นวัน	ถึง	วันละ	3	ครัง้	

โดยมหีลกัการให้ทีส่�าคัญคอื	ควรให้	furosemide	ในขนาด

และความถ่ีที่ต�่าที่สุดเท่าที่จะสามารถควบคุมภาวะ

คั่งน�้าได้โดยถ้าสัตว์ได้รับ	 furosemide	 ในขนาดและ

ความถี่ที่สูงมาก่อน	เมื่อมีอาการคงที่แล้ว	สัตวแพทย์

ควรพยายามลดขนาดและความถ่ีของ	 furosemide	

โดยหาจุดที่ เหมาะสมจากการใช้เทคนิคที่ได ้รับ
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	 ผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นได้	คือภาวะแห้งน�้า	

ความดนัเลอืดต�า่	(hypotension)		prerenal	azotemia	

และ	ภาวะเสียสมดุลอิเล็กโตรไลท์	 โดยเฉพาะภาวะ

โซเดียมต�่า	 (hyponatremia)	 ภาวะโพแทสเซียมต�่า		

(hypokalemia)	ภาวะคลอไรด์ต�่า	 (hypochloremia)	

ภาวะแมกนีเซยีมต�า่	(hypomagnesemia)	และ	metabolic	

alkalosis	ผลข้างเคยีงเหล่านีม้โีอกาสเกดิมากขึน้	หลัง

จากการให้	 furosemide	ด้วยขนาดและความถ่ีที่สูง

เพื่อแก้ไขภาวะคั่งน�้าที่ปอดอย่างเฉียบพลัน		ซึ่งต่อไป

นี้คือวิธีลดและเฝ้าระวังการเกิดผลข้างเคียง

 พิจารณาให้ furosemide เม่ือมีความ

จ�าเป็น  ในสตัว์ป่วย	chronic	valvular	heart	disease	

ผลข้างเคียงของ furosemide

ความนิยมและแนะน�าโดยสัตวแพทย์เฉพาะทาง

โรคหัวใจส่วนใหญ่	 คือการนับและบันทึกอัตราการ

หายใจขณะนอนหลับ	 (sleeping	 respiratory	 rate;	

SRR)	 โดยขนาดของ	 furosemide	 ที่เหมาะสม	 คือ

ขนาดต�า่ทีส่ดุทีท่�าให้สตัว์ปว่ยยงัคงม	ีSRR	ต�า่กว่า	30	

ครั้ง/นาที

	 ในชวิีตประจ�าวันของสตัว์ป่วย	การท�ากิจกรรม

ที่มากขึ้นหรือลดลง	 หรือภาวะแทรกซ้อน	 เช่น	 เบื่อ

อาหาร	 ท้องเสียหรืออาเจียน	 อาจท�าให้ขนาดของ	

furosemide	 ที่จ�าเป็นในการควบคุมภาวะคั่งน�้าเพ่ิม

ขึ้นหรือลดลง	ดังน้ัน	สัตวแพทย์เฉพาะทางโรคหัวใจ

บางท่านแนะน�าเจ้าของให้ปรบัขนาดของ	furosemide	

ได้ในช่วงขนาดยาท่ีก�าหนดให้	โดยพิจารณาให้ยาเพ่ิม

ขึ้นเมื่อสัตว์แสดงภาวะหายใจล�าบากหรือมี	 SRR	

สูงขึ้นอย่างชัดเจน	หรือลดขนาดยาลงหรืองดยาบาง

มื้อเมื่อสัตว์มีภาวะอ่อนแรง	อาเจียน	เบื่ออาหาร	หรือ

ซึม		ในความเห็นของผู้เขียน	ควรเลือกใช้เทคนิคนี้เป็น

รายๆ	 ไป	 โดยพิจารณาจากความพร้อมของเจ้าของ

สัตว์เป็นหลัก	 ส่วนใหญ่ผู้เขียนมักเลือกท่ีจะอธิบาย

อาการต่างๆ	ที่บ่งชี้ว่าสัตว์อาจต้องการยามากขึ้นหรือ

ลดลงและแนะน�าให้เจ้าของปรกึษาสตัวแพทย์ก่อนจะ

เปลี่ยนแปลงขนาดและความถี่ของการให้ยา

(CVHD)		การให้	furosemide	เร่ิมมคีวามจ�าเป็นในการ

ควบคุมภาวะค่ังน�้าเมื่อสัตว์เริ่มมีภาวะน�้าท่วมปอด

จากโรคหวัใจ	(cardiogenic	pulmonary	edema)	หรอื

เข้าสู่	stage	C	(ACVIM	consensus,	2009)		เช่นเดียว

กับสัตว์ป่วยโรคกล้ามเน้ือหัวใจชนิดห้องหัวใจขยาย

ใหญ่	(dilated	cardiomyopathy)	และโรคกล้ามเนื้อ

หัวใจหนาตวัผิดปกต	ิ(hypertrophic	cardiomyopathy)		

ซึ่งเริ่มจ�าเป็นต้องได้รับ	 furosemide	 เมื่อสัตว์เริ่มมี

ภาวะหัวใจล้มเหลว		การให้	furosemide	ก่อนเวลาที่

เหมาะสมตั้งแต่ในช่วง	stage	B	ของ	CVHD	ไม่ช่วย

ในการชะลอการเกิดภาวะหัวใจล้มเหลว	แต่กลับเพิ่ม

ความเสี่ยงต่อผลข้างเคียงของยาโดยไม่จ�าเป็น	และ

ในทางตรงกันข้าม	การให้	furosemide	โดยไม่จ�าเป็น

ยังกระตุ้น		renin-angiotensin	system	(RAS)	ซึ่งส่ง

ผลเสียต่อร่างกายของสัตว์ป่วยมากกว่า

 เม่ือพิจารณาแล้วว ่าถึงเวลาท่ีเหมาะ

สมในการให้ furosemide สัตว์ป่วยควรได้รับการ

ประเมินความผิดปกติของไตก่อนเร่ิมการรักษา 

ด้วยการตรวจ	baseline	 creatinine	BUN	และการ

ตรวจปัสสาวะ	(urinalysis)	โดยเฉพาะ	urine	specific	

gravity	สนุขัทีม่ภีาวะ	azotemia	ร่วมกับ	USG	<	1.030	

บ่งชี้ภาวะ	intrinsic	renal	insufficiency	ซึ่งเป็นกลุ่มที่

ต้องใช้ความระมดัระวงัในการให้	furosemide	เป็นพิเศษ		

การตรวจ	urine	specific	gravity	และ	creatinine	ก่อน

เริม่ให้	furosemide	มคีวามส�าคญั	เพราะ	furosemide	

มฤีทธ์ิให้เกิด	isostenuric	urine	ดงัน้ันหลังจากสัตว์ได้รบั	

furosemide	แล้ว	สตัวแพทย์จะไม่สามารถใช้ค่า	urine	

specific	gravity	ในการวินจิฉยัแยกระหว่างภาวะ	pre	

และ	intrinsic	renal	azotemia	ได้อกี

 ตรวจ creatinine BUN และ อิเล็กโตรไลท์ 

5-14 วัน หลังจากเริ่มหรือปรับเพิ่มขนาด 

furosemide ทุกครั้ง	 อย่างไรก็ตาม	 สัตวแพทย์ไม่

ควรลดขนาดหรือหยุดยา	 ถ้าพบการเพ่ิมข้ึนของ	

creatinine	 และ	 BUN	 เพียงเล็กน้อย	 (creatinine	

เพิ่มขึ้น	0.5-1	มิลลิกรัม/เดซิลิตร	BUN	 เพิ่มขึ้น	5-20	

มิลลิกรัม/เดซิลิตร)	 โดยถ้าสัตว์มีความจ�าเป็นต้องได้
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ขนาดและวิธีการให้

Furosemide

Torsemide
Spironolactone
Hydrochlorothiazide

Loop diuretics

Loop diuretics
Potassium	sparing	diuretics
Thiazide	diuretics

Acute	fulminant	CHF	(dog	and	cat):
					Bolus:	2-4	mg/kg	q	1	h,	2-5	doses
					CRI:	0.1-2	mg/kg	/h
Chronic	CHF
					Dog:	1-4	mg/kg	PO	q	8-24	h
					Cat:	1-2	mg/kg	PO	q	12-72	h
Dog	and	cat:	0.2-0.3	mg/kg	q	12-24	h
Dog	and	cat:	1-2	mg/kg	q	12-24	h
Dog:	1-4	mg/kg	q	12-24	h
Cat:	1-2	mg/kg	q	12	h

ตารางที่ 1 แสดงขนาดและวิธีการให้ยาขับน�้าเพื่อควบคุมภาวะหัวใจล้มเหลว
ในสุนัขและแมว
ยาขับน�้า กลุ่ม

ยาในระดับที่สูงหรือมีภาวะไตวายแทรกซ้อน	 เพดาน

สูงสุดของ	 creatinine	 และ	BUN	ที่ยอมรับได้คือ	 3	

มิลลิกรัม/เดซิลิตร	และ	100	มิลลิกรัม/เดซิลิตร	ตาม

ล�าดบั	ตราบใดทีส่ตัว์ป่วยยังไม่แสดงอาการเบือ่อาหาร

และน�้า	และ/หรือ	อาเจียน

	 ภาวะดือ้ต่อฤทธ์ิในการขบัน�า้ของ	furosemide	

อาจเกิดขึ้นจากความรุนแรงของโรคที่เพ่ิมขึ้นเช่นใน	

CVHD	stage	D		ท�าให้	

	 1.	ความต้องการขนาดและความถี่ของยาขับ

น�้าเพื่อควบคุมภาวะหัวใจล้มเหลวมากขึ้น

	 2.	การไหลเวียนทีไ่ต	(renal	blood	flow)	ทีล่ด

ลงท�าให้ความเข้มข้นของยาทีเ่ข้าถึงและออกฤทธ์ิท่ีไต

ลดลง

	 3.	การเพ่ิมขึน้ของ	RAS	activity	ส่งผลให้มอีลั

โดเสตอโรน	(aldosterone)	เพ่ิมข้ึนและต่อต้านการขับ

น�้าของ	furosemide

	 4.	 การให้	 furosemide	 เป็นเวลานานท�าให้

เกิด	hypertrophy	ของ	distal	convoluted	tubule	ซึ่ง

ท�าให้	nephron	บริเวณนี้ดูดซึม	ions	กลับมากขึ้น

	 1.	 เพ่ิมยาขับน�้ากลุ่มอื่นเพ่ือเสริมฤทธ์ิขับน�้า

ของ	 furosemide	ยาท่ีนิยมใช้ได้แก่	 thiazide	และ	

spironolactone	 ยาขับน�้า	 2	 ชนิดน้ีออกฤทธ์ิท่ี	 ion	

channels	 ในต�าแหน่งของ	 nephron	ที่แตกต่างจาก	

furosemide	 นอกจากนี้	 spironolactone	 ยังออก

ฤทธิ์ยับยั้งแบบแย่งจับ	(competitive	 inhibitor)	ของ	

อัลโดสเตอโรน	ซึ่งเชื่อว่าเป็น	mediator	 ท่ีส�าคัญตัว

หน่ึงของการเกิดการดื้อต่อยา	 furosemide	และยังม	ี

potassium-sparing	effect	ซึง่อาจช่วยลดผลข้างเคียง

ของ	furosemide	ต่อการเกิดภาวะโพแทสเซียมต�่าได้

	 2.	เปล่ียนชนิดของยาขับน�า้จาก	furosemide	

เป็น	loop	diuretics	ที่มีประสิทธิภาพในการขับน�้าสูง

กว่า	furosemide	ถึง	10	เท่า	ได้แก่	torsemide	อย่างไร

ก็ตาม	 โอกาสในการเกิดผลข้างเคียง	 โดยเฉพาะ	

azotemia	และภาวะโพแทสเซียมต�่า	 ก็มีแนวโน้มสูง

ขึน้และควรใช้ความระมดัระวงัในการเฝ้าตดิตามมาก

ขึ้นเช่นกัน

ภาวะดื้อต่อยา furosemide

การแก้ไขภาวะดื้อต่อ furosemide 
ท�าได้โดย 
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	 Pimobendan	 เป็นยากลุ่มยับย้ังเอนไซม์ฟอสโฟไดเอสเตอเรส	 III	 (PDE3)	 ซึ่งออกฤทธ์ิเป็น	 inodilator	

ท�าให้หลอดเลือดแดงขยายตัวด้วยการลด	systemic	vascular	resistance	และเพิ่มความแรงในการบีบตัวของ

หัวใจ	 แต่ไม่เป็นที่แน่ชัดว่า	 pimobendan	 (พิโมเบนแดน)	 มีความสามารถท่ีจะท�าให้เกิดการขยายตัวของ

หลอดเลือดพัลโมนารีอาเทอรีได้	แม้ว่าจะมีการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่ามี	PDE3	และ	vasoactive	ที่หลอดเลือด

พัลโมนารีอาเทอรีก็ตาม

Pimebendan: is it a magical remedy?

1  คณะสัตวแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยมหิดล	

* ผู้รับผิดชอบบทความ

วลาสินี		มูลอามาตย์	1,*
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	 จากการศึกษา	 prospective	 clinical	 trial	

ขนาดใหญ่	“Quality	of	life	and	Extension	of	Survival	

Time”	 (QUEST)	 ได้แสดงให้เห็นถึงประสิทธิภาพ

ของ	pimobendan	 ในการรักษาภาวะหัวใจล้มเหลว		

เน่ืองจากโรคลิ้นหัวใจรั่วได้เป็นอย่างดี	 (Haggstrom	

et	al,	2008)	โดยท�าการศกึษาในสนุขัพนัธ์ุเลก็ได้ผลว่า	

กลุม่ท่ีได้รบั	furosemide	และ		pimobendan	สามารถ

อยู่ได้นานกว่า	และ	เกิดภาวะหัวใจล้มเหลวแบบที่ไม่

ตอบสนองต่อการรกัษา	(refractory	congestive	heart	

failure)	 ได้น้อยกว่ากลุ่มท่ีได้รับ	 furosemide	 และ	

benazepril	 โดยค่ากลางของระยะอยู่รอด	 (median	

survival	 time)	 ของสุนัขกลุ่มที่ได้รับ	 pimobendan	

เท่ากับ	 267	 วัน	 ส่วนกลุ ่มท่ีได้รับ	 benazepril	

เท่ากับ	128	 วัน	จากการศึกษานี้สรุปว่า	สนับสนุน

ให้ใช้	pimobendan	ในการรักษาสุนัขท่ีเป็นโรคล้ิน

หัวใจรั่ว	ในระยะท่ีเป็นภาวะหัวใจล้มเหลว

	 ช ่ ว งป ี 	 2007 	 มี การศึ กษาทดลองให 	้

pimobendan	ในสุนัขที่ประสบปัญหาลิ้นหัวใจรั่ว	แต่

ยังไม่ถึงระยะหัวใจล้มเหลว	ได้แสดงให้เห็นว่าสุนัขใน

กลุ่มที่เป็นโรคน้อย	(mild	myxomatous	mitral	valve	

disease)	และสุนัขปกติมีพยาธิสภาพของลิ้นหัวใจท่ี

แย่ลง		Chetboul	et	al	(2007)	ในกลุม่ทีไ่ด้รบัยาขนาด

สูง	2-8	มิลลิกรัม/กิโลกรัม	ซึ่งเป็นขนาดที่สูงกว่าที่ระบุ

ให้ใช้ในทางคลินิก	ด้วยระยะการได้รับยานานกว่า	5	

ป ี 	 ส ่วนในป ี 	 2016	มีการตี พิมพ ์ผลการศึกษา	

prospective	clinical	 trial	แบบ	multicenter	ขนาด

ใหญ่ที่สุดของวงการสัตวแพทย์รักษาโรคหัวใจ	

(veterinary	cardiology)	ชือ่	“EPIC	study”	(Boswood	

et	a	2016)	รายงานว่ากลุ่มที่ได้รับ	pimobendan	ให้

ผลทีด่กีว่ายาลวง	(placebo)	เมือ่พิจารณาจาก	primary	

endpoint	 ของ	 “ช่วงเวลาที่เข้าร่วมการศึกษาจนเกิด

ภาวะหัวใจล้มเหลว	 (time	 to	 onset	 of	CHF)	หรือ

การุณยฆาต	(euthanasia)	เนื่องจากปัญหาโรคหัวใจ	

หรือตายด้วยโรคหัวใจ”	โดยที่ไม่ค�านึงถึงความรุนแรง

	 จนถึงป ัจจุบันมีข ้อมูลการศึกษาการใช ้	

pimobendan	 ในสุนัขท่ีเป็นโรคกล้ามเน้ือหัวใจ

ชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่และภาวะหัวใจล้มเหลว

จ�านวนเพียงเล็กน้อย	 และไม่ใช่การศึกษาขนาด

ใหญ่เหมือนกับโรคลิ้นหัวใจรั่ว	เริ่มจาก	Luis	Fuentes	

et	al	(2002)	รายงานว่าสุนัข	Doberman	Pincher	ที่

เป็นโรคกล้ามเน้ือหัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่และ

ได้รับ	 pimobendan	 จะอยู่ได้ยาวนานกว่ากลุ่มยา

ลวง	ด้วยเวลา	1	ปี	เทียบกับ	3	เดือน	ซึ่งต่างจากผล

การใช้พโิมเบนแดนในโรคลิน้หัวใจรัว่ 

การใช้ pimobendan ในโรคกล้าม
เนื้อหัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่ 
(dilated cardiomyopathy) 

ของโรคเมื่อตอนที่เริ่มการศึกษา	แต่เมื่อพิจารณาจาก

ข้อมูลท่ีตีพิมพ์จะเห็นได้ว่า	 คณะผู้วิจัยได้แนะน�าให้

สุนัขทุกตัวเริ่มกินยาได้ตั้งแต่พบหัวใจห้องบนซ้ายโต	

(left	atrial	enlargement)

	 อย่างไรก็ตามผูเ้ขยีนเหน็ว่าสตัวแพทย์ควรเริม่

ให้	pimobendan	กับสุนัขท่ีอยู่ในระยะ	moderate-to-

severe	preclinical	myxomatous	mitral	valve	disease	

กล่าวคือมีขนาดหัวใจโตมากแล้ว	แทนที่จะเป็น	กลุ่ม

สุนัขท่ีมีหัวใจห้องบนซ้ายโตเพียงเล็กน้อย	หรือสุนัข

ที่ขนาดหัวใจห้องบนซ้ายยังไม่โตแต่ได้ยินเสยีง	เมอร์เมอร์		

ท้ังน้ีเน่ืองจากเหตุผลท่ีว่าส่วนใหญ่ของสุนัขท่ีเป็นลิ้น

หัวใจรั่วระดับน้อย	 มักจะไม่พัฒนาไปจนเกิดภาวะ

หัวใจล้มเหลว	แม้จะไม่ได้รับยาใดๆ	และหากถามว่า	

“เริ่มเร็ว”	ย่อมดีกว่า	“เริ่มช้า”	ก็ให้พิจารณาจากกราฟ

แสดงระยะอยู่รอด	 (survival	 curve)	 ท่ีว่ิงคู่ขนานกัน

เกือบตลอดระยะเวลาของการศึกษา	 ก็จะได้ค�าตอบ

ว่า	“เริ่มเร็ว	ไม่ได้ดีกว่า	เริ่มช้า”	เพราะหากเริ่มยาเร็วดี

กว่าเริ่มช้า	เราน่าจะเห็นกราฟทั้งสองห่างออกจากกัน

มากๆ	 โดยเฉพาะในช่วงท้ายๆ	แต่ผลจากการศึกษา

ตีความได้ว่า	สุนัขที่ได้รับ	pimobendan	จะเกิดภาวะ

หัวใจล้มเหลว	หรือตายจากโรคหัวใจช้ากว่าตัวท่ีไม่ได้

รับประมาณ	200-300	วัน



39Vol. 29  No. 3-4  July - December  2017

The Journal of Thai Veterinary Practitioners (2017)  / วารสารสัตวแพทย์ผู้ประกอบการบ�าบัดโรคสัตว์แห่งประเทศไทย (2560)  29/3-4, 37-40

	 จนถึงปัจจุบันยังไม่มี	prospective	clinical	

trial	ของการใช้	pimobendan	ในแมวท่ีเป็นภาวะ

หัวใจล้มเหลว	อันเน่ืองมาจากโรคกล้ามเน้ือหัวใจใน

แมว	มีการศึกษาแบบ	retrospective	case	series	

หนึ่งที่ศึกษาในแมวจ�านวน	 170	 ตัวที่มีภาวะหัวใจ

ล้มเหลว	 และให้ผลว่าไม่ได้มีผลเสียใดๆ	 ให้เห็น

อย่างเด่นชัดเมื่อเทียบกับอาการทางคลินิกก่อนการ

ให้ยา	(Macgregor	et	al,	2011)	การศึกษาที่สอง	

(Gordon	et	al,	2012)	การศึกษาในแมว	27	ตัวท่ี

ประสบปัญหาโรคกล้ามเน้ือ	 รูปแบบต่างๆ	 ก็ระบุ

ว่าสามารถใช้	 pimobendan	 ได้อย่างปลอดภัยใน

แมว	 แม้ว่าในการศึกษาน้ีจะมีแมวหน่ึงตัวที่ต้อง

หยุดยาเพราะมี	systolic	anterior	motion	(SAM)	

ส่วนการศึกษาท่ีสาม	 (Hambrook	 and	 Bennett,	

2012)	 ท�าการศึกษาในแมวที่เป ็นโรคกล้ามเน้ือ

หัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่	ท่ีไม่ได้เกิดจากการ

ขาดทอรีน	จ�านวน	32	ตัว	พบว่าระยะเวลาอยู่รอด	

ในแมว	 16	 ตัวท่ีได้รับ	 pimobendan	 คิดเป็น	 49	

วัน	สูงกว่าแมวอีก	16	ตัวท่ีไม่ได้รับ	pimobendan	

การใช้ pimobendan ในโรคกล้ามเนือ้
หวัใจในแมว (feline cardiomyopathy)

ของการใช้ยาใน	English	Cocker	Spaniel	ที่เป็นโรค

กล้ามเนื้อหัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่	 เพราะไม่มี

ความแตกต่างกันระหว่างกลุม่ได้รบั	pimobendan	กับ

ยาลวง	การที่	pimobendan	ไม่ได้ผลในพันธุ์	English	

Cocker	Spaniel	 อาจเป็นเพราะสุนัขพันธุ์นี้สามารถ

อยูไ่ด้นานแม้จะเป็นโรคกล้ามเนือ้หัวใจชนดิห้องหัวใจ

ขยายใหญ่ก็ตาม		แต่ก็เป็นที่น่าสังเกตว่า	Doberman	

Pincher	จ�านวน	10	ตัวในการศึกษานี้มีความรุนแรง

ของโรคช่วง	 baseline	 ที่ไม่เท่ากัน	 โดยกลุ่มที่ได้รับ

ยาลวง	มีความรุนแรงของโรคมากกว่าด้วยมีจ�านวน

สุนัขที่เป็น	 atrial	 fibrillation	หลายตัวมากกว่ากลุ่มที่

ได้รับ	pimobendan	และเป็นที่รู้กันโดยทั่วไปอยู่แล้ว

ว่า	atrial	fibrillation	เป็นตัวพยากรณ์โรคในทางที่ไม่ดี	

	 ในปี	 2008	 	 (O’Grady	 et	 alม	 2008)	 ได้

ท�าการศึกษาใน	Doberman	Pincher	พบว่ากลุ่มที่

ได้รับ	pimobendan	benazepril	และ	furosemide	

อยู่ได้นานกว่ากลุ่มที่ได้รับ	furosemide	benazepril	

และยาลวง	 ด้วยระยะเวลา	 4	 เดือน	 เทียบกับ	 2	

สัปดาห์	 ซึ่งถือว่าสั้นกว่าระยะเวลาที่	 Luis	 Fuentes	

et	al	(2002)	ศกึษาค่อนข้างมาก	และเหตผุลท่ีกลุ่มยา

ลวง	อยู่ได้สัน้กว่าก็ยากทีจ่ะอธิบาย	แต่เป็นทีน่่าสงัเกต

ว่ากลุ่มท่ีได้รับยา	pimobendan	มีค่ากลางของระยะ

การอยู่รอด	 เพียง	 4	 เดือนนั้นถือว่าใกล้เคียงกับค่าท่ี

เคยรายงานในพันธ์ุน้ีว่าอยู่ได้นานประมาณ	2-3	เดอืน

เท่านั้น

	 ในปี	2012	มกีารศกึษาขนาดใหญ่ชือ่	 “PRO-

TECT	clinical	trial”	(Summerfield	et	al,	2012)	ทีป่ระเมนิ

ผลการให้ยา	pimobendan	ใน	Doberman	Pinscher	ที่

เป็นโรคกล้ามเนือ้หวัใจชนดิห้องหวัใจขยายใหญ่และยัง

ไม่แสดงอาการ	(pre-clinical	dilated	cardiomyopathy)	

ว่าสามารถชะลอเวลาในการเกิดภาวะหัวใจล้มเหลว	

ตลอดจนป้องกันการเกิดการตายเฉยีบพลนั	 (sudden	

death)	ได้ด้วยเวลา	718	วันในกลุม่ทีไ่ด้รบั	pimobendan	

เทียบกับ	441	 วันในกลุม่ทีไ่ด้รบัยาลวง	แต่ก็ไม่สามารถ

บอกประโยชน์ของยาได้อย่างชดัเจนว่ามผีลในการป้องกัน

การตายเฉียบพลัน	หรือท�าให้เกิดภาวะหัวใจล้มเหลว

ช้าลงได้อย่างไร	หรืออาจเป็นเพราะค่าความแตกต่างทาง

สถิตอิย่างมนียัส�าคญัเท่านัน้	หรอืขนาดของสนุขัท่ีใช้ใน

การศกึษา	อาจมผีลท�าให้มคีวามแตกต่างทางสถิตก็ิยัง

เป็นเรือ่งยากท่ีจะอธิบาย

	 แต่อย่างไรก็ตามสัตวแพทย์เฉพาะทางโรค

หวัใจส่วนใหญ่ก็นยิมให้	pimobendan	กับ	Doberman	

Pinscher	ทีม่ปัีญหาโรคกล้ามเนือ้หวัใจชนดิห้องหัวใจ

ขยายใหญ่	ในทกุๆ	ระยะของโรค

	 มีการศึกษาการใช้	 pimobendan	 ใน	 Irish	

Wolfhounds	ทีเ่ป็นโรคกล้ามเน้ือหัวใจชนดิห้องหัวใจ

ขยายใหญ่และยังไม่แสดงอาการ	และหัวใจล้มเหลว	

ให้ผลการศกึษาท่ีคล้ายคลงึกับท่ีรายงานใน	Doberman	

Pincher		(Vollmar	et	al,	2016)
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เพราะมีระยะเวลาอยู่รอดเพียง	 12	 วัน	 แต่ในทาง

คลินิกก็ถือว่าไม่มีความแตกต่างกันแต่อย่างใด	

และการศึกษา	retrospective	case-control	ล่าสุด	

(Reina-Doreste	et	al,	2014)	รายงานว่า	แมวที่เป็น

โรคกล้ามเน้ือหัวใจหนาตัวผิดปกติ	(hypertrophic	

cardiomyopathy)	และภาวะหัวใจล้มเหลว	และได้

รับยา	pimobendan	สามารถอยู่ได้นานกว่าแมวท่ี

ได้รับเพียงยาที่เป็น	conventional	therapy	ด้วยค่า

กลางของระยะอยู่รอด	 626	 วัน	 เทียบกับ	 103	 วัน		

แต่การศึกษานี้ก็มี	confounding	factor	คือ	แมวท่ี

ได้รับ	conventional	therapy	ได้รับ	atenolol	ด้วย	

(ซึ่งก็เป็นที่ประจักษ์แล้วว่า	atenolol	ท�าให้ผลการ

รักษาภาวะหัวใจล้มเหลวแย่ลง)	 และแมวท่ีได้รับ	

pimobendan	ก็ได้รับยา	clopidogrel	เพ่ือป้องกัน

การเกิดภาวะล่ิมเลือดอุดตัน	(thromboembolism)	

ด้วย	 และการศึกษาน้ีนับเอาภาวะลิ่มเลือดอุดตัน

เป็น	combined	endpoint	ส่งผลให้การแปลผลซับ

ซ้อนข้ึนไปอีกและเข้าใจยากย่ิง

	 ยังไม่มกีารศกึษาใดทีร่ะบผุลแบบ	non-cardiac	

ของ	pimobendan	แต่มกีารบอกเล่าว่า	pimobendan	

ท�าให้เกิด	“feel-good”	คล้ายกับคาเฟอนี	แม้ว่าบรษิทั

ผูผ้ลติระบวุ่า	pimobendan	ไม่ม	ีpsychotropic	effect	

แต่สัตวแพทย์ส่วนใหญ่รายงานว่า	ภายหลังจากสุนัข

ที่มีภาวะหัวใจล้มเหลวได้รับ	pimobendan	แล้วจะมี

คณุภาพชวิีตทีด่ขีึน้	แม้ในรายทีค่วบคมุภาวะหัวใจล้ม

เหลวได้เป็นอย่างดีมาก่อนก็ตาม	สัตวแพทย์จึงคาด

ว่า	 pimobendan	 น่าจะมีฤทธ์ิคล้ายคาเฟอีน	 หรือ	

phosphodiesterase	inhibitor	ตวัอืน่	เช่น	theophylline	

เป็นต้น

	 มีรายงานผลข้างเคียงของ	 pimobendan	

น้อยมาก	 เช่น	 เกิดการหนาตัวของกล้ามเน้ือหัวใจ	

(hypertrophy)	และเพ่ิมความรุนแรงของลิ้นหัวใจรั่ว	

(regurgitation)	 ในสุนัขที่เป็นโรคลิ้นหัวใจรั่วระดับ

น้อย	ภายหลังจากหยุดยาจ�านวน	2	ตัว	(Tissier	et	al,	

2005)	 และคณะวิจัยกลุ่มน้ีมีความเห็นว่าสุนัขท่ีเป็น

โรคลิน้หวัใจรัว่ระดบัน้อย	แล้วได้รบั	pimobendan	จะ

มีผลท�าให้โรคพัฒนาเร็วขึ้น	นอกจากนี้	Reinker	et	al	

(2012)	ระบุว่าสุนัขที่กิน	pimobendan	มากกว่าปกติ	

10	 เท่า	 ถึง	 100	 เท่าของขนาดท่ีใช้ในทางคลินิกก็ไม่

ท�าให้สุนัขเสียชีวิต	 แต่ท�าให้สุนัขมีอาการภาวะหัวใจ

เต้นเรว็	(tachycardia)	ภาวะความดนัเลือดต�า่	(hypo-

tension)	และ	ภาวะความดนัเลือดสูง	(hypertension)

	 ยังไม่มรีายงานว่า	pimobendan	ม	ีinteraction	

กับยาใดๆ	 แต่ก็ไม่แนะน�าให้ใช้ร่วมกับกลุ่มยับย้ัง

เอนไซม์ฟอสโฟไดเอสเตอเรสตวัอืน่	เช่น	theophylline

	 แนะน�าให้ยาขนาด	0.2–0.3	มลิลกิรมั/กิโลกรมั	

ทุก	 12	ชั่วโมงด้วยการกินก่อนอาหาร	 1	ชั่วโมง	ทั้งนี้

เพราะอาหารจะไปลดการดดูซมึของยาเข้าสู่กระแสเลอืด	

และอาจม	ีcardiologist	หลายท่านทีใ่ห้ด้วยขนาดสงูข้ึน

สงูถึง	2-3	เท่าในกรณีท่ีให้ขนาดปกตแิล้วไม่ตอบสนอง

อย่างทีค่วรจะเป็น

ผลอื่นๆ ของ pimobendan

ฤทธิ์อันไม่พึงประสงค์ของ 
pimobendan

Drug interaction

ขนาดยาที่เหมาะสม
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	 การแข็งตัวของเลือดภายในหลอดเลือด	(thrombosis)	ประกอบด้วยปัจจัยเส่ียง	3	ประการ	ได้แก่	

1)	ความเสียหายของผนงัหลอดเลอืด	(vascular	endothelial	injury)	2)	การคงค้างหรอืการลดการไหลเวยีนเลอืด	

(blood	flow	stasis)	และ	3)	ภาวะการแข็งตัวของเลือดง่ายกว่าปกติ	 (hypercoagulability)	 เมื่อเกิดก้อนเลือด	

(thrombus)	ไปขัดขวางการไหลเวียนของเลอืดจนท�าให้เกิดการอดุตนัของหลอดเลอืดจงึเรยีกว่าภาวะลิม่เลอืดอดุ

ตนั	(thromboembolism)	โดยแบ่งเป็นภาวะล่ิมเลือดอดุตนัในหลอดเลือดแดง	(arterial	thromboembolism)	ซึง่

ประกอบด้วยเกลด็เลอืดจ�านวนมาก	เรยีกว่า	white	thrombi	และภาวะลิม่เลือดอดุตนัในหลอดเลือดด�า	(venous	

thromboembolism)	ประกอบด้วยเม็ดเลือดแดงและ	fibrin	มีเกล็ดเลือดเพียงเล็กน้อย	เรียกว่า	red	thrombi	

ดงัน้ันการใช้ยากลุม่	antiplatelet	จงึเป็นตวัเลอืกท่ีเหมาะสมท่ีสดุในการแก้ไขภาวะลิม่เลอืดอดุตนัในหลอดเลอืด

แดง	ส่วนภาวะลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดด�า	จะใช้ยากลุ่มสารกันเลือดแข็ง	(anticoagulant)	เป็นหลัก	โดย

เป้าหมายในการรักษาเพ่ือท�าให้ลิ่มเลือดนั้นสลายไปและป้องกันไม่ให้ลิ่มเลือดน้ันใหญ่ขึ้นหรือเกิดลิ่มเลือดขึ้น

ใหม่	ภาวะลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดด�า	ที่พบบ่อยในทางสัตวแพทย์	คือ	feline	arterial	thromboembolism	

และ	pulmonary	thromboembolism

Antiplatelet and anticoagulant therapy in the prevention 
and treatment of thromboembolism

1  โรงพยาบาลสัตว์สุวรรณชาด	สะพานสูง	กรุงเทพมหานคร	

* ผู้รับผิดชอบบทความ

ธนิกา	อธิปธรรมวารี	1,*

บทน�ำ
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 Unfractionated heparin	ออกฤทธ์ิโดยจบักับ	

antithrombin	เป็น	heparin:antithrombin	complex	

ไปจบักบั	thrombin	และยับย้ังการท�างานของ	thrombin	

ท�าให้	activated	partial	thromboplastin	time	(aPTT)	

และ	prothrombin	 time	 (PT)	ยาวนานข้ึน	ดังนั้นใน

การรักษาควรตรวจวัด	aPTT	 ให้ได้เวลานานขึ้นเป็น	

1.5-2	เท่าของระดบัก่อนการรกัษาของสตัว์ป่วยแต่ละ

ตัว	ซึ่งการบริหารยาในสุนัขและแมวแตกต่างกันตาม

วัตถุประสงค์การรักษา	ดังตารางที่1

 Low molecular weight heparin (LMWH) 

สังเคราะห์มาจาก	unfractionated	heparin	ได้ขนาด

โมเลกุลที่เล็กลง	 โดย	 LMWH	จับกับ	 antithrombin	

และยับยั้ง	factor	Xa	แต่จะไม่จับกับ	thrombin	ท�าให้

ความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกตามมาน้อยกว่า	

unfractionated	 heparin	 แต่การขจัดยาออกจาก

ร่างกายจะช้ากว่า	unfractionated	heparin	ด้วยเช่น

กัน	ปัจจุบันที่นิยมใช้	ได้แก่	dalteperin	และ	enoxa-

parin	กรณี	feline	arterial	thromboembolism	แนะน�า

ให้	unfractionated	heparin	ขนาดสงูทางหลอดเลือด

ด�าในคร้ังแรกก่อนแล้วจึงลดขนาดยาลงหรือใช้	 low	

molecular	weight	heparin	ต่อ	(ตารางที่1)

 Vitamin K antagonist	ได้แก่	warfarin	ขนาด	

0.2	มิลลิกรัม/กิโลกรัม	 กินทุก	 24	ชั่วโมง	 ได้ผลดีใน

การป้องกันการแข็งตัวของเลือดในราย	pulmonary	

thromboembolism	 โดยต้องตรวจ	 PT	 ให้อยู่ใน

ช่วง	 1.5-2.5	 เท่าของ	 baseline	แต่ไม่เป็นที่นิยมใช้

เนื่องจากมีช่วงความปลอดภัยในการใช้ต�่าและเสี่ยง

ต่อภาวะเลือดออก

	 ใช้ได้ท้ังในกรณีป้องกันปฐมภูมิ	 (primary	

prophylaxis)		คือ	รายที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ

ลิ่มเลือดอุดตัน	 แต่ยังไม่เคยมีภาวะดังกล่าวเกิดขึ้น	

เช่น	แมวท่ีเป็นโรคกล้ามเน้ือหัวใจหนาตัวผิดปกติแต่

ยังไม่แสดงอาการ	(asymptomatic	feline	hypertrophic	

cardiomyopathy;	HCM)	immune	mediated	hemo-

lytic	anemia	(IMHA)	ขัน้รนุแรง	ภาวะตบัอ่อนอกัเสบ

ขัน้รนุแรง	(severe	pancreatitis)	ภาวะตดิเชือ้ในกระแส

เลอืด	(sepsis)	หรอืโรคมะเรง็	(neoplasia)	เป็นต้น	และ

กรณีป้องกันทุติยภูมิ	 (secondary	prophylaxis)	คือ	

รายท่ีเกิดภาวะลิม่เลอืดอดุตนัแล้ว	แต่ป้องกันการเกิด

ซ�า้	เมือ่เกลด็เลอืดถูกขัดขวางการท�างานจะท�าให้มกีาร

หลั่งสารกระตุ้นการหดตัวของหลอดเลือดลดลงจึงมี

ผลช่วยให้เพ่ิมการไหลเวียนของหลอดเลอืดในบรเิวณ

ข้างเคียงของหลอดเลือดที่เกิดการอุดตัน	 (collateral	

blood	flow)	ได้	ยากลุ่มยับยั้งเกล็ดเลือด	ที่นิยมใช้ใน

ปัจจุบัน	ได้แก่

 Aspirin	 เป็น	 cyclooxygenase	 inhibitors	

ยับย้ังการสังเคราะห์	 thromboxane	A2	ท�าให้เกล็ด

เลือดไม่จับตัวกัน	 แม้มีการใช้อย่างกว้างขวางแต่ยัง

ไม่มีข้อสรุปถึงประสิทธิภาพและขนาดยาอย่างแน่ชัด

นักในทางสัตวแพทย์	 พบว่าในแมวการให้	 aspirin	

ขนาด	81	มิลลิกรัม	หรือ	 5	มิลลิกรัม	ต่อตัว	ทุก	 72	

ชั่วโมง	 ให้ผลในการรักษา	 FATE	 และป้องกันการ

เป็นซ�้าไม่ต่างกัน	ส่วนในสุนัขท่ีมีภาวะ	IMHA	และ

มี	 pulmonary	 thromboembolism	 ใช้ขนาด	 0.5	

มลิลกิรมั/กิโลกรมั	ทกุ		24	ชัว่โมงจะสามารถเพ่ิมระยะ

เวลาการรอดชีวิตให้นานขึ้นได้

 Thienopyridines	เป็น	adenosine	diphosphate	

antagonist	ได้แก่

 - Clopidogrel	ในสุนัขยาออกฤทธิ์ต้านเกล็ด

เลือดภายใน	90	นาทีหลังให้ยาโดยการกินขนาด	10	

มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	 (loading	 dose)	 โดยไม่มีผล

ข้างเคียงใดๆ	ส่วนการให้กินยาขนาด	2-4	มิลลิกรัม/

กำรรกัษำเฉียบพลนั (acute therapy)
สำรกนัเลอืดแขง็ตวั (anticoagulant)

ยำยับยั้งเกล็ดเลือด (antiplatelet)
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Route
Interval

กิโลกรมั	วันละ	1	ครัง้	ท้ังในสนุขัและแมวน้ันยาจะออก

ฤทธ์ิต้านเกลด็เลอืดได้เต็มทีภ่ายใน	72	ชัว่โมง	และจะ

หมดฤทธ์ิภายใน	7	วันหลงัหยุดยา	นอกจากน้ี	clopidogrel	

ยังลดการหดตวัของหลอดเลอืด	(vasoconstriction)	 ช่วย

เพ่ิมการไหลเวียนของหลอดเลือดในบริเวณข้างเคียง

ของหลอดเลอืดทีเ่กิดการอดุตนัได้	กรณี	feline	arterial	

thromboembolism	แนะน�าให้ป้อนยาน้ีควบคูกั่บการ

ใช้	heparin	ได้ต้ังแต่เริม่การรกัษา

 - Tidopidine	มกีารทดลองใช้ในสนัุขและแมวท่ี

แขง็แรงพบว่าจะสามารถต้านเกลด็เลอืดในสนัุขท่ีขนาด

ยา	62	มลิลกิรมั/กิโลกรมั		ทกุ	24	ชัว่โมง	ทางหลอดเลอืด

ด�าและในแมว	250	มลิลกิรมั	ต่อตวั	ทุก	12	ชัว่โมง	ยามี

ผลข้างเคยีง	เช่น	เบือ่อาหารและอาเจยีน	โดยจะพบมาก

ขึน้ตามขนาดของยาทีส่งูข้ึน

Dose (hour)

Heparin

Enoxaparin

Dalteparin

UFH

LMWH

LMWH

ATE

Prophylaxis
FATE	associated
Acute
pancreatitis
TE

TE

Initial	dose
Dog:	200-300	IU/kg
Maintenance:	200-	250	IU/kg
Cat:	250-375	IU/kg
Maintenance:	100-250	IU/kg
10-50	IU/kg
Initial	dose	1000IU/kg
50-100	IU/kg

Dog:	1.0-1.5	mg/kg
Cat:		1.0-1.5	mg/kg
Dog:	20-40	IU/kg
then	16.73-33	IU/kg/h
or		100		IU/kg
Cat:	100	IU/kg

IV
SC
IV
SC
SC
IV
SC

SC
SC
IV
IV
SC
SC

once
6-8
once
6-8
8-12	(monitor	aPTT)
once
8-12

12-24
12-24
once
CRI
12-24
12-24

ตำรำงที่ 1 ขนาดยา unfractionated heparin และ low molecular weight 
heparin

Drug Category Indication

unfractionated	heparin;	UFH,	low	molecular	weight	heparin;	LMWH,	arterial	thromboembolism;	ATE,	feline	arterial	thromboembolism;	

FATE,	thromboembolism;	TE

	 ใช้สลายลิม่เลอืดทีอ่ดุตนัเพ่ือให้เลอืดสามารถ

ไหลเวียนได้ตามปกต	ิควรให้ทนัทหีรอืเรว็ทีส่ดุหลงัพบ

อาการของลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดแดง	ภายใน	

18	 ชั่วโมง	 แต่แนะน�าให้ใช้เมื่อลิ่มเลือดอุดตันและ

ยำกลุ่มสลำยลิ่มเลือด (thrombolytic agents)
ส่งผลต่ออวัยวะส�าคัญเท่าน้ัน	 เช่น	 สมอง	 และ	 ไต	

เนือ่งจากมผีลข้างเคยีงหลงัการให้ยาสงู	เช่น	reperfu-

sion	injury	(ร้อยละ	40-70)	และภาวะเลือดออก	ท�าให้

อัตราการรอดชีวิตต�่า	 ในแมวท่ีเป็น	 feline	 arterial	
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thromboembolism	และได้รับยากลุ่มสลายลิ่มเลือด	

มีรายงานอัตราการรอดชีวิตร้อยละ	0-43	ยาในกลุ่มนี้

ได้แก่

 Streptokinase	 เป็น	 nonspecific	plasmin	

activator	ท�าให้เกิดการสลายลิ่มเลือด	ขนาดท่ีให้ใน

สุนัขและแมวคือ	90000	IU	ทางหลอดเลือดด�า	นาน

กว่า	 1	 ชั่วโมง	 หลังจากนั้นให้	 45000	 IUต่อชั่วโมง	

ติดต่อกันไม่เกิน	 12	 ชั่วโมง	ผลการใช้ยาในแมวโรค

หัวใจที่เป็น	feline	arterial	thromboembolism	46	ตัว	

พบร้อยละ	50	คล�าพบชพีจรทีข่าหลงั		(femoral	pulse)	

ภายใน	 24	 ชั่วโมงหลังให้ยา	 และพบ	 reperfusion	

injury	 ร้อยละ	40	ภาวะเลือดออกร้อยละ	24	อัตรา

การรอดชีวิตร้อยละ	33

 Urokinase	 ออกฤทธ์ิเหมือน	 streptokinase	

ให้	loading	ขนาด	4400	IU/กิโลกรัม	ทางหลอดเลือด

ด�า	นานกว่า	10	นาที	หลังจากนั้น	4400	IU/กิโลกรัม/

ชัว่โมง	นาน	12	ชัว่โมง	ผลการรกัษาในแมว	12	 ตัวพบ	

reperfusion	injury	ร้อยละ	25	อตัราการรอดชวีติ	ร้อยละ	

42

 Tissue Plasminogen Activator (t-PA)	เป็น	

fibrin-specific	 ออกฤทธ์ิเฉพาะท่ีก้อนเลือดเท่าน้ัน	

ขนาดยาในแมว	 0.25-1	 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/ชั่วโมง	

ทางหลอดเลือดด�า	(ขนาดยาทั้งหมด	1-10	มิลลิกรัม/

กิโลกรมั)	สนัุข	1	มลิลกิรมั/กิโลกรมั	ทางหลอดเลอืดด�า	

ต่อครั้ง	กรณี	feline	arterial	thromboembolism	พบ

อัตราการรอดชีวิตร้อยละ	50

	 กรณี	 feline	 arterial	 thromboembolism	

แนะน�าให้	clopidogrel	ขนาด	18.75	มิลลิกรัม	ต่อตัว

ทกุ	24	ชัว่โมง	พบว่ามปีระสทิธิภาพในการป้องกันการ

เป็นซ�้าของ	 feline	arterial	 thromboembolism	 ได้ดี

กว่า	aspirin	ทั้งนี้การให้	clopidogrel	ร่วมกับ	aspirin	

สามารถท�าได้เนือ่งจากออกฤทธ์ิต่อ	platelet	receptor	

กำรรักษำระยะยำว
(long term therapy)

ต่างชนิดกัน	 แต่จะมีความเสี่ยงของอาการข้างเคียง

ของระบบทางเดินอาหารสูงขึ้น	enoxaparin	สามารถ

ให้ได้นานโดยเฉพาะกรณี	 feline	 arterial	 thrombo-

embolism	ที่มีสาเหตุจาก	โรคกล้ามเนื้อหัวใจ	การให้

ยาท้ังสองชนิดจ�าเป็นต้องมีการตรวจประเมินอาการ

ของสัตว์ป่วยอย่างใกล้ชิดเสมอ
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Sildenafil citrate, a life-saving drug for cases with 
pulmonary hypertension

1  ภาควิชาสรีรวิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

* ผู้รับผิดชอบบทความ

กิตติพงษ์  ทาจ�าปา 1,*

 Sildenafil citrate (ซลิเดนอาฟิล ซเิตรต; sil-den-ah-fil) เป็นยากลุม่ยับย้ังเอนไซม์ฟอสโฟไดเอสเตอเรส 5  

(phosphodiesterase type 5 inhibitor) ซึ่งออกฤทธิ์ขยายหลอดเลือดในอวัยวะหลายๆ แห่ง ในทางการแพทย์

มกีารน�าซลิเดนอาฟิลมาใช้อย่างแพร่หลายในการรักษาอาการอวัยวะเพศชายไม่แข็งตวั (erectile dysfunction) 

และภาวะความดันในหลอดเลือดปอดสูง (pulmonary hypertension) ส�าหรับในทางสัตวแพทย์นั้นในระยะ 10 

กว่าปีให้หลัง เริ่มมีการน�าซิลเดนอาฟิลมาใช้รักษาภาวะความดันในหลอดเลือดปอดสูงเช่นกัน

บทน�ำ
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 ซลิเดนอาฟิลมคีณุสมบตัทิางเคมเีป็น lipophilic 

ถูกดูดซึมได้ดีในทางเดินอาหารและกระจายตัวได้ดี

ในเนื้อเยื่อไขมัน โดยเมื่อถูกดูดซึมซิลเดนอาฟิลจะถูก

เปลีย่นเป็นรปูแบบออกฤทธ์ิ (metabolite active form) 

คือ piperazine N-desmethyl metabolite  ส�าหรบัเภสชั

จลนศาสตร์ของซิลเดนอาฟิลในสนัุขน้ันมกีารศกึษาไว้

โดย Walker และคณะ (1999) หลังจากให้ซิลเดนอา

ฟิลโดยทางการกินขนาด 1 มิลลิกรัม/กิโลกรัม พบว่า

มีค่า oral bioavailability ที่ร้อยละ 54 มีค่า volume 

of distribution ที่ 5.2 ลิตร/กิโลกรัม ค่า elimination 

half-life ที่ 6 ชั่วโมง

 ส�าหรับกลไกการออกฤทธ์ิน้ันซิลเดนอาฟิล 

ออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์ฟอสโฟไดเอสเตอเรส ชนิดที่ 5 

(PDE5)  ซึง่มอียู่มากในเนือ้เย่ือ corpus carvernosum 

ในอวัยวะเพศชายและในกล้ามเน้ือเรียบของหลอด

เลอืดท่ีปอด โดยปกต ิPDE5 จะท�าหน้าท่ีในการเปลีย่น 

cyclic GMP ไปเป็น GMP cyclic GMP มคีวามส�าคญั

ต่อกระบวนการเพ่ิมแคลเซียมในเซลล์กล้ามเนื้อเรียบ

ซึง่ท�าให้เกิดการหดตวัของกล้ามเน้ือเรยีบท�าให้หลอด

เลือดหดตัวได้ ดังนั้นเมื่อยับย้ัง PDE5 จึงท�าให้เพ่ิม

ระดับ cGMP ในเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของหลอดเลือด

ภายในปอดเกิดการคลายตัวผ่านทาง nitric oxide 

ได้ ขนาดของซิลเดนอาฟิลที่แนะน�าส�าหรับการรักษา

ความดนัในหลอดเลอืดปอดสงู  ในสนุขันัน้คอื 0.5 – 1 

มลิลกิรมั/กิโลกรมั ทางการกิน วันละสองครัง้ และอาจ

เพ่ิมขนาดได้ถึง 2–3 มลิลกิรมั/กิโลกรมั วนัละสามคร้ัง 

ในรายทีม่สีภาวะความดนัในหลอดเลอืดปอดสงูอย่าง

รุนแรง (Tilley et al., 2007) ทั้งนี้การใช้ซิลเดนอาฟิล 

นั้นเป็นการรักษาเสริม (adjunctive therapy) คือใช้

ร่วมกับการรกัษาหรอืยาชนิดอืน่ๆ ในการบรรเทาภาวะ

ความดนัในหลอดเลอืดปอดสงู ได้แก่ การให้ออกซเิจน 

ยากลุ่มยับย้ังเอนไซม์แองจิโอเนซินคอนเวอร์ตติ้ง 

(angiotensin converting enzyme inhibitors) ยาขับ

น�้า เช่น furosemide ยากลุ่มยับยั้งแคลเซียมแชแนล 

(calcium channel blockers) เช่น amlodipine และ 

diltiazem เป็นต้น

 สิง่ท่ีส�าคญัในการเลอืกใช้ซลิเดนอาฟิลคอืการ

วินิจฉัยภาวะความดันในหลอดเลือดปอดสูงให้ได้ซึ่ง

สัตวแพทย์จะต้องอาศัยข้อมูลจากการตรวจร่างกาย 

เช่น ภาวะการไอเรื้อรัง การพบพยาธิหนอนหัวใจ 

อาการหัวใจด้านขวาล้มเหลว เช่น การขยายใหญ่ของ

หลอดเลือดด�า jugular  ตับโต (hepatomegaly) ท้อง

มาน (ascites) เป็นต้น ภาพถ่ายรังสีอาจพบหัวใจ

มีลักษณะคล้ายตัวดีกลับด้าน (inverse D shape) 

หรอืการขยายขนาดของหลอดเลอืดพลัโมนารอีาเทอรี

ในปอด อย่างไรก็ตามการวินิจฉัยท่ีเหมาะสมและใช้

ยืนยันส�าหรบัภาวะความดนัในหลอดเลือดปอดสงู คอื

การตรวจด้วยวิธีคลื่นเสียงสะท้อนหัวใจ (echocar-

diogram) โดยใช้ Doppler mode ในการวัดความเร็ว

ของเลือดท่ีไหลย้อนผ่านล้ินไทรคัสปิด หรือ ผ่านลิ้น

พัลโมนิก (tricuspid or pulmonary regurgitant jet) 

โดยค่าท่ีได้จะเป็นค่าประมาณการของความดนัหลอด

เลอืดพัลโมนารอีาเทอรใีนปอด (estimated pulmonary 

arterial pressure) ซึง่ค�านวณ ได้จากการน�าความเรว็

ของเลือดท่ีไหลย้อนกลับ ยกก�าลังสองแล้วคูณด้วย

ส่ี (estimated PAP=4 × (regurgitant velocity)2] 

โดยสุนัขที่มีความดันหลอดเลือดพัลโมนารีอาเทอรี

มากกว่า 25 มิลลิเมตรปรอท ถือว่ามีภาวะความดัน

ในหลอดเลือดปอดสูง สุนัขจะแสดงอาการทางคลินิก

ของภาวะความดนัในหลอดเลือดปอดสูง เมือ่ความดนั

หลอดเลือดพัลโมนารีอาเทอรี มากกว่า 50 มิลลิเมตร

ปรอท

 ผลข้างเคียง (side effect) จากการใช้ซิลเดน

อาฟิลในสุนัขนั้นมีข้อมูลที่จ�ากัดมีรายงานภาวะการมี

ผื่นแดงท่ีบริเวณขาหนีบและการท�างานของทางเดิน

อาหารท่ีผิดปกติไป ซิลเดนอาฟิลน้ันห้ามใช้ในสัตว์

ป่วยท่ีได้รับยากลุ่มไนเตรตเน่ืองจากจะไปเสริมฤทธ์ิ

การขยายหลอดเลือดท�าให้ความดันเลือดต�่าจนเป็น

อันตรายถึงชีวิตได้ การให้ร่วมกับ amlodipine หรือ

ยาหลอดเลือดอื่นๆ ก็มีโอกาสท�าให้ความดันเลือดลด

ต�่าจนเกินไปได้เช่นกัน ดังน้ันสัตวแพทย์ต้องติดตาม

การใช้ยาซินเดนอาฟิลเป็นอย่างดี โดยการวัดความ
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ดันเลือดเมื่อให้ร่วมกับยากลุ่มดังกล่าวข้างต้น สุนัขที่

ตอบสนองจากการให้ยาซิลเดนอาฟิลจะแสดงอาการ

ทางคลินิกที่ดีข้ึนคือหายใจได้ปกติข้ึน อาการไอ หรือ

ภาวะเป็นลม (syncope) ลดลง และมีค่าแรงดันเลือด

ในปอดท่ีลดลงจากการตรวจด้วยคลื่นเสียงสะท้อน

หัวใจ

 ส�าหรบัประสทิธิภาพในการรกัษาภาวะความ

ดนัในหลอดเลือดปอดสงู ด้วยซลิเดนอาฟิลในสุนัขน้ัน

มกีารศกึษาในหลายงานเช่น Brown และคณะ (2010) 

ศึกษาในสุนัข 13 ตัวท่ีได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นภาวะ

ความดนัในหลอดเลอืดปอดสงูด้วย คลืน่เสยีงสะท้อน

หวัใจ สนุขัได้รบัซลิเดนอาฟิลหรอืยาหลอก (placebo) 

ในขนาด 1 มิลลิกรัม/กิโลกรัม เป็นเวลาสี่สัปดาห์ พบ

ว่าสุนัขท่ีได้รับซิลเดนอาฟิลมีค่ามัธยฐานของความ

ดันหลอดเลือดพัลโมนารีอาเทอรี ต�่ากว่าก่อนได้รับ

ยา (56 กับ 72 มิลลิเมตรปรอท) มีความสามารถใน

การออกก�าลังกายได้นานว่าก่อนได้รับยา (101 กับ 

72 นาที) และมีคะแนนคุณภาพชีวิตที่ดีกว่ากลุ่มสุนัข

ที่ได้รับยาหลอก Nakamura และคณะ (2011) ศึกษา

ในสุนัข 5 ตัวที่มีภาวะความดันในหลอดเลือดปอดสูง 

จาก Eisenmenger ‘s syndrome โดยให้ซลิเดนอาฟิล

เป็นระยะเวลาสามเดอืนพบว่า สนัุขมอีาการทางคลินิก

ทีด่ขีึน้ และม ีpulmonary artery acceleration time to 

ejection time ratio (AT:ET) ท่ีมากข้ึนซึง่บ่งบอกถึงการ

มคีวามดนัหลอดเลอืดพัลโมนารอีาเทอรทีีล่ดลง Bach 

และคณะ (2006) ศกึษาแบบย้อนหลงั (retrospective) 

ในสุนัข13 ตัวท่ีมีภาวะความดันในหลอดเลือดปอด

สงู (ค่ามธัยฐานความดนัหลอดเลอืดพัลโมนารอีาเทอรี 

= 90 มิลลิเมตรปรอท) หลังจากได้รับซิลเดนอาฟิล

เป็นเวลา 3-5 เดือน ค่ามัธยฐานความดันหลอดเลือด

พัลโมนารีอาเทอรี ลงมาอยู่ที่ 16.5 มิลลิเมตรปรอท 

อาการทางคลินิกก็ดีขึ้นเช่นกัน การศึกษาแบบย้อน

หลงัล่าสดุ โดย Murphy และคณะ (2017) พบว่า สนุขั 

28 ตวัทีเ่ป็นภาวะความดนัในหลอดเลอืดปอดสงู อย่าง

รุนแรงเนือ่งจากโรคปอด มรีะยะเวลาการรอดชวิีตของ

สุนัขที่ได้รับซิลเดนอาฟิลอย่างเดียวเทียบกับสุนัขที่ได้

รับทั้งซิลเดนอาฟิลและพิโมเบนแดน (pimobendan)  

นั้นไม่มีความแตกต่างกันและไม่พบผลข้างเคียงจาก

การให้ยาดงักล่าวร่วมกัน กล่าวโดยสรปุจากการศกึษา

หลายๆชิน้ท�าให้มแีนะน�าการใช้ซลิเดนอาฟิลในสนุขัที่

มภีาวะภาวะความดนัในหลอดเลือดปอดสูง  เน่ืองจาก

มีความปลอดภัยในสุนัขช่วยให้อาการทางคลินิกโดย

รวมดีขึ้น
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1  โรงพยาบาลสัตว์ทองหล่อ พระราม 9 กรุงเทพฯ 

* ผู้รับผิดชอบบทความ

Nutritional management of heart diseases
สุชาดา  หัทยานานนท์ 1,*

 ปัจจัยส�าคัญในการรักษาสัตว์ป่วยโรคหัวใจน้ัน นอกจากการให้ยารักษาโรคหัวใจแล้ว การได้รับ

โภชนาการท่ีเหมาะสม ก็เป็นองค์ประกอบที่ส�าคัญท่ีท�าให้การรักษาสัตว์ป่วยโรคหัวใจมีประสิทธิภาพ เมื่อสัตว์

ป่วยโรคหัวใจมาพบสัตวแพทย์ ควรซักประวัติเก่ียวกับอาหารทุกชนิดท่ีสัตว์ได้รับ รวมท้ังยาวิตามินและอาหาร

เสริมต่างๆ  ตรวจร่างกายประเมิน body condition score (BCS) และ muscle condition score (MCS) และ

เลือกอาหารและปริมาณให้เหมาะสมกับสัตว์ป่วย เพื่อให้มี BCS และ MCS ที่เหมาะสม  ก็จะช่วยสัตว์ป่วย ให้

มีภาวะโภชนาการที่เหมาะสม  มีคุณภาพชีวิตที่ดีและอาจช่วยยืดระยะเวลาการมีชีวิตอยู่ให้ยาวนานขึ้น 

บทน�ำ
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 วิวัฒนาการของโภชนาการส�าหรับสัตว์ป่วย

โรคหัวใจนั้น เริ่มตั้งแต่ช่วงปี ค.ศ.1960 โดยมีการให้

อาหาร สตัว์ป่วยโรคหัวใจ ทีม่ปีรมิาณเกลอืต�า่  โปรตนี

ต�า่และเสรมิวิตามนิบ ีทกุช่วงระยะของโรค ต่อมาช่วงปี 

ค.ศ.1970 มีการกล่าวถึงภาวะ cardiac cachexia  ปี 

ค.ศ.1980 มกีารกล่าวถึงช่วงเวลาการเริม่ต้นให้อาหาร

จ�ากัดปริมาณ โซเดียม และช่วงปลายปี ค.ศ.1980 มี

การค้นพบความสัมพันธ์ของการขาดทอรีน (taurine) 

และโรคกล้ามเน้ือหัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่

ในแมว (feline dilated cardiomyopathy) ปัจจุบัน

งานวิจัยทางด้านโภชนาการ มุ่งเน้นไปที่ nutritional 

pharmacology ท่ีจะช่วยเสริมการรักษาโรคหัวใจให้

มีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น

 วัตถุประสงค์ของการจัดการโภชนาการ

ส�าหรับสัตว์ป่วยโรคหัวใจน้ัน เพ่ือให้สัตว์ป่วยควร

ได้รับสารอาหาร ครบถ้วนทุกชนิด ได้แก่ น�้า โปรตีน 

คาร์โบไฮเดรต ไขมัน แร่ธาตุ และวิตามิน ในปริมาณ

ที่พอเพียง กับความต้องการ และในสัดส่วนท่ีเหมาะ

สม ร่างกายต้องการสารอาหารประเภทต่างๆ เพื่อการ

เจรญิเตบิโต อย่างปกต ิเพ่ือการด�ารงชพี เพ่ือซ่อมแซม

ส่วนที่สึกหรอ สิ่งส�าคัญคือการจัดการเรื่องน�้าหนักตัว

ให้มคีวาม เหมาะสม (optimal weight maintenance)  

รวมท้ังขนาดของมวลกล้ามเน้ือท่ีมากเกินไปจนเกิด

ภาวะหนังหุ้ม กระดูก (cardiac cachexia) ซึ่งมีผล

ต่อระบบภูมิคุ้มกันของสัตว์  และการที่สัตว์มีภาวะ

น�า้หนักตวัเกินหรอืภาวะ อ้วน (obesity) นัน้ก็มผีลเสยี

ต่อสุขภาพของสัตว์เช่นกัน

 Cardiac cachexia  คือ ภาวะผอมแห้งหนัง

หุ ้มกระดูก หรือ severe muscle loss  เกิดจาก

การสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ ส่วนใหญ่พบที่กล้ามเน้ือ 

 เป้าหมายของการดูแลให้สัตว์ป่วยโรคหัวใจ

ในระยะไม่มีอาการคือ การดูแลให้มีน�้าหนัก และ 

body condition score (BCS) ทีเ่หมาะสม มกีารศกึษา

ในสุนัขพบว่า กลุ่มสุนัขป่วยด้วยโรคหัวใจ ที่ยังไม่

แสดงอาการ สุนัขที่มีน�้าหนักตัวที่เหมาะสม คือ BCS 

4-5/9 มอีตัราการรอดชวีติยาวนานกว่า กรณสัีตว์ป่วย

ท่ีมีภาวะหัวใจล้มเหลวแล้ว มีการศึกษาพบว่า BCS 

ที่เหมาะสมคือ 6-7 /9 มีผลท�าให้สัตว์มีอัตราการรอด

ชีวิตที่ยาวนานกว่า  ไม่ควรปล่อยให้ สัตว์ป่วยมี BCS 

กำรรักษำน�้ำหนักให้เหมำะสม
(optimal weight maintenance)

Cardiac cachexia

Obesity 

epaxial gluteal scapular หรอื tempolar  มกีารศึกษา

พบว่า ในสุนัขท่ีป่วยเป็นโรคกล้ามเน้ือหัวใจชนิด

ห้องหัวใจขยายใหญ่ (dilated cardiomyopathy) มี

ภาวะ cachexia มากกว่า 50%  การทีส่ตัว์ป่วยมภีาวะ

หัวใจล้มเหลว congestive heart failure (CHF) หรือ

โรคเรือ้รังอืน่ๆ กรดอะมโิน (amino acid) ในกล้ามเนือ้

จะถูกน�ามาใช้อย่างต่อเนือ่ง ท�าให้เกิดการสญูเสยีมวล

กล้ามเน้ือ ซึ่งมีผลต่อความแข็งแรง ระบบภูมิคุ้มกัน 

และอตัราการรอดชวิีตของสัตว์ป่วยด้วย พบว่าร้อยละ 

34-75 ในสุนัขที่มีภาวะหัวใจล้มเหลว มักจะพบว่ามี

อาการเบือ่อาหาร (anorexia)  มคีวามอยากอาหารลด

ลง (hyporexia) หรอื ภาวะเลือกกินอาหาร (dysrexia)   

เมือ่สนุขัปว่ยเกดิภาวะ  cachexia จะมี inflammatory 

cytokines เช่น tumor necrosis factor-alpha (TNF) 

และ interleukin-1-beta (IL-1) หลั่งออกมาและมีผล

ท�าให้เกิดการเบือ่อาหาร มคีวามต้องการพลงังานเพ่ิม

มากขึน้ และเพ่ิมการสลาย lean body mass จงึท�าให้

สุนัขผอมแห้งหนังหุ้มกระดูกได้  นอกจากนี้ TNF และ 

IL-1 ยังเป็นสาเหตใุห้เกิด myocyle hypertrophy และ  

fibrosis และ negative inotropic effects อีกด้วย 

เมื่อสัตว์ป่วยเกิดภาวะหัวใจล้มเหลว มักพบ cardiac 

cachexia ตามมา สารอาหารที่ ควรพิจารณาในการ

ช่วยลดการผลติ cytokine คอื omega-3  ซึง่อาจท�าให้

สตัว์ป่วยกินอาหารได้มากขึน้ ลดภาวะ cachexia  และ

อาจมีอัตราการรอดชีวิตยาวนานขึ้น
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ตัวอย่ำง แบบสอบถามการให้อาหารส�าหรับสัตว์ป่วยโรคหัวใจ 

>7  หรือ ภาวะอ้วน (obesity) ไม่ควรลดน�้าหนัก ขณะ

ที่สัตว์ป่วยก�าลังได้รับการรักษาภาวะหัวใจล้มเหลว  

เพราะในภาวะนี้สัตว์มีภาวะความอยากอาหารลดลง 

และส่งผลกระทบต่อ MCS ได้ ภาวะ cachexia นั้น

สามารถเกิดขึ้นได้ในสัตว์อ้วน ดังน้ันเราจึงควรเช็ค 

MCS และ BCS ทุกครั้งท่ีสัตว์ป่วยได้รับการตรวจ

ร่างกาย

วันท่ี ……………………..

ชือ่สตัวเ์ลีย้ง………………………..  HN……………………

1.)  สตัวเ์ลีย้งของทา่นมคีวามอยากทานอาหารในระดบัใด

      � นอ้ยทีส่ดุ         �  นอ้ย         �  ปานกลาง         �  มาก         �  มากทีส่ดุ 

2.)  ในชว่ง 2-3 สปัดาหท์ีผ่า่นมา สตัวเ์ลีย้งของทา่นมคีวามอยากอาหารเป น็อยา่งไร  

      �  กินเหมอืนเดมิ         �  กินนอ้ยกวา่ปกต ิ        �  กินมากกวา่ปกต ิ        �  อยากกินอาหารอืน่มากกวา่

3.)  ในชว่ง 2-3 สปัดาหท์ีผ่า่นมา สตัวเ์ลีย้งของคณุ 

      �  น�า้หนกัลง         �  น�า้หนกัขึน้         �  น�า้หนกัเทา่เดมิ         �  ไมท่ราบ

4.)  โปรดเขยีนรายการอาหารทั้งหมดรวมทั้งขนมขบเคีย้วตา่งๆ   สิง่กัดแทะ รวมถงึอาหารคนทีใ่หส้นุขั 

         ย่ีหอ้อาหาร                    รูปแบบ                     จ�านวน                ความถ่ีในการให  ้         ระยะเวลาเริ่มให ้

      ...........................          ...........................          ...........................         ...........................          ...........................

      ...........................          ...........................          ...........................         ...........................          ...........................

      ...........................          ...........................          ...........................         ...........................          ...........................

      ...........................          ...........................          ...........................         ...........................          ...........................

5.) ทา่นใหอ้าหารเสริมแกส่ตัวเ์ลีย้งหรือไม่ 

     �  Yes         �  No 

           ยีห่อ้          เมด็, แคปซลู, ขนาด, ความถี่

 Taurine  �  Yes        �  No    .................................      .............................................................. 

 Carnitine �  Yes        �  No    .................................      .............................................................. 

 Antioxidants �  Yes        �  No    .................................      ..............................................................

 Multiviamin �  Yes        �  No    .................................      ..............................................................

 Fish oil   �  Yes        �  No    .................................      ..............................................................

 Cod liver oil �  Yes        �  No    .................................      ..............................................................

 Coenzyme Q10 �  Yes        �  No    .................................      ..............................................................

 อ่ืนๆ................. �  Yes        �  No    .................................      ..............................................................

ตวัอย่างแบบสอบถามการให้อาหารส�าหรบัสตัว์ป่วยโรคหัวใจ
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6.) ทา่นปอ้นยาสนุขัอยา่งไร 

      �  ไม่ได ้ใหย้า

      �  ให ้โดยไม่ใด ้ใสอ่าหาร

      �  ใส่ไว ้ในอาหารสตัวเ์ลีย้ง  

      �  ปอ้นยาโดยใชท้ีป่ อ้นยา

      �  ใสย่าไว ้ในอาหารคน (เขยีนรายชือ่อาหาร) ..................................................................................................

7) ทา่นมอีปุสรรคในการปอ้นยาสตัวเ์ลีย้งหรือไม่ .............................................................................................

..........................................................................................................................................................................................

ส�าหรับสตัวแพทย์

น�า้หนักปจัจบัุน...........................กิโลกรัม

น�า้หนักท่ีควรจะเป น็ (Ideal body weight)..........................กิโลกรัม 

Current body condition score ………./9

Muscle condition score :  �  normal muscle    �  mild muscle loss  

                                         �  moderate muscle loss    �  severe muscle loss

ดัดแปลงจาก  Smith et al.(2016)

 ในอดตีภาวะโภชนาการบกพร่องเป็นสาเหตท่ีุ

ท�าให้เกิดโรคหัวใจบางชนิดในคนและในสัตว์ได้ เช่น 

ในแมว พบว่าการขาดทอรนี  (taurine deficiency) เป็น

สาเหตุของโรคกล้ามเนื้อหัวใจ ในปัจจุบันไม่ค่อยพบ

แล้วเนื่องจากมีการปรับปรุง อาหารแมว ให้มีปริมาณ

ทอรนี ทีเ่พียงพอต่อความต้องการของร่างกาย แต่อาจ

จะพบโรคหัวใจจากการขาด สารอาหารได้บ้าง ใน

สุนัขและแมว ที่ได้รับอาหารที่ปรุงเอง อาหารมังสวิรัต 

หรืออาหารท่ีมีโภชนาการไม่สมดุล ในงานวิจัยด้าน

โภชนาการยุคปัจจุบัน มุ่งเน้นไปทางด้าน nutritional 

pharmacology ซึ่งเป็นการเพ่ิมสารอาหาร บางชนิด 

ที่จะท�าให้เกิดประโยชน์ต่อร่างกายของสัตว์ป่วยโรค

หัวใจ 

 ไม่ควรให้อาหารจ�ากัดโปรตนีในสนัุขและแมว

ที่เป็นโรคหัวใจ เพราะจะท�าให้สูญเสีย lean body 

mass ได้ นอกจากมีภาวะไตผิดปกติรุนแรงร่วมด้วย 

 ทอรีนเป็นกรดอะมิโนท่ีมีความส�าคัญ พบว่า

มรีะดบัสูงในกล้ามเน้ือหัวใจ ในแมวน้ันพบว่าการขาด

ทอรนี เก่ียวข้องกับการเกิดโรคกล้ามเน้ือหัวใจชนิดห้อง

หัวใจขยายใหญ่ในแมว ควรมีการซักประวัติเรื่องชนิด

อาหารท่ีให้ หากเป็นอาหารคณุภาพต�า่ อาหารปรงุเอง 

อาหารมังสวิรัติ ก็มีโอกาสที่จะเป็นโรคนี้ได้  ควรตรวจ

ระดับทอรีนในพลาสมาและในเลือด (whole blood) 

ร่วมด้วย ส่วนปริมาณทอรีน ที่ให้ 125 – 250 มิลลิกรัม 

โดยการกิน ทุก 12 ชั่วโมง ในสุนัขส่วนใหญ่ไม่พบ

ภาวะขาดทอรนี แต่มรีายงานว่าพบในพันธ์ุ american 

cocker spanial golden retriever labardor retriever 

portuguese water dog saint bernard english setter 

newfoundland และพบในสุนขัทีก่นิเนือ้แกะและข้าว 

สุนัขท่ีได้รับอาหารโปรตีนต�่า อาหารมังสวิรัติ และ 

Modulation of specific nutrients

โปรตีน 

ทอรีน 

โปรตีนท่ีเหมาะสมส�าหรับสุนัขท่ีป่วยเป็นโรคหัวใจ 

Association of american feed control officials 

(AAFCO) ก�าหนดไว้ว่า ควรมีปริมาณโปรตีน อย่าง

น้อย 4.5 กรัม ต่อ 100 kcal 
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Mild sodium restriction เหมาะส�าหรับสุนัขและแมว middle age และสูงวัย  

Moderate sodium restriction เหมาะส�าหรับ moderate heart disease  และสัตว์ที่มีภาวะหัวใจโต 

Marked sodium restriction เหมาะส�าหรับภาวะหัวใจล้มเหลว  

Extreme sodium restriction เหมาะส�าหรับภาวะหัวใจล้มเหลวขั้นรุนแรงที่ไม่ตอบสนองต่อยา (refractory CHF)

 กรดไขมันไม่อิ่มตัวท่ีส�าคัญได้แก่ omega3 

ประกอบด้วย  eicosapentaenoic acid (EPA) และ 

docosahexaenoic acid (DHA) สุนัขที่เป็นโรคกล้าม

เนื้อหัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่ และมีภาวะหัวใจ

ล้มเหลว มีระดับกรดไขมันในพลาสมาผิดปกติ รวม

ถึงระดับ EPA และ DHA ท่ีต�่ากว่าปกติ เมื่อเสริมไข

มันปลา (fish oil) ท�าให้ระดับกรดไขมันในพลาสมา

กลบัมาปกต ิและยังพบว่า EPA และ DHA ช่วยลดการ

ผลิต cytokines และ inflammatory mediators อื่นๆ 

ช่วยลดภาวะ cachexia และมีผลต้านภาวะหัวใจเต้น

 เมื่อเกิดภาวะหัวใจล้มเหลว ร่างกายสัตว์

ป่วยมีการหล่ัง renin ออกจากไต และกระตุ้นการ

ท�างานของ renin-angiotensin system (RAS) ท�าให้ 

angiotensin II เพิ่มขึ้น จากการกระตุ้นระบบดังกล่าว

มีผลท�าให้หลอดเลือดหดตัว และกระตุ้นการหลั่งอัล

โดเตอโรน (aldosterone) มีผลเพิ่มการดูดซึมน�้าและ

โซเดียมกลับจากท่อไต จึงท�าให้มีการสะสมของเกลือ

ในร่างกายมากข้ึนและเกิดน�้าท่วมปอดตามมา สัตว์

ป่วยจะมีอาการไอ หอบ เหนื่อยงาย  การรักษาภาวะ

นี้ นอกจากการให้ยาแล้ว ควรจ�ากัดปริมาณโซเดียม

ในอาหารด้วย

ไขมัน 

โซเดียม 

อาหารเยื่อใยสูง  โดยให้ทอรีน เสริมในกรณีที่เข้าข่าย

ว่ามภีาวะขาดทอรนี 250 – 1000 มลิลกิรมั โดยการกิน 

ทกุ 8-12 ชัว่โมง ประโยชน์ทีอ่าจเป็นไปได้ของทอรนีกับ

โรคกล้ามเน้ือหัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่ อาจมา

จากผลทางเภสชัวิทยาทีฤ่ทธ์ิเพ่ิมการบบีตวัของกล้าม

เนื้อหัวใจ (positive inotrope) ฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระ 

และมีความส�าคัญในการควบคุมแคลเซียมในกล้าม

เนื้อ (myocardial calcium regulation)

ผิดจังหวะ ในสุนัขหลายพันธุ์ รวมถึงพันธุ์ boxer กับ 

ปริมาณที่แนะน�าคือ EPA 40 มิลลิกรัม/กิโลกรัม และ 

DHA 25 มิลลิกรัม/กิโลกรัม เพื่อช่วยเพิ่มความอยาก

อาหารและลดภาวะ cachexia อาจให้เสริมในสัตว์

ป่วยที่มี ภาวะหัวใจล้มเหลวได้ อาหารเฉพาะโรคส่วน

มาก  มีปริมาณ EPA และ DHA ในระดับต�่า  

Category

Mild sodium restriction
Moderate sodium restriction
Marked sodium restriction
Extreme sodium restriction

allow sodium (mg)
per 100 kcal

metabolizable energy

80 – 100
50 – 80
40 – 50
20 – 40

ตำรำงที่ 1 แสดงปริมาณเกลือที่แนะน�าส�าหรับแต่ละกลุ่มควบคุม
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 ภาวะโพแทสเซียมต�่า (hypokalemia) ท�าให้

เกิดอาการอ่อนแรง และหัวใจเต้นผดิจงัหวะได้ มกัพบ

ในสัตว์ป่วยที่ได้รับยาขับน�้ากลุ่ม loop diruetics เช่น 

furosemide thiazide เช่น hydrochlorothiazide 

หรือ การได้รับโพแทสเซียม จากอาหารไม่พอจาก

ภาวะเบื่ออาหาร (anorexia) หรือความอยากอาหาร

ลดลง (hyporexia) กรณีสัตว์ป่วยได้รับ ยากลุ่มยับย้ัง

เอนไซม์แองจิโอเทนซิน (ACE inhibitors) มีฤทธ์ิ 

renal potassium sparing หรือ spironolactone  

เป็น aldosterone antagonist และเป็น potassium 

sparing diuretics ท�าให้เกิดภาวะโพแทสเซียมใน

เลือดสูงกว่าปกติ (hyperkalemia) ได้ หากพบว่ามี

ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงกว่าปกติ ควรให้อาหาร

ทีม่โีพแทสเซยีมต�า่ AAFCO ก�าหนดให้มโีพแทสเซยีม 

อย่างต�่าในอาหารส�าหรับสุนัข 170 มิลลิกรัม/100 

กิโลแคลอรี และส�าหรับแมว 150 มิลลิกรัม/100 กิโล

แคลอรี

 คาร์นิทีนพบมากในกระดูก และกล้ามเนื้อ

หัวใจ  เพราะมีส่วนในกระบวนการเมตาบอลิซึมของ

กรดไขมัน และการสร้างพลังงาน การขาดคาร์นิทีน 

เก่ียวข้องกับโรคกล้ามเน้ือหัวใจ ในสุนัขพันธุ์ boxer 

แต่ความสัมพันธ์ ระหว่างคาร์นิทีนกับโรคกล้ามเนื้อ

หัวใจดังกล่าวยังไม่ทราบแน่ชัด ข้อเสียของคาร์นิทีน 

ราคาค่อนข้างสูง แต่อาจให้เป็นทางเลือก ในกรณี

สัตว์ป่วยด้วยโรคกล้ามเน้ือชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่ 

โดยให้ในขนาด 50-100 มิลลิกรัม/กิโลกรัม โดยการ

กิน ทุก 8 ชั่วโมง

 โคเอนไซม์คิว 10 เป็น cofactor ในกระบวน

สร้างพลังงาน และเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ  เหตุผล

ท่ีเป็นไปได้ในการเสริมโคเอนไซม์คิว 10 เพ่ือช่วย

กระบวนเมตาบอลิซึมของกล้ามเน้ือ หรือช่วยกรณี 

ต้านอนุมูลอิสระ งานวิจัยส�าหรับโคเอนไซม์คิว 10  

โรคกล้ามเน้ือหัวใจชนิดห้องหัวใจขยายใหญ่  ในสุนัข

ยังคงมีการพัฒนาต่อไป ขนาดท่ีแนะน�าในสุนัข 30 

มิลลิกรัม โดยการกิน ทุก 12 ชั่วโมง และ 90 มิลลิกรัม 

โดยการกิน ทุก 12 ชั่วโมง ส�าหรับสุนัขขนาดใหญ่ 

 ค่าพลังงานท่ีใช้ในสุนัขและแมวขั้นต�่าสุดที่

ใช้ในการด�ารงชีวิต resting energy requirement 

(RER) 

RER = 70 x Wt kg 
0.75  แสดงค่า RER ตามน�้าหนัก

ตัว ดังตารางท่ี 2 ส่วนค่าพลังงานท่ีเหมาะสมส�าหรับ 

 แมกนีเซียม มีความส�าคัญในการท�างานของ

หัวใจ การขาดแมกนีเซียม ท�าให้เกิดความผิดปกติ 

ของหัวใจตามมาได้ การตรวจวัดระดับแมกนีเซียม

ในเลือดโดยปกติไม่มีความจ�าเป็น นอกจากสัตว์ป่วย

มีภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะหรือได้รับยาขับน�้าเป็น

จ�านวนมาก ผลติภัณฑ์อาหารส�าเรจ็ทีล่ดปรมิาณเกลอื 

(commercial reduced-sodium diets) ส่วนใหญ่มี

ปริมาณแมกนีเซียม ในช่วง 10-50 มิลลิกรัม/100 กิโล

แคลอร ีAAFCO ก�าหนดให้มปีรมิาณแมกนีเซยีม อย่าง

ต�่า 11 มิลลิกรัม/100 กิโลแคลอรี ส�าหรับสุนัข และ 10 

มิลลิกรัม/100 กิโลแคลอรี ส�าหรับแมว 

 การเสริมวิตามินบีในสัตว์ป่วยโรคหัวใจไม่มี

ความจ�าเป็น หากสัตว์ป่วยได้รับอาหารคุณภาพดีอยู่

โพแทสเซียม 

คำร์นิทีน

โคเอนไซม์คิว 10

กำรค�ำนวณพลังงำนที่ใช้ในสุนัข
และแมวและกำรให้อำหำร 

แมกนีเซียม 

วิตำมินบี

แล้ว การเสริมวิตามินบีให้ในกรณีที่สัตว์ป่วยได้รับยา

ขับน�้าจ�านวนมาก และมีภาวะเบื่ออาหาร หรือความ

อยากอาหารลดลงและในสตัว์ป่วยที ่ได้รบัอาหารทีไ่ม่

สมดุล



71Vol. 29  No. 3-4  July - December  2017

The Journal of Thai Veterinary Practitioners (2017)  / วารสารสัตวแพทย์ผู้ประกอบการบ�าบัดโรคสัตว์แห่งประเทศไทย (2560)  29/3-4, 65-72

 โภชนาการท่ีดีเป็นสิ่งส�าคัญส�าหรับสัตว์ป่วย

โรคหัวใจ สัตวแพทย์ควรสอบถามและบันทึกชนิด

ของอาหาร  พฤตกิรรมการกนิอาหารและของขบเคีย้ว

ต่างๆที่เจ้าของสัตว์ให้ และท�าการประเมิน BSC 

และ  MSC ทุกครั้งท่ีมา พบสัตวแพทย์ พิจารณาโรค

ที่สัตว์เป็น ร่วมกับผลตรวจจากห้องปฏิบัติการ เพ่ือ

เลือกใช้อาหารท่ีเหมาะสม กับสัตว์ป่วยในแต่ละช่วง  

ปัจจุบันได้มีบริษัทผู้ผลิตอาหารเฉพาะโรคหลายยี่ห้อ 

สรุป 

สุนัขและแมว หรือ metabolic energy require-

ments (MER) ค�านวณโดย คูณค่ากิจกรรม จึงได้

พลังงานท่ี เหมาะสมส�าหรับสุนัขและแมว ในแมว 

MER = 1.2 x RER ในสุนัข  MER = 1.6 RER  ส�าหรับ

ในสัตว์ป่วยด้วย ภาวะหัวใจล้มเหลว MER = 1.0 

ถึง1.2 x RER เมื่อค�านวณปริมาณพลังงานได้แล้ว จึง

เลือกชนิดของอาหาร ให้เหมาะสม เริ่มต้นให้อาหาร

สุนัขในปริมาณ 60 เปอร์เซนต์ท่ีค�านวณได้จาก MER   

อาหารแมวให้เริ่มปริมาณ 70 เปอร์เซนต์ท่ีค�านวณได้

จาก MER และชั่งน�้าหนักทุกสัปดาห์ ประเมิน BCS 

และ MCS และปรับเพ่ิมหรือ ปรับลดปริมาณอาหาร

ให้เหมาะสมต่อไป

น�า้หนกั (กโิลกรัม)

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15

Resting energy requirement

70
118
160
198
234
268
301
333
364
394
423
451
479
507
534

ตำรำงที่ 2 แสดงค่า RER จากการค�านวณตามน�้าหนักตัว

ผลิตเป็นการค้า ในรูปแบบกระป๋อง และ แบบเม็ด  

สะดวกในการให้อาหารและมีปริมาณสารอาหาร

ครบถ้วน นอกจากน้ันยังมีอาหารสัตว์เฉพาะโรค

แบบปรุงเอง ซึ่งอาจได้เปรียบในแง่ของความน่ากิน 

แต่ข้อควรค�านึงคือความไม่ครบ ถ้วนและไม่สมดุล

ของสารอาหาร โดยเฉพาะแร่ธาตุและวิตามิน  ความ

สม�่าเสมอของวัตถุดิบ และความสดใหม่ ของวัตถุดิบ  

 นอกจากน้ันสัตวแพทย์ควรให้ความรู ้แก่
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เจ้าของสัตว์เก่ียวกับโรคที่เป็น ให้ค�าแนะน�าในเรื่อง

ยา ส่วนใหญ่ยาโรคหัวใจที่ให้สัตว์ป่วยมีหลายชนิด 

เทคนิคการป้อนยากรณีสัตว์ป่วยกินยายาก เทคนิค

การให้อาหาร กรณีสุนัขเบื่ออาหาร แนะน�าให้เจ้าของ

สัตว์ชั่งน�้าหนักสุนัขเป็นประจ�า เทคนิคการนับอัตรา

การหายใจขณะหลับ เพ่ือประเมินความรุนแรงของ

โรค 
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	 การวางยาสลบเพ่ือการผ่าตัดต่อมหมวกไต	 (adrenalectomy)	มักจะพบปัญหาข้อแทรกซ้อนได้หลาย

อย่าง	เช่น	การเปลี่ยนแปลงของความดัน	อัตราการเต้นของหัวใจ	รายงานสัตว์ป่วยฉบับนี้จะกล่าวถึง	การเตรียม

ตัวสัตว์	และการแก้ไขข้อแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้น	และมีการอภิปรายถึงข้อดีข้อเสียในการวางยาสลบครั้งนี้

ค�ำส�ำคัญ: การวางยาสลบ การผ่าตัดต่อมหมวกไต สุนัข

รายงานสัตว์ป่วย: การจัดการวางยาสลบเพื่อการผ่าตัด
เนื้องอกต่อมหมวกไตในสุนัข

บทคัดย่อ

1 โรงพยาบาลสัตว์ทองหล่อ	ส�านักงานใหญ่	พระราม	9	แขวงบางกะปิ	เขตห้วยขวาง	กรุงเทพมหานคร
* ผู้รับผิดชอบบทความ

รติพร	ตันติศักดิ์	1,*		ศิวาพร	พัฒนาสิทธิเสรี	1		ขวัญหทัย	โรจนโกเมศ	1		ลลนา	เอกธรรมสุทธิ์	1
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	 ในการวางยาสลบน้ันเรามักจะแบ่งความ

เสี่ยงในการวางยาสลบจากน้อยไปมาก	 การวางยา

สลบในการผ่าตัดต่อมหมวกไต	 เป็นการวางยาสลบ

ที่มีโอกาสพบกับเหตุการณ์ที่ไม่คาดคิดเกิดขึ้นได้สูง	

เช่น	หัวใจเต้นผิดจังหวะ	ความดันเลือดต�่าหรือสูงกว่า

ปกต	ิเป็นต้น	ดงันัน้จงึต้องมกีารเตรยีมตวัและพร้อมที่

จะแก้ไขเหตกุารณ์เฉพาะหน้าได้ทนัท	ี	การผ่าตดัต่อม

หมวกไตในกรณีน้ีได้ท�าในสุนัขที่อ้วนและมีปัญหา

ระบบทางเดินหายใจเนื่องจากภาวะเพดานอ่อนยาว	

ท�าให้การวางยาสลบต้องมีความระมัดระวังมากข้ึน		

และได้มกีารวางแผนการใช้ยาระงับความเจบ็ปวดร่วม

กันหลายทาง

	 สุนัข	พันธุ์ชิสุห์	เพศเมีย	ท�าหมันแล้ว	อายุ	10	

ปี	ถูกส่งตัวมาเพ่ือรบัการผ่าตดั	สนุขัม	ี	body	condition	

score	8/9	แสดงอาการหอบ	กินน�า้มาก	ตรวจร่างกาย

ทั่วไปพบว่าอยู่ในเกณฑ์ปกติ	 ความดันเลือดปกติ	

ภาพถ่ายรงัสแีละอลัตราซาวน์		พบว่ามกีารขยายขนาด

ของต่อมหมวกไตทัง้ด้านซ้ายและด้านขวา	ขนาดความ

กว้าง	19	มิลลิเมตรและ	20	มิลลิเมตรตามล�าดับ		โดย

ข้อมลูทีไ่ด้จากโรงพยาบาลทีส่่งตวัมาพบว่าต่อมหมวก

ไตข้างขวามีขนาดใหญ่ขึ้นอย่างรวดเร็วภายในระยะ

เวลาไม่ถึง	 1	 เดือน	 (จากการอัลตราซาวน์ครั้งแรกมี

ขนาด	15	มิลลิเมตร)	ทั้งน้ียังไม่สามารถแยกชนิดว่า

เป็นเนื้องอกชั้นคอร์เท็กซ์	 (cortex)	 หรือชั้นเมดุลล่า	

(medulla)	 สุนัขได้รับการวินิจฉัยเพ่ิมเติมโดยท�าการ

ฉดีเดกซาเมธาโซน	(low	dose	dexamethasone	test)	

ให้ผลเป็นลบ	แต่ให้ผลบวกต่อ	adrenocorticotrophic	

hormone	 test	 (ACTH	stimulation	 test)	 	จากภาพ	

CT	 scan	 ไม่พบเนื้องอกของต่อมใต้สมองส่วนหน้า	

(pituitary	mass)	 สุนัขได้รับการวินิจฉัยเบื้องต้นว่า

	 ผลการตรวจร่างกายทั่วไป	พบว่าสุนัขมีเสียง

หายใจดัง	สีเยื่อเมือกปกติ	เสียงหัวใจปกติ	ความแรง

ชพีจรปกต	ิ	อตัราการเต้นหัวใจ	104	ครัง้ต่อนาที	อตัรา

การหายใจ	24	ครั้งต่อนาที	ความดัน	100	มิลลิเมตร

ปรอท	อุณหภูมิร่างกาย	100	องศาฟาเรนไฮต์		ผลการ

ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจปกติ	 ภาพรังสีวินิจฉัยช่องอก

ปกติ	ผลการตรวจทางโลหิตวิทยาและค่าเคมีในเลือด

พบว่ามีค่า	 อัลคาไลน์ฟอสฟาเตส	 (alkaline	 phos-

phatase:	ALP)	และอะลานนีทรานสเฟอเรส	(alanine	

transferase:	ALT)	สูงขึ้นเพียงเล็กน้อย	ท�าการเตรียม

เลือดส�ารองส�าหรับการเสียเลือดในภาวะฉุกเฉิน	 	 ผล

การตรวจร่างกายทั้งหมด	 สุนัขจัดอยู่	 ASA3	 (The	

American	Society	of	Anesthesiologists	classification)

	 สุนัขได้รับสารน�้าก่อนเข้ารับการผ่าตัด	 1	 วัน		

ท�าการตรวจสญัญาณชพีต่างๆ	พบว่าอยู่ในเกณฑ์ปกติ		

เมื่อน�าสุนัขเข้ามาเตรียมตัวผ่าตัดพบความดันเลือด	

150	มลิลเิมตรปรอท	และหายใจเสยีงดัง	อาจเน่ืองจาก

ภาวะตื่นเต้น		สัตวแพทย์ให้ยา	acepromazine	0.02	

มลิลกิรมัต่อกิโลกรมั	ฉดีเข้ากล้ามเน้ือและรอประมาณ	

30	 นาที	 จึงวัดความดันเลือดซ�้า	 ได้	 80	 มิลลิเมตร

ปรอท	ท�าการสวนหลอดเลอืดและสวนท่อปัสสาวะ	ให้

บทน�า

ประวัติ อาการ การวินิจฉัย
และแนวทางการรักษา

การตรวจร่างกายก่อนวางยาสลบ
เพื่อผ่าตัด

การเตรียมตัวก่อนวางยาสลบ

เป็น	 progressive	 bilateral	 adrenomegaly	 ซึ่งได้

รับการวินิจฉัยแยกแยะว่าอาจเป็น	 non-functional	

adrenomegaly	phaeochromocytoma		หรอื	adrenal	

tumor)	 เน่ืองจากต่อมหมวกไตข้างขวาขยายขนาด

เร็วและอยู่ใกล้หลอดเลือดเวนาคาวา	 (caudal	 vena	

cava)	และอาการสุนัขโดยรวมนั้นยังปกติดี	จึงตัดสิน

ใจท�าการผ่าตัดต่อมหมวกไตด้านขวาก่อนท่ีจะขยาย

ขนาดใหญ่จนกดเบียดหลอดเลือด	 สุนัขได้ถูกส่งเข้า

สู่แผนกศัลยกรรมและวางยาสลบเพ่ือประเมินสภาพ

ร่างกายและวางแผนการผ่าตัด	
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	 ท�าการชักน�าการสลบด้วย	 fentanyl	 3	

ไมโครกรัมต่อกิโลกรัม	 diazepam	0.3	มิลลิกรัมต่อ

กิโลกรัม	และ	propofol	 2	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	 เข้า

หลอดเลอืดด�า	สอดท่อช่วยหายใจเบอร์	6	และควบคมุ

การสลบต่อด้วยยาดมสลบ	 isoflurane	1.5-2%	ด้วย

เครือ่งดมยาสลบพร้อมเครือ่งช่วยหายใจ	(SOARMED	

รุ่น	 SV-2000)	 โดยตั้งค่าความดันช่องอกไม่เกิน	 15	

มิลลิเมตรปรอท	ติดตามสัญญาณชีพโดยอาศัยการ

ตรวจสอบรีเฟลกซ์เพ่ือวัดระดับความลึกของการสลบ	

ติดตามระบบทางเดินหายใจโดยใช้		pulse	oximeter		

เพ่ือวัดปริมาณออกซิเจน	 และ	 capnometry	 ชนิด	

mainstream	 เพ่ือวัดระดับก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์

ขณะส้ินสุดการหายใจออก	ติดตามระบบไหลเวียน

เลอืดโดยใช้	oscillometric	และ	Doppler	flow	monitor	

เพ่ือวัดความดันเลือดโดยทางอ้อม	 (indirect	 blood	

pressure	measurement)	 คลื่นไฟฟ้าหัวใจ	 และ

อุณหภูมิ

	 ควบคุมความเจ็บปวดระหว่างการผ่าตัดด้วย	

fentanyl	ทางหลอดเลือดด�าต่อเนื่อง	 (constant	 rate	

infusion)	5	ไมโครกรมัต่อกิโลกรมัต่อชัว่โมง	โดยเริม่ให้

หลงัจากสอดท่อช่วยหายใจเสรจ็จนถึงการผ่าตดัเสร็จ

สิ้นและท�า	epidural	nerve	block	ด้วย	bupivacaine	

0.5	 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	 ร่วมกับ	morphine	 0.1	

มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	ท�าการให้ยาปฏิชีวนะ	cefazolin	

(Fazolin®)	 25	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	 เข้าหลอดเลือด

ด�า	ทุก	90	นาทีตลอดการผ่าตัด	ควบคุมอุณหภูมิโดย

เครื่องท�าลมร้อน		สารน�้าที่ใช้	ได้แก่		Acetar	ในอัตรา

ไหล	10	มิลลิลิตรต่อกิโลกรัมต่อชั่วโมง

	 สัญญาณชีพก่อนการผ่าตัดมีอัตราการเต้น

ของหัวใจ	119	ครั้งต่อนาที	ความดัน	100	มิลลิเมตร

ปรอท	คลื่นไฟฟ้าหัวใจปกติตลอดการผ่าตัด	วัดความ

เข้มข้นของ	CO2	 ในลมหายใจท่ีขณะหายใจออกสุด	

(end-tidal	 CO2)	 อยู่ที่	 45-55	มิลลิเมตรปรอทและ

การวางยาสลบ

ออกซิเจนดมทางหน้ากาก	(pre-oxygenation) ความเข้มข้นออกซิเจนในเลือดปกติตลอดการผ่าตัด	

หลังจากให้ยาน�าสลบนั้นอัตราการเต้นหัวใจช้าลง	60	

ครัง้ต่อนาทีซึง่ในขณะนัน้มคีวามดนัทีป่กต	ิในระหว่าง

เตรียมวิธีการท�าให้ไร้เชื้อ	 (sterile	 technique)	 ที่ตัว

สัตว์	อตัราการเต้นหัวใจก็ค่อยๆ	สูงขึน้อยู่ในระดบัคงที่	

ในขณะที่ศัลยสัตวแพทย์กรีดเปิดช่องท้อง	พบว่าสุนัข

หายใจต้านเคร่ืองควบคมุการหายใจ	จงึปรับความเข้ม

ข้นยาดมสลบสูงขึ้น	 หลังจากน้ันจึงค่อยๆ	 ลดยาดม

สลบและคงท่ีโดยตลอดการผ่าตดั	เมือ่เข้าถึงต�าแหน่ง

ต่อมหมวกไต	 (นาทีที่	 30-45	หลังเปิดช่องท้อง)	 	พบ

ว่าอัตราการเต้นของหัวใจลดต�่าลงที่	 76	ครั้งต่อนาที	

ความดนัลดลงที	่80	มลิลเิมตรปรอท	ซึง่เป็นเวลาเดยีว

กับท่ีศัลยสัตวแพทย์จับต่อมหมวกไตและกลับเข้าสู่

ปกติเอง	ต่อจากน้ันเป็นช่วงท่ีน�าต่อมหมวกไตออกใช้

ระยะเวลา	30	นาที		(นาทีที่	45-75	หลังเปิดช่องท้อง)		

พบว่าความดันลดลงจาก	 100	 เหลือ	 80	มิลลิเมตร

ปรอทและอตัราการเต้นของหวัใจคงทีต่ลอดการผ่าตดั

ที่	88-100	ครั้งต่อนาที	จึงได้ท�าการให้สารคอลลอยด์	

(Voluven®)	 4	 มิลลิลิตรต่อกิโลกรัมเข้าหลอดเลือด

ภายในเวลา	30	นาที	ความดันจึงกลับมาคงที่ที่	 100	

มลิลิเมตรปรอทตลอดการผ่าตดั	ก่อนการเยบ็ปิดได้ให้

ยาชารอบบาดแผล	(wound	infiltration)	ด้วย	bupiv-

acaine	0.5	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	 (1	มิลลิลิตร)	และ

ปิดยาดมสลบ	 เมื่อสุนัขฟื้นตัวและกลับมามีรีเฟลกซ์

การกลืนจึงถอดท่อช่วยหายใจ	สุนัขสามารถฟื้นตัว

มายังท่าหมอบได้โดยใช้เวลาประมาณ	5	นาที	 หลัง

จากสังเกตอาการประมาณ	25	นาที	 จึงย้ายสุนัขเข้า

ห้องพักฟื้นเพ่ือสังเกตอาการหลังผ่าตัดเป็นเวลา	 24	

ชั่วโมง	สรุประยะเวลาการวางยาสลบทั้งสิ้น	3	ชั่วโมง	

ระยะเวลาผ่าตดั	2	ชัว่โมง	15	นาท	ี	และระยะเวลาการ

ฟื้นตัว	30	นาที	
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ระยะเวลาตา่ง ใๆนการวางยาสลบ

ตารางที่ 1 แสดงอัตราการเต้นหัวใจ อัตราการหายใจ ความดันเลือด 
ปริมาณคาร์บอนไดออกไซด์และปริมาณออกซิเจน ที่ระยะเวลาต่างๆ ใน
การวางยาสลบ
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	 สุนัขได้รับการดูแลสังเกตอาการและมีการ

วัดค่าสัญญาณชีพ	ได้แก่	ความดัน	อัตราการหายใจ	

อตัราการเต้นหวัใจ	ตรวจคลืน่ไฟฟ้าหัวใจ	การประเมนิ

ความเจ็บปวด	 (pain	 score)	 โดยใช้เกณฑ์ของ	

Colorado	 State	 University	 และการวัดปริมาณ

ปัสสาวะ	 การตรวจทางโลหิตวิทยา	 ได้แก่	 ค่าโลหิต

วิทยา	ค่าโปรตีน	น�้าตาล	และ	ค่าก๊าซในเลือด	อย่าง

น้อยวันละ	1	ครั้ง	และเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อน	ได้แก่	

ความดนัเลอืดต�า่	ความดนัเลอืดสงู	ภาวะเลอืดออกใน

ช่องท้อง	การเต้นของหวัใจผดิจงัหวะ	อณุหภมูร่ิางกาย

สูง	ตับอ่อนอักเสบ	อาเจียน	ชัก	ระบบหายใจและไหล

เวียนเลือด	ควบคุมการติดเชื้อด้วยยาปฏิชีวนะ	cefa-

zolin	 (Fazolin®)	 25	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมเข้าหลอด

การดูแลหลังวางยาสลบภายใน 24 
ชั่วโมง

เลือดด�า	ควบคุมความเจ็บปวดด้วย	 fentanyl	CRI	5	

ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมต่อชั่วโมง	 เป็นเวลา	24	ชั่วโมง

หลังผ่าตัด
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ตารางที่ 2 ผลค่าโลหิตวิทยาและค่าเคมีในเลือด

ตารางที่ 3 ค่า blood gas และ electrolyte ในหลอดเลือดด�า

คา่

คา่

กอ่น
ผา่ตัด

กอ่น
ผา่ตัด

หลงั
ผา่ตัด
ทนัที

หลงั
ผา่ตัด
ทนัที

หลงั
ผา่ตดั
1 วนั

หลงั
ผา่ตดั
1 วนั

หลงั
ผา่ตดั
2 วนั

หลงั
ผา่ตดั
2 วนั

หลงั
ผา่ตดั
3 วนั

หลงั
ผา่ตดั
3 วนั

หลงั
ผา่ตดั
4 วนั

หลงั
ผา่ตดั
4 วนั

หลงั
ผา่ตดั
6 วนั

หลงั
ผา่ตดั
6 วนั

หนว่ย

หนว่ย

คา่
ปกต*ิ

คา่
ปกต*ิ

WBC
RBC
HGB
HCT

Platelete
Total	protein
Glucose
ALP
ALT

Cholesterol
Albumin
BUN

Creatinine
Phosphorus
Baseline	cor-

tisol
Prothrombin	

time
APTT

D-DIMER

pH
PCO2

PO2

Na+
K+

13.7
6.19
13.9
42.4
564
8.3
99
248
71
211
3.7
10
0.8
5.72
3.1

6.4

11.6
-

7.461
43.4
44.9
139
3.73

9.5
3.95
8.7
27.5
406
5.5
99
-
-
-
-
-
-
-
8.5

10.8

20.1
981

7.442
37
52.2
140
3.32

29.6
5.16
11.6
36.2
461
6.5
90
-
-
-
-
-
-
-
-

-

-
-

7.419
38.4
44.2
142
3.04

25.1
4.98
12
34.4
495
7.9
116

-
-
-
3.3
8
0.6
4.51
10.4

-

-
-

7.475
39.9
32.7
141
3.23

20
5.54
11.7
38
371
7.8
129

-
-
-
-
-
-
-
-

-

-
-

7.42
44.9
34.1
139
3.65

27.9
5.87
12.3
40.6
596
7.5
64
352
30
194
3.4
10
0.7
5.25

-

15.5

32.7
347

7.462
46.4
31.6
144
3.33

22.4
6.12
13.9
42.5
589

-
56
403
27
-
-
-
0.7
-
4

9.5

18.7
368

7.518
36.4
35.4
135
3.96

103/µl
106/µl
g/dl
%

103/µl
g/dl
mg/dl
U/L
U/L
mg/dl
g/dl
mg/dl
mg/dl
mg/dl
µl/dl

sec

sec
ng/ml

-
mmHg
mmHg
mmol/l
mmol/l

6.6-15
6-8
12-16
36-55
150-500
5.1-7.8
60-125
90
30

112-328
2.5-4
10-25
0-1.5
3.2-8.1
2-6

5-8

12-18
200-280

7.350	-	7.450
32	-	45
44-55

138	-	153
3.9	-	5.7

*Laboratory	tests,	editor	Lois	Roth-Johnson,	DVM,	PhD,	DACVP,	p.1424-1504
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คา่ กอ่น
ผา่ตัด

หลงั
ผา่ตัด
ทนัที

หลงั
ผา่ตัด
1 วนั

หลงั
ผา่ตดั
2 วนั

หลงั
ผา่ตดั
3 วนั

หลงั
ผา่ตดั
4 วนั

หลงั
ผา่ตดั
6 วนั

หนว่ย คา่
ปกต*ิ

Cl-
Hct
HCO3
tCO2
O2SAT
tHb

120
49
30.3
31.6
83.2
16.6

127
38
24.7
25.8
88.4
12.8

132
39
24.3
25.5
81.2
13.4

128
39
28.7
30
67.3
13.1

123
42
28.4
29.8
66.3
14.2

126
43
32.4
33.9
63.7
14.7

118
53
28.9
30.1
74.5
17.9

mmol/l
%

mmol/L
mmol/l
mmol/L
%

101	-	114
35	-	55
18	-	24
19	-	25

-
12.4	-	19.1

*Manual	of	Small	Animal	Emergency	and	Critical	Care	Medicine,		Douglass	KM	et	al,	p.157-159	and	431

	 ต่อมหมวกไตอยู่บริเวณเหนือไตทั้ง	2	ข้าง	ท�า

หน้าที่ผลิตฮอร์โมนท่ีส�าคัญต่อร่างกาย	มีเน้ือชั้นใน

เรียกว่าส่วนเมดุลล่า	 (medulla)	 และส่วนนอกเรียก

ว่าคอร์เท็กซ์	 (cortex)	 เนื้องอกของต่อมหมวกไตใน

สุนัขน้ันสามารถเกิดได้ทั้ง	 2	 ชั้น	 ดังนั้นอาการของ

สุนัขจะแตกต่างไปตามต�าแหน่งชั้นท่ีเกิดเน้ืองอก

และระดับความรุนแรงของเนื้องอก	 (Fossum	et	 al.,	

2014)	 เนื้องอกต่อมหมวกไตท่ีพบได้ในสุนัขและแมว	

เช่น	 adrenal-dependent	 hyperadrenocorticism,	

aldosteronoma,	phaeochromocytoma,	sex	hormone	

secreting	tumor	และ	non-functional	tumor	(Mooney	

and	Peterson,	2012)

	 phaeochromocytoma	พบได้ทัง้	benign	และ	

malignant	ส่วนใหญ่มกัพบการขยายใหญ่กดเบยีดไป

ยังอวัยวะข้างเคยีง	ไม่ว่าจะเป็นหลอดเลอืดเวนาคาวา	

(caudal	vena	cava)	phrenicoabdominal	vein,	aorta,	

renal	vessel,	adrenal	vessel	และ	hepatic	vein	ใน

ส่วนการแพร่กระจาย	 (metastasis)	พบรายงานการ

แพร่ไปยังปอดต่อมน�้าเหลือง	ม้าม	หัวใจ	กระดูกและ

ตับอ่อน		การวางยาสลบเพื่อผ่าตัดต่อมหมวกไตมักมี

ผลข้างเคียงระหว่างการผ่าตัดเนื่องจากผลฮอร์โมนท่ี

เนื้องอกชนิดนั้นผลิตออกมาโดยเฉพาะ	phaeochro-

mocytoma	 เป็นเนื้องอกที่ควรให้ความส�าคัญในการ

ตรวจวินิจฉัย	 เน่ืองจากในชั้นเมดุลล่า	 (medulla)	 ม	ี

วิจารณ์
chromaffin	cell	ซึ่งหลั่งสาร	catecholamines	ส่งผล

ให้ความดนัโลหติสงูมีผลต่ออตัราการเต้นหวัใจ	ท�าให้

มีความเสี่ยงต่อการผ่าตัดและวางยาสลบ	 (Grimn	

et.al.,2007)	 ในปัจจุบันการวินิจฉัย	 phaeochromo-

cytoma	โดยการวัดระดับ	urine	metanephrine	และ	

urine	 normetanephrine	 	 to	 creatinine	 ratio	 (ซึ่ง

เป็นสารเมตาบอไลต์ของ	catecholamines)	สามารถ

ใช้วินิจฉัยเนื้องอกชนิดนี้ได้	มีความคลาดเคลื่อนน้อย

กว่าการตรวจ	catecholamines	โดยตรง	จงึเป็นท่ีนิยม

อย่างแพร่หลายในต่างประเทศ	แต่ในปัจจุบันยังมีข้อ

ก�าจัดในการตรวจในประเทศไทย

	 ในการผ่าตัดต่อมหมวกไต	จ�าเป็นต้องรักษา

สมดุลของภาวะต่างๆในร่างกายของสัตว์ให้คงท่ีก่อน

การผ่าตัด	เช่น	ควบคุมอุณหภูมิของร่างกาย	ควบคุม

สมดุลของน�้าและเกลือแร่	 ความเป็นกรดเป็นด่าง		

เนือ่งจากขณะท่ีมกีารผ่าตดัเมือ่มกีารสมัผสัต่อมหมวก

ไตจะท�าให้เกิด	catecholamines	เพ่ิมขึน้อย่างฉบัพลนั

ส่งผลให้มกีารเปลีย่นแปลงของระบบหวัใจและหลอด

เลือด	(Massari	et.al.,	2011)	เช่น	การหดหรือขยาย

ตัวของหลอดเลือด	หัวใจเต้นเร็วผิดจังหวะ	หัวใจเต้น

ช้า	ความดนัเลอืดสงู	โดยปกตแิล้วร่างกายจะพยายาม

ท�าให้เกิดความสมดุลของส่ิงต่างๆ	 เพ่ือให้ร่างกายอยู่

ในสภาพปกต	ิซึง่จะเกิดขึน้ได้จะต้องอาศยักลไกต่างๆ

ในการควบคุม	ทั้งระบบต่อมไร้ท่อและระบบประสาท
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โดยทั้ง	2	ระบบจะท�างานประสานกันผ่านทางต่อมใต้

สมอง	(pituitary	gland)	การเสยีเลอืดระหว่างผ่าตดันัน้

เป็นอกีหนึง่ข้อแทรกซ้อนท่ีส�าคญั	ดงันัน้เราควรเตรยีม

เลือดส�ารองเพ่ือแก้ไขภาวะฉกุเฉนิ	และควรมกีารตรวจ

การแข็งตัวของเลือดก่อนและหลังผ่าตัดเสมอ	ขณะ

เตรียมตัววางยาสลบนั้นแนะน�าให้เปิดหลอดเลือดไว้

สองเส้น	เพื่อสามารถให้สารน�้าหรือเลือดได้ทันท่วงที

	 ก่อนท่ีสตัว์รายนีจ้ะได้รบัการผ่าตดั		สตัวแพทย์

ได้ให้ยา	acepromazine	เน่ืองจากสตัว์มภีาวะต่ืนเต้น	

กระวนกระวาย	หายใจถ่ีเรว็และความดนัเลอืดสูงปาน

กลาง	 (150	มิลลิเมตรปรอท)	หลังจากให้ยาแล้วพบ

ว่า	สัตว์สงบลง	อัตราการหายใจอยู่ในระดับปกติ	การ

ให้ยา	acepromazine	สิ่งที่ต้องระมัดระวังคือการเกิด

ภาวะความดันต�่าระหว่างการวางยาสลบและการฟื้น

ตวัช้าหลังจากผ่าตดั	ในกรณีน้ีเราพบว่าระหว่างผ่าตดั

มีความดันเลือดต�่าลงเหลือประมาณ	80	มิลลิเมตร

ปรอทซึง่เกิดขึน้ขณะศลัยสตัวแพทย์สมัผสัต่อมหมวก

ไต	ได้แก้ไขภาวะนี้ด้วยการให้สารน�้าเพิ่มมากขึ้นหลัง

จากนั้นความดันเลือดจึงกลับเข้าสู่ภาวะปกติ

	 ยาชักน�าการสลบที่ ใช ้ในกรณีนี้ 	 ได ้แก ่	

diazepam	และ	propofol	 เน่ืองจากต้องการผลของ

การคลายตวัของกล้ามเนือ้และชกัน�าการสลบได้อย่าง

รวดเร็วจึงให้ยาร่วมกันทั้งสองตัว	พบว่าสามารถลด

ขนาดยาของยาแต่ละตัวได้และลดผลข้างเคียงท่ีจะ

เกิดจาก	diazepam	เช่น	การกดการท�างานของหัวใจ

และหลอดเลือด	และสามารถลดค่าความเข้มข้นของ

ยาสลบในถุงลมปอดในการใช้ยาดมสลบ	 isoflurane	

ตลอดการผ่าตัดได้	 เมื่อสัมผัสโดนเนื้อต่อมหมวก

ไตอาจเกิดภาวะความดันเลือดสูงได้	 มีรายงาน

ว่า	 isoflurane	อาจท�าให้เกิดการขยายตัวของหลอด

เลอืดซึง่จะช่วยลดความรนุแรงของผลของการเพ่ิมขึน้

ของ	 cathecholamine	 เฉียบพลัน	 (catecholamine	

surge)	ได้	(holland	et.al.,2010)	ในกรณีน้ีเลีย่งการใช้	

etomidate	เนื่องจากมีผลกดการท�างานของ	adreno-

cortical	axis	โดยการยับยัง้การท�างานของ	17-alpha-

hydroxylase	 และ	 11-B-hydroxylase	 ซึ่งเป็นเอน

ไซม์ที่ส�าคัญส�าหรับการสร้าง	cortisol,	aldosterone,	

17-	hydroxyprogesterone	และ	corticosterone

	 การวางแผนระงับความเจ็บปวด	แนะน�าให้

ระงับความเจ็บปวดทั้งก่อน	 ระหว่าง	 และหลังการ

ผ่าตดั	เมือ่ควบคมุความเจบ็ปวดได้ดี		จะช่วยลดการใช้

ยาน�าสลบหรือยาดมสลบได้	 ในกรณีนี้มีการให้ยาแก้

ปวดในช่วงก่อนการผ่าตัดด้วย	fentanyl	3	ไมโครกรัม

ต่อกิโลกรัม	 เข้าหลอดเลือดด�าเพ่ือหวังผลออกฤทธ์ิ

ภายใน	1-2	นาที	 ขนาดยาที่เลือกใช้อยู่ในระดับปาน

กลางเนือ่งจากยาแก้ปวดกลุม่	opioid	มกัจะเสริมฤทธ์ิ

กับ	acepromazine	ท่ีให้ไปก่อนหน้า	และหากใช้ขนาด

ยาสูงเกินไปอาจท�าให้เกิดภาวะหัวใจเต้นช้าหรอืหวัใจ

เต้นผิดจังหวะได้	(1st	or	2nd	degree	atrioventricular	

block)	 fentanyl	 เป็นยากลุ่ม	 opioid	 ท่ีมีฤทธ์ิในการ

ระงับปวดเป็น	 100	 เท่าของ	morphine	มีคุณสมบัติ

ละลายในไขมันได้ดี	 จึงออกฤทธ์ิได้เร็วแต่ระยะเวลา

การออกฤทธ์ิค่อนข้างสั้น	ประมาณ	20-30	นาที	ดัง

น้ันเราจึงควบคุมความเจ็บปวดระหว่างผ่าตัดด้วย

การผสมยา	fentanyl	ในสารน�้าเพื่อให้ยาเข้าสู่กระแส

เลอืดในระดบัท่ีคงทีต่่อเน่ืองตลอดการผ่าตดั	ในขนาด	

5	 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมต่อชั่วโมงโดยเริ่มให้หลังจาก

การสอดท่อช่วยหายใจเสร็จส้ินจนผ่าตัดเสร็จ	 รวม

ทั้งสิ้นประมาณ	 3	 ชั่วโมงและยังให้ต่อเนื่องจนครบ	

24	 ชั่วโมงหลังการผ่าตัด	 ในการวางยาสลบในครั้งน้ี

สัตวแพทย์เลือกใช้	 fentanyl	 เน่ืองจากมีข้อดีในการ

ลดความเจ็บปวด	มีผลน้อยต่อระบบหัวใจและหลอด

เลือดและกระตุ้นการหลั่ง	 histamine	 น้อย	 ซึ่งต่าง

จาก	morphine	ที่กระตุ้นให้มีการหลั่งสาร	histamine	

ได้โดยตรง	ถ้ามีการหลั่งออกมามากๆ	จะท�าให้หลอด

เลอืดขยายตวัมาก	ความต้านทานของหลอดเลือดส่วน

ปลายลดลง	เป็นผลท�าให้ความดันเลือดต�่าลงได้		การ

ให้	fentanyl	ในขนาดยาสูงมากจะเพ่ิมฤทธิย์า	อาจท�า

ให้หวัใจเต้นช้าลง	ความดนัเลอืดลดต�า่ลง	และกดการ

หายใจได้	โดยยาจะเสริมฤทธิ์กับยาชนิดอื่นที่มีผลกด

การหายใจเช่นกัน		ดังนั้นจึงควรระมัดระวังการใช้ร่วม

กับ	propofol		โดยการเลอืกขนาดยาท่ีไม่สูงมาก	มกีาร
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ให้ดมออกซิเจนก่อนการให้ยาชักน�าสลบ	และเตรียม

พร้อมในการสอดท่อหายใจทันที

	 ท�าการให้การระงับความรู้สึกเฉพาะส่วนโดย

การฉีดยาชาเข้าทางช่องไขสันหลัง	 (epidural	 nerve	

block)	โดยใช้	bupivacaine	และ	morphine	หลงัจาก

ผ่าตัดพบว่าอัตราการเต้นของหัวใจไม่เปลี่ยนแปลง

เมื่อมีการกระตุ้นด้วยความเจ็บปวด	 เมื่อผ่าตัดเสร็จ

ท�าการฉีด	bupivacaine	 เข้าท่ีบริเวณแผลผ่าตัดเพ่ือ

ควบคุมความเจ็บปวดหลังผ่าตัด	 (local	 infiltration	

analgesia)	พบว่าสามารถควบคุมความเจ็บปวดได้

ดี	 โดยดูจากปริมาณยาดมสลบระหว่างผ่าตัด	 อัตรา

การเต้นหัวใจและความดนัท่ีไม่สงูมาก		นอกจากนีก้าร

ประเมนิความเจบ็ปวด	(pain	score)	ใน	24	ชัว่โมงแรก

หลังผ่าตัดมีระดับต�่า

	 การเฝ้าระวังในการวางยาสลบพบว่ามีอัตรา

การเต้นหัวใจช้าลงหลังจากที่ใช้ยาชักน�าสลบเข้า

หลอดเลือดด�าแต่ทั้งนี้ความดันเลือดยังคงปกติ	จึงไม่

ได้ท�าการแก้ไขและต่อมาอัตราการเต้นหัวใจก็สูงขึ้น	

ทีเ่ป็นเช่นนีค้าดว่าเกิดจากฤทธ์ิของยาชกัน�าสลบท่ีออก

ฤทธ์ิร่วมกัน	 ในช่วงที่ศัลยสัตวแพทย์ท�าการเปิดช่อง

ท้องในนาทีที่	 0-30	นั้น	พบว่าทั้งอัตราการเต้นหัวใจ

และความดนัเลือดมแีนวโน้มลดลงจงึได้ท�าการลดยาดม

สลบ	 isoflurane	ที่	 1.5%	และคงที่ตลอดการผ่าตัด	

คาดว่าน่าจะเกิดจากสัตว์ได้รับการควบคุมการเจ็บ

ปวดทั้งจาก	fentanyl	CRI	และจากการท�า	epidural	

nerve	block	ร่วมกัน	ในนาทีที	่30-45	เป็นช่วงท่ีสมัผสั

กับต่อมหมวกไตครัง้แรก	พบว่าท้ังอตัราการเต้นหัวใจ

และความดันเบือดลดต�่าลงมากท่ีสุดแล้วเริ่มสูงขึ้น

ทันที	หลังจากน้ันในนาทีที่	 45-75	 เป็นช่วงท่ีน�าต่อม

หมวกไตออกพบว่าอัตราการเต้นหัวใจเพ่ิมสูงขึ้นจน

ปกติและคงที่	ส่วนความดันกลับลดต�่าลง	สัตวแพทย์

จงึตดัสินใจให้สารคอลลอยด์	ความดนัจงึกลบัมาปกติ

และคงที่จนผ่าตัดเสร็จ	 จากการเปลี่ยนแปลงของ

อัตราการเต้นหัวใจและความดันตลอดการผ่าตัดที่ไม่

รุนแรงมากนักน่าจะอธิบายได้ดังนี้คือ	 ต่อมหมวกไต

ที่ขยายขนาดน้ันอาจจะไม่ใช่เน้ืองอกของชั้นเมดุลลา

จึงไม่ส่งผลต่อค่าต่างๆมากนัก	หรือยาท่ีเราใช้ในการ

วางยาสลบครั้งน้ีคือ	 acepromazine	และ	 fentanyl	

อาจส่งผลในการควบคุมความดันเลือดอยู่	 จะเห็นได้

ว่าในการวางยาสลบเพ่ือตัดต่อมหมวกไตนั้นจ�าเป็น

อย่างย่ิงที่จะต้องมีเครื่องวัดความดัน	 ในการวางยา

สลบครั้งน้ีเราใช้การวัดความดันทางอ้อม	 (indirect	

blood	 pressure	measurement)	 โดยใช้เครื่องวัด

ความดันเลือดชนิด	oscillometric	 เป็นหลักเนื่องจาก

ความสะดวกในการวัด	 วิธีน้ีมีความคลาดเคล่ือนได้

หากใช้	cuff		ที่เล็กเกินไปจะท�าให้ความดันเลือดที่วัด

ได้สงูเกินจรงิ	การวัดความดนัทางตรง	(direct	arterial	

pressure	measurement)	สามารถวัดความดันเลือด

ได้ต่อเน่ืองทุกจงัหวะการเต้นของหวัใจให้ความถูกต้อง

แม้ความดนัโลหิตจะสูงหรอืต�า่กว่าปกตมิากจงึแนะน�า

ให้ใช้มากกว่า	 แต่การอ่านค่าความดันเลือดแดงโดย

ทางตรงอาจมีความผิดพลาดจากการตั้งระดับอ้างอิง	

ท�าให้ค่าความดัน	systolic	และ	diastolic	สูงหรือต�่า

กว่าจรงิได้มาก		ในการวางยาสลบครัง้น้ีพบว่าค่าความ

เข้มข้นของ	CO2	 ในลมหายใจท่ีขณะหายใจออกสุด	

(end-tidal	CO2)	 อยู่ท่ี	 45-55	มิลลิเมตรปรอทซึ่งสูง

กว่าค่าปกติ	(35-45	มิลลิเมตรปรอท)	อาจเป็นได้จาก

การตั้งอัตราการหายใจในเครื่องช่วยหายใจน้อยเกิน

ไปหรอืมกีารคัง่ค้างของคาร์บอนไดออกไซด์	(CO2)	ใน

ท่อช่วยหายใจเนื่องจากมี	dead	space	เกิดขึ้นได้ดัง

นั้น	capnometers	ควรอยู่ใกล้ทางออกของลมหายใจ

มากที่สุด

	 การเปลี่ยนแปลงทางโลหิตวิทยาท่ีเกิดขึ้น

พบว่า	หลังผ่าตัดทันทีมีค่าเม็ดเลือดแดงอัดแน่นและ

โปรตีนในเลือดลดลง	ซึ่งอาจเกิดได้จากก่อนหน้านั้น

ได้ให้สารน�้าเข้าไปจ�านวนหน่ึงอาจท�าให้เกิดภาวะ

ความเข็มข้นของสารในเลือดลดลง	 (intraoperative	

hemodilution)	 ซึ่งหลังจากผ่าตัด	 1	 วันได้ท�าการ

ตรวจเลือดซ�้าพบว่าค่ากลับมาเป็นปกติ	ตรวจพบว่า

ค่าฮอร์โมนคอติซอล	(baseline	cortisol)	เพิ่มขึ้นหลัง

จากผ่าตัดทันทีและกลับมาปกติในวันท่ี	 6	 หลังการ

ผ่าตัด	คาดว่าน่าจะเกิดจากความเครียดหลังจากการ
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ผ่าตัดและการตอบสนองต่อการอักเสบที่เกิดขึ้น	การ

ผ่าตัดต่อมหมวกไตมีความเสี่ยงที่จะท�าให้เกิดภาวะ

เลือดแข็งตัวในหลอดเลือดแบบแพร ่กระจาย	

(Disseminated	 Intravascular	Coagulation:	DIC)	

ดังน้ันหลังการผ่าตัดจึงมีการตรวจค่าการแข็งตัวของ

เลือดและการมลีิม่เลอืดในหลอดเลอืดด�า	(coagulation	

and	D-dimer)	ซึง่ในกรณีนีพ้บว่ามกีารสงูขึน้กว่าปกติ

จึงได้ให้ยาต้านเกล็ดเลือดไม่ให้เกิดการจับตัวกันเป็น

ลิ่มเลือดเพื่อป้องกันภาวะ	DIC

	 หลังจากสัตว์ฟื้นตัวจากการผ่าตัดจะเข้าพัก

ฟื้นท่ีหอพักสัตว์วิกฤตเพ่ือดูแลอย่างใกล้ชิด	 ภาวะ

แทรกซ้อนหลังจากผ่าตัดที่อาจพบได้แก่	ภาวะความ

ดันเลือดต�่าและสูง	 การเต้นของหัวใจผิดจังหวะ	

อาเจียน	 ตับอ่อนอักเสบ	 การเสียเลือดในช่องท้อง	

อุณหภูมิร่างกายสูง	 ระดับโพแทสเซียมในร่างกาย

ต�่า	ภาวะหายใจเร็ว	และสามารถรุนแรงถึงกับระบบ

หายใจและหัวใจล้มเหลว	 (Degasperi	 et.al.,2016)	

ดังนั้นจึงควรมีการติดตามสัญญาณชีพอย่างต่อเน่ือง	

ได้แก่	 อัตราการเต้นหัวใจ	 การหายใจ	 การวัดความ

ดัน	การวัดอุณหภูมิ	การติดตามคลื่นไฟฟ้าหัวใจ	และ

การตรวจวิเคราะห์ค่าเลือด	 ได้แก่	 การตรวจกรดด่าง

ในเลือด	 ค่าก๊าซในหลอดเลือด	 การตรวจแร่ธาตุใน

ร่างกาย	การตรวจค่าเม็ดเลือดแดงอัดแน่น		การตรวจ

ระดับน�้าตาล	 การตรวจปัสสาวะและอัตราการขับ

ปัสสาวะ	หลังจากที่เราตัดต่อมหมวกไตออกไปต้อง

เฝ้าระวังภาวะขาดฮอร์โมนเฉียบพลัน	ซึ่งจะท�าให้เกิด

การอาเจยีน	ภาวะชอ็คของระบบหัวใจและหลอดเลอืด		

ในกรณีนี้เลือกใช้	 hydrocortisone	 เพ่ือเป็นฮอร์โมน

ทดแทน	(Larson	et.al.,2013)

	 การวางยาสลบเพ่ือผ่าตัดต่อมหมวกไตนั้น

ต้องมีการประเมินและเตรียมผู้ป่วยให้พร้อมก่อน

ผ่าตัดโดยการประมวลข้อมูลจากการซักประวัติ	 การ

ตรวจร่างกาย	 และการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ		

การตรวจประเมินทางหายใจ	 (airway	assessment)	

โดยในกรณีนี้พบว่ามีประวัติการนอนกรนซึ่งอาจเกิด

จากเพดานอ่อนยาว	ท�าให้ต้องระมดัระวงัเรือ่งทางเดนิ

หายใจอุดตันเพิ่มขึ้น	มีการเฝ้าระวังทางวิสัญญีวิทยา	

เช่น	 เครื่องช่วยหายใจ	 เครื่องวัดความดัน	คลื่นไฟฟ้า

หัวใจ	อัตราการเต้นหัวใจ	อัตราการหายใจ	 วัดระดับ

ออกซิเจน	(pulse	oximeter)	การวดัและอา่นคา่ความ

เข้มข้นของก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ท่ีเปลี่ยนแปลง

ไปตามจังหวะการหายใจ	 (capnograph)	 และวัด

อุณหภูมิ	การระงับความเจ็บปวดทั้งก่อนระหว่างและ

หลังผ่าตัดท่ีดีและใช้เทคนิค	multimodal	 analgesia	

คือการให้ยาหลายๆ	กลุ่มร่วมกันเพ่ือช่วยเสริมฤทธ์ิ

ในการระงับปวด	ช่วยลดปริมาณยาสลบที่ใช้และลด

ผลข้างเคียงของยาแต่ละตัว	 ซึ่งหลังจากสุนัขฟื้นได้

ท�าการประเมินความเจ็บปวดพบว่าสามารถคุมความ

เจ็บปวดได้ดีและฟื้นตัวได้	(Wise	et.al.,	2015)

	 สนัุขพักฟ้ืนในโรงพยาบาลหลงัการผ่าตดัต่อม

หมวกไตเป็นระยะเวลาท้ังหมด	7	 วันขณะท่ีพักฟื้นที่

โรงพยาบาลไม่พบผลข้างเคียงจากการวางยาสลบ

และการผ่าตัดในครั้งนี้		ผลตรวจชิ้นเนื้อต่อมหมวกไต

ด้านขวาพบว่าเป็น	adrenocortical	carcinoma	สุนัข

มอีาการดขีึน้เมือ่เปรยีบเทียบอาการก่อนการรกัษาคอื

อาการหอบลดลงจนหายใจปกติ	 ไม่พบการหอบและ

อาการกินน�้าเก่งอีก	 ในปัจจุบันสุนัขยังใช้ชีวิตได้ตาม

ปกติและยังเข้ารับการตรวจร่างกายโดยมีการติดตาม

ค่าโลหิตวิทยา	 ค่าเคมีในเลือด	 ตรวจฮอร์โมน	 และ

ปัสสาวะอย่างต่อเนื่อง	 รวมระยะเวลาจากหลังผ่าตัด

จนถึงปัจจุบันเป็นระยะเวลา	5	เดือน

สรุป
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	 A	general	anesthesia	of	a	unilateral	adrenalectomy	could	be	found	complications	as	tachycardia,	

ventricular	arrhythmias,	hypotension,	and	hypertension.	This	case	report	describes	the	anesthetic	

management	of	preoperation,	perioperation,	and	postoperation	including	complication	deal.	Moreover,	

discussion	of	the	pros	and	cons	of	this	anesthetic	procedure.
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	 สนัุขพันธ์ุยอร์คเชยีร์	เทอร์เรยี	เพศผู	้อายุ	6	ปี	เข้ารบัการตรวจเน่ืองจากมอีาการอ่อนแรงชัว่ขณะ	ผลตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้นพบภาวะ	lymphocytosis	ร่วมกับ	eosinophilia	และมีระดับน�้าตาลในกระแสเลือด

ต�่า	 โดยไม่พบว่ามีความผิดปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือด	การตรวจประเมินการท�างานของต่อมหมวกไต

พบว่ามีระดับ	cortisol	ในกระแสเลือดต�่า	และมีระดับ	endogenous	ACTH	สูงกว่าปกติ	ร่วมกับไม่พบการตอบ

สนองของต่อมหมวกไตชั้นนอกต่อการท�า	ACTH	stimulation	test	สุนขัได้รับการวนิจิฉัยว่ามีปญัหาการพร่องกลู

โคคอร์ตคิอยด์จากภาวะต่อมหมวกไตชัน้นอกท�างานน้อยกว่าปกตชินดิปฐมภมู	ิและได้รบัการรกัษาโดยการเสรมิกลู

โคคอร์ตคิอยด์	การตดิตามผลการรกัษาเป็นเวลา	26	เดอืนพบว่าสนุขัมกีารตอบสนองทีด่ต่ีอการเสรมิกลโูคคอร์ติ

คอยด์	โดยไม่เกิดผลข้างเคียงไม่พึงประสงค์จากการใช้ยา

ค�ำส�ำคัญ: ต่อมหมวกไตชั้นนอก กลูโคคอร์ติคอยด์ การพร่องกลูโคคอร์ติคอยด์จากภาวะต่อมหมวกไตชั้นนอก

ท�างานน้อยกว่าปกติ อาการอ่อนแรงชั่วขณะ อิเล็กโทรไลต์

รายงานสัตว์ป่วย: การพร่องกลูโคคอร์ติคอยด์จากภาวะ
ต่อมหมวกไตชั้นนอกท�างานน้อยกว่าปกติชนิดปฐมภูมิในสุนัข

พันธุ์ยอร์คเชียร์ เทอร์เรีย

บทคัดย่อ

1	ภาควิชาเวชศาสตร์คลินิกสัตว์เลี้ยง	คณะสัตวแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร์	กรุงเทพฯ	10900	ประเทศไทย
2	โรงพยาบาลสัตว์	มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร์	บางเขน	กรุงเทพฯ	10900	ประเทศไทย
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	 ภาวะต่อมหมวกไตชั้นนอกท�างานน้อยกว่า

ปกติ	 (hypoadrenocorticism)	หมายถึง	ภาวะความ

ผิดปกติท่ีเกิดขึ้นเนื่องจากมีการขาดหรือพร่องไปของ

ฮอร์โมนท่ีสร้างจากต่อมหมวกไตชั้นนอก	 (adrenal	

cortex)	 ได้แก่	 กลูโคคอร์ติคอยด์	 (glucocorticoids)	

และมิเนอรัลโลคอร์ติคอยด์	 (mineralocorticoids)	

สัตว์ป่วยท่ีมีภาวะต่อมหมวกไตชั้นนอกท�างานน้อย

กว่าปกติจะแสดงอาการทางคลินิกที่เกิดจากการขาด

ฮอร์โมนดังกล่าวตามมา	 (Feldman	 and	Nelson,	

2004;	 Reusch,	 2000;	 Van	 Lanen	 and	 Sande,	

2014)

	 ภาวะต่อมหมวกไตชั้นนอกท�างานน้อยกว่า

ปกติในสุนัข	แบ่งได้เป็น	2	ชนิดตามกลไกการเกิดโรค	

ได้แก่	ชนดิปฐมภมู	ิ(primary	hypoadrenocorticism)	

ซึ่งเป็นผลจากความผิดปกติของต่อมหมวกไตชั้นนอก	

ท�าให้ไม่สามารถสร้างฮอร์โมนได้	 และชนิดทุติยภูม	ิ

(secondary	 hypoadrenocorticism)	ซึ่งเป็นผลจาก

ความผิดปกติที่ต่อมใต้สมอง	 ท�าให้ไม่สามารถหลั่ง	

adrenocorticotrophic	hormone	(ACTH)	มากระตุ้น

ต่อมหมวกไตชั้นนอกให้สร้างฮอร์โมนได้	 (Feldman	

and		Nelson,	2004;	Kintzer	and		Peterson,	1997)

	 ภาวะต่อมหมวกไตชั้นนอกท�างานน้อยกว่า

ปกติชนิดปฐมภูมิในสุนัข	 มักพบเมื่อต่อมหมวกไต

ชั้นนอกมีการเสียหายไปไม่น้อยกว่าร้อยละ	85	 -	 90	

(Harris,	1999;	Klein	and	Peterson,	2010)	สุนัขที่

มีภาวะดังกล่าวจะมีอาการทางคลินิกที่เก่ียวเน่ืองกับ

การขาดฮอร์โมนกลโูคคอร์ตคิอยด์และมเินอรลัโลคอร์ติ

คอยด์ตามมา	(Feldman	and	Nelson,	2004;	Reusch,	

2000;	Van	Lanen	and	Sande,	2014)		อย่างไรก็ดี	

สุนัขป่วยบางรายอาจมีความผิดปกติเกิดขึ้นเฉพาะ

กับชั้น	zona	fasciculate	(zF)	และ	zona	reticularis	

(zR)	แต่ไม่พบความผิดปกติหรือพบความผิดปกติแต่

เพียงเล็กน้อยที่ชั้น	zona	glomerulosa	(zG)	ส่งผลให้

ต่อมหมวกไตชั้นนอกของสุนัขป่วยรายน้ันไม่สามารถ

	 สุนัขพันธุ์ยอร์คเชียร์	 เทอร์เรีย	 เพศผู้	 ยังไม่

ได้ท�าหมัน	อายุ	6	ปี	น�้าหนักตัว	2.3	กิโลกรัม	ถูกพา

เข้ารับการตรวจ	ณ	 โรงพยาบาลสัตว์	 มหาวิทยาลัย

เกษตรศาสตร์	 บางเขน	ด้วยอาการอ่อนแรงชั่วขณะ	

ร่วมกับมีอาการเบื่ออาหาร	ท้องเสีย	และพบอาเจียน

เป็นครัง้คราว	โดยช่วงเวลาของการอาเจยีนไม่สัมพันธ์

กับการกินอาหาร	 เจ้าของให้ประวัติว่าสุนัขแสดง

อาการป่วยลักษณะน้ีมาแล้วหลายคร้ังในระยะเวลา	

บทน�า

ประวตัสิตัว์ป่วย การตรวจร่างกาย 
และผลการตรวจขั้นต้น

สร้างฮอร์โมนกลโูคคอร์ตคิอยด์ได้	แต่ยังสร้างฮอร์โมน

มเินอรลัโลคอร์ตคิอยด์ได้เพียงพอ	(Lifton	et	al.,	1996)	

ท�าให้พบเฉพาะความผดิปกตท่ีิเกิดขึน้จากการขาดกลู

โคคอร์ตคิอยด์	เช่น	มอีาการอ่อนแรงชัว่ขณะ	(episodic	

weakness)	 ร่วมกับมคีวามผิดปกตขิองระบบทางเดนิ

อาหาร	มกีารเพ่ิมขึน้ของเมด็เลือดขาวชนิด	lymphocyte	

(lymphocytosis)	และ	eosinophil	(eosinophilia)		และ

มภีาวะน�า้ตาลในเลือดต�า่	 (hypoglycemia)	แต่ไม่พบ

ความผดิปกตจิากการขาดมเินอรลัโลคอร์ตคิอยด์	เรยีก

ภาวะดงักล่าวว่าการพร่องกลูโคคอร์ตคิอยด์จากภาวะ

ต่อมหมวกไตชัน้นอกท�างานน้อยกว่าปกติชนดิปฐมภูม	ิ

(primary	glucocorticoids-deficient	hypoadrenocor-

ticism)	ซึง่มแีนวทางการรกัษาท่ีแตกต่างไปจากภาวะ

ต่อมหมวกไตชัน้นอกท�างานน้อยกว่าปกติทีม่กีารพร่อง

ท้ังกลโูคคอร์ตคิอยด์และมเินอรัลโลคอร์ตคิอยด์	(Buckley	

et	al.,	2017;	Lifton	et	al.,	1996;	Owens	and	Scott-

Moncrieff,	2010;	Van	Lanen	and	Sande,	2014)

	 รายงานสัตว์ป่วยฉบบันีม้วีตัถุประสงค์เพ่ือน�า

เสนอข้อมลูการวินิจฉยัอาการผดิปกตทิีเ่กิดขึน้จากการ

พร่องกลูโคคอร์ตคิอยด์จากภาวะต่อมหมวกไตชัน้นอก

ท�างานน้อยกว่าปกติชนิดปฐมภูมิในสุนัขพันธุ์ยอร์ค

เชียร์	 เทอร์เรีย	 โดยใช้การตรวจประเมินการท�างาน

ของต่อมหมวกไตชั้นนอก	 ร่วมกับการตรวจวัดระดับ	

endogenous	ACTH	รวมทั้งน�าเสนอข้อมูลการรักษา

สุนัขป่วยรายดังกล่าวโดยการเสริมกลูโคคอร์ติคอยด์
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3	 เดือนที่ผ่านมา	โดยแต่ละครั้งมีช่วงเวลาไม่แน่นอน	

และเคยตรวจพบว่ามรีะดบัน�า้ตาลในเลอืดต�า่ในขณะ

ที่มีอาการอ่อนแรง

	 การตรวจร่างกายพบว่าสนัุขมอีาการอ่อนแรง	

แต่ยังรู้สึกตัวและมีการตอบสนองต่อสิ่งเร้า	 คะแนน

สภาพร่างกาย	 (body	 condition	 score)	 3	 จาก	 9	

อณุหภมูร่ิางกาย	99.8	องศาฟาเรนไฮต์	สเียือ่เมอืกซดี

กว่าปกติเล็กน้อย	ตรวจประเมิน	capillary	refill	time	

(CRT)	พบว่านานกว่า	2	วินาที	มภีาวะขาดน�า้ประมาณ

ร้อยละ	7	ตรวจฟังเสยีงหัวใจไม่พบเสยีง	murmur	อตัรา

การเต้นของหวัใจ	130	ครัง้ต่อนาท	ีจงัหวะการเต้นของ

หวัใจสม�า่เสมอ	อตัราการหายใจ	25	ครัง้ต่อนาท	ีเสยีง

หายใจและลักษณะการหายใจเป็นปกติ	 วัดความดัน

โลหิตขณะหัวใจบีบตัวได้	140	มิลลิเมตรปรอท	ตรวจ

คล�าช่องท้องไม่พบอาการปวดเกร็งและไม่พบการโต

ขึน้ของอวัยวะภายในช่องท้อง	ตรวจคล�าต่อมน�า้เหลอืง

รอบนอก	(peripheral	lymph	node)	ไม่พบลกัษณะผดิ

ปกต	ิการเก็บตวัอย่างอจุจาระด้วยวิธีการล้วงตรวจพบ

ว่าอุจจาระมีสนี�า้ตาลเข้มเกือบด�าและมลีกัษณะเหลว	

แต่ไม่พบเลือดสดหรอืมกูปน	การตรวจอจุจาระโดยวิธี	

fresh	fecal	smear	ไม่พบการเพ่ิมจ�านวนแบบผิดปกติ

ของจุลชีพและไม่พบไข่พยาธิ	การย้อมอุจจาระด้วยสี	

sudan	III	ไม่พบหยดไขมัน

	 การตรวจค่าทางโลหติวิทยาและค่าเคมคีลินิก	

(แสดงในตารางท่ี	 1)	 พบค่าเม็ดเลือดแดงอัดแน่น	

(packed	cell	volume:	PCV)	ต�า่กว่าปกต	ิค่าเมด็เลอืด

ขาวโดยรวมสูงกว่าปกต	ิเมือ่นับแยกชนดิเมด็เลือดขาว

พบว่ามีภาวะ	lymphocytosis	และ	eosinophilia	การ

ตรวจ	blood	smear	ไม่พบพยาธิในเม็ดเลือด	ค่าเคมี

คลินิกของไต	(	BUN	และ	creatinine)	และตับ	(ALT	

และ	ALP)	สูงกว่าปกติ	 ระดับเอนไซม์	 amylase	สูง

กว่าปกติ	ระดับโปรตีน	albumin	ต�่า	และระดับน�้าตาล

ในเลือดต�่า	ส่วนระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือดเป็นปกติ	

อัตราส่วนระหว่า งโซเดียมและโพแทสเซียม	 (Na:K	

ratio)	 34:1	 การตรวจปัสสาวะไม่พบสิ่งผิดปกติ	 ค่า

ความถ่วงจ�าเพาะของปัสสาวะ	(urine	specific	gravity:	

USG)	1.035

	 ในเบื้องต้น	 สุนัขได้รับสารน�้าชนิด	 acetate	

Ringer’s	solution	with	5%	dextrose	 เข้าทางหลอด

เลอืดด�า	cephalic	เพ่ือแก้ไขภาวะขาดน�า้และคงระดบั

การไหลเวียนเลอืด	โดยเริม่ให้ในอตัราเรว็	12	มลิลลิติร

ต่อกิโลกรมัต่อชัว่โมง	เป็นเวลา	10	ชัว่โมง	แล้วปรบัลด

อัตราเร็วลงตามล�าดับโดยพิจารณาจากภาวะขาดน�้า

ของสุนัขร่วมกับอาการทางคลินิกอื่นๆ	 โดยเมื่อแก้ไข

ภาวะขาดน�้าได้แล้ว	พบว่าค่าเคมีคลินิกของไต	และ

ระดบัเอนไซม์	amylase	ลดลงสูร่ะดบัปกติ

	 ในระหว่างการได้รบัสารน�า้เข้าทางหลอดเลอืด

ด�า	สุนัขได้รับการรักษาแบบประคบัประคองอาการโดย

การให้สารละลายกลูโคส	(dextrose	25%	w/v	solution)	

เข้าทางหลอดเลือดด�าอย่างช้าๆ	ตามด้วยการฉีดยา

ลดการหลัง่กรด	omeprazole	ในขนาด	1	มลิลกิรมัต่อ

กิโลกรมั	เข้าทางหลอดเลอืดด�า	ทุก	24	ชัว่โมง	และยา

ลดอาเจยีน	metoclopramide	ในขนาด	0.4	มลิลกิรมั

ต่อกิโลกรมั	เข้าทางหลอดเลอืดด�า	ทุก	8	ชัว่โมง	และให้

ยาเคลอืบกระเพาะ	sucralfate	ในขนาด	500	มลิลกิรมั	

ทุก	8	ชัว่โมง
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ตารางที่ 1 แสดงผลตรวจทางโลหิตวิทยาและค่าเคมีคลินิกของสุนัขป่วย
ในวันที่เข้ารับการตรวจวินิจฉัย

ตวัตรวจ
วดั

คา่ที่
ตรวจได้

คา่ปกต#ิ(หน่วย) ตวัตรวจวดั คา่ท่ีตรวจได้ คา่ปกต#ิ(หน่วย)

PCV
RBC
MCV

MCHC
Hemoglobin

WBC
Neutrophils

Lymphocytes
Monocytes
Eosinophils
Basophils

Reticulocyte
Platelets

26.6
3.75
71
34.6
9.20
18.4
9.18
6.54
0.73
1.95
0
0
230

35-57	(%)
4.95-7.87 (X 106/µL)

66-77 (fL)
32.0-36.3 (g/dL)
11.9-18.9 (g/dL)
5.0-14.1 (X 103/µL)
2.9-12.0 (X 103/µL)
0.4-2.9 (X 103/µL)
0.0-1.4 (X 103/µL)
0.0-1.3 (X 103/µL)
0.0-0.14 (X 103/µL)

0.0-1.0 (%)
211-621 (X 103/µL)

89.9
2.5
114
116
6.6
2.1
2,118
143
4.2
4
10.7
34:1
67

8-28	(mg/dL)
0.5-1.7 (mg/dL)
10-109 (U/L)
1-114 (U/L)
6.0-7.5 (g/dL)
2.3-3.1 (g/dL)
226-1,063 (U/L)
142-152 (mEq/L)
3.9-5.1 (mEq/L)
2.9-5.3 (mEq/L)
9.1-11.7 (mEq/L)

>	27:1
76-119	(mg/dL)

BUN
Creatinine

ALT
ALP

Total protein
Albumin
Amylase

Sodium (Na)
Potassium (K)
Phosphorus (P)
Calcium (Ca)
Na:K ratio

Blood glucose

#	Krimer,	2011

	 การตรวจช่องท้องด้วยคลื่นเสียงความถ่ี

สูง	 (abdominal	 ultrasonography)	พบต่อมหมวก

ไตทัง้สองข้างมคีวามหนา	 (thickness)	 น้อยกว่า	 0.3	

เซนติเมตร	โดยวดัความหนาของต่อมหมวกไตด้านซ้าย

ที	่cranial	pole	และ	caudal	pole	ได้	0.15	เซนตเิมตร

เท่ากัน	และวดัความหนาของต่อมหมวกไตด้านขวาท่ี	

cranial	pole		และ	caudal	pole	ได้	0.15		เซนตเิมตร	

และ	 0.18	 เซนติเมตร	ตามล�าดับ	 (รูปท่ี	 1)	พบผนัง

ล�าไส้หนาข้ึนเลก็น้อยและมกีารเคลือ่นไหวลดลง	ไม่พบ

ลกัษณะผดิปกตขิองตบัอ่อนและอวัยวะอืน่ในช่องท้อง

รปูท่ี 1 แสดงลกัษณะรปูร่างและความหนาของต่อมหมวกไตด้านซ้าย (1A) และด้านขวา (1B) ซึง่พบจากการตรวจช่องท้องด้วย

คลืน่เสยีงความถีส่งู 
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ตารางที่ 2 แสดงผลการตรวจ basal cortisol และ endogenous ACTH 
ในกระแสเลือดของสุนัขป่วย และระดับ cortisol ภายหลังการท�า ACTH 
stimulation test 

ตวัตรวจวดั คา่ท่ีตรวจได้ คา่ปกต#ิ (หน่วย)

Basal cortisol
Endogenous ACTH

Cortisol at 1 hour Post-ACTH 
stimulation

0.5-5.5 (ug/dL)
10-80 (pg/mL)
5.0-17 (ug/dL)

0.06
191
0.10

	 เนื่องจากสุนัขรายนี้มีประวัติป่วยในลักษณะ

ดังกล่าวหลายครั้ง	 โดยแต่ละครั้งมีช่วงเวลาท่ีไม่

แน่นอน	ประกอบกับมีผลการตรวจทางห้องปฏิบัติ

การท่ีพบภาวะ	lymphocytosis	ร่วมกับ	eosinophilia	

และมีระดับน�้าตาลในเลือดต�่า	ซึ่งอาจเป็นผลจากการ

ขาดกลูโคคอร์ติคอยด์	จึงท�าการตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติม

โดยการวัดระดับ	basal	cortisol	และ	endogenous	

ACTH	ในกระแสเลือด	ร่วมกับตรวจประเมินการตอบ

สนองของต่อมหมวกไตชั้นนอกต่อการได้รับ	ACTH	

(ACTH	 stimulation	 test)	 โดยการฉีด	 synthetic	

adrenocorticotropic	 hormone	(tetracosactide	

acetate,	SynathenTM;	0.25	mg/mL,	Mallinckrodt	

	 จากผลการตรวจที่พบว่าสุนัขมีระดับ	basal	

cortisol	ต�่ากว่าปกติ	 ร่วมกับมีระดับ	 endogenous	

ACTH	 สูงกว่าปกติ	 และไม่พบการตอบสนองของ

ต่อมหมวกไตชั้นนอกต่อการได้รับ	ACTH	ประกอบ

กับการท่ีไม่พบความผิดปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์

ในเลือด	 และการมี	 Na:K	 ratio	 มากกว่า	 27:1	 ซึ่ง

สอดคล้องกับลักษณะของสุนัขที่มีการพร่องกลูโค

คอร์ติคอยด์จากภาวะต่อมหมวกไตชั้นนอกท�างาน

น้อยกว่าปกตชินดิปฐมภูม	ิ(glucocorticoid-deficient	

primary	 hypoadrenocorticism)	 ซึ่งรายงานโดย	

ผลการตรวจวนิจิฉยั
Specialty	Pharmaceuticals	Ireland	Ltd,	Ireland)	

ในขนาด	5	ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมเข้าทางหลอดเลือด

ด�า	แล้ววัดระดับ	cortisol	ภายหลังการฉีด	synthetic	

adrenocorticotropic	hormone	ไปแล้ว	1	ชั่วโมง

	 ผลการตรวจระดับ	 basal	 cortisol	 และ	

endogenous	 ACTH	 ในกระแสเลือด	 และระดับ	

cortisol	 ภายหลังการท�า	 ACTH	 stimulation	 test	

(ตารางที่	 2)	 พบว่าสุนัขมีระดับ	 cortisol	 ในกระแส

เลือดต�่ากว่าปกติ	 (hypocortisolemia)	 ร่วมกับมี

ระดับ	 endogenous	ACTH	สูงกว่าปกติ	 และไม่มี

การตอบสนองของต่อมหมวกไตชั้นนอกอย่างเหมาะ

สมต่อการได้รับ	ACTH

Lifton	et	al.	(1996)	และ	Thompson	et	al.	(2007)	

ดังน้ัน	 จึงให้การวินิจฉัยว่าสุนัขป่วยรายน้ีมีปัญหา

การพร่องกลูโคคอร์ติคอยด์จากภาวะต่อมหมวกไต

ชั้นนอกท�างานน้อยกว่าปกติชนิดปฐมภูมิ
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	 สุนัขได้รับการรักษาในเบ้ืองต้นด้วยการให้	

dexamethasone	ในขนาด	0.2	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	

เข้าทางหลอดเลือดด�า	ร่วมกับให้การรักษาแบบประ

คับประคองอาการ	และให้	dexamethasone	ซ�้าใน

ขนาด	0.1	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	เข้าทางหลอดเลือด

ด�าในอีก	 24	 ชั่วโมงถัดมา	 และเมื่อสุนัขมีอาการดี

ขึ้น	สัตวแพทย์จึงเริ่มให้กิน	prednisolone	ในขนาด

เร่ิมต้น	 0.2	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	แล้วตามด้วย	 0.1	

มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	ใน	12	ชั่วโมงถัดมา	และให้กิน

ในขนาด	0.1	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	ทุก	12	ชั่วโมงต่อ

ไปอีก	2	สัปดาห์	แล้วจึงลดลงเป็น	0.1	มิลลิกรัมต่อ

กิโลกรัม	ทุก	24	ชั่วโมง	การติดตามอาการทุก	1	เดือน

ภายหลังจากเร่ิมการรักษา	พบว่าสุนัขมีอาการท่ัวไป

ดี	ไม่พบอาการอ่อนแรงหรืออาการผิดปกติของระบบ

ทางเดินอาหาร	ไม่พบอาการดื่มน�้ามากหรือปัสสาวะ

บ่อยผิดปกติ	ตรวจเลือดไม่พบภาวะ	lymphocytosis	

และ	 eosinophilia	 ไม่พบความผิดปกติของค่าเคมี

คลินิกของตับและไต	 ระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือด

เป็นปกติ	ระดับน�้าตาลในเลือดขณะอดอาหารอยู่ใน

ระดับปกติ	ค่าเม็ดเลือดแดงอัดแน่นเพ่ิมข้ึนเป็นปกติ

ใน	 1	 เดือนหลังจากเริ่มต้นการรักษา	 ระดับโปรตีน	

albumin	 เพ่ิมขึ้นเป็นปกติในเดือนที่	 2	 หลังจากเริ่ม

ต้นการรักษา	(ตารางที่	3)

	 สุนัขแสดงอาการอ่อนแรงร่วมกับมีอาการ

เบื่ออาหารอีกครั้งในเดือนที่	 8	 หลังจากเริ่มต้นการ

รักษา	ภายหลังการตรวจร่างกายและการตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการเพ่ือวินิจฉัยแยกโรคท่ีเป็นผลจากการ

ติดเชื้อในทางเดินอาหารและภาวะตับอ่อนอักเสบ

แล้ว	สัตวแพทย์ได้ให้การรักษาแบบประคับประคอง

อาการ	ร่วมกับการฉีด	dexamethasone	ในขนาดเริ่ม

ต้น	0.2	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	เข้าทางหลอดเลือดด�า	

ตามด้วยการฉีดในขนาด	0.1	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	ใน

อีก	24	ชั่วโมงและ	48	ชั่วโมงถัดมา	แล้วจึงเปลี่ยนให้

การรกัษาทางอายุรกรรม 
และการตดิตามผลการรกัษา

กิน	prednisolone	ในขนาด	0.1	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	

ทุก	12	ชั่วโมง	การติดตามอาการในเวลาต่อมา	ไม่พบ

ว่าสุนัขมีอาการอ่อนแรงหรือแสดงอาการผิดปกติของ

ระบบทางเดินอาหาร	การตรวจทางห้องปฏิบัติการไม่

พบภาวะ	lymphocytosis	และ	eosinophilia	ระดับ

อิเล็กโทรไลต์ในเลือดเป็นปกติ	 ไม่พบความผิดปกติ

ของค่าเคมีคลินิกของตับและไต	 ระดับน�้าตาลขณะ

อดอาหารอยู่ในเกณฑ์ปกติ	 ไม่พบอาการข้างเคียงที่

ไม่พึงประสงค์จากการกิน	prednisolone	การตรวจ

ระดับ	endogenous	ACTH	ภายหลังจากเร่ิมต้นการ

รักษาไปแล้ว	 10	 เดือน	 ได้ผลเป็น	 52	 พิโคกรัมต่อ

มิลลิลิตร	 จึงพิจารณาคงระดับการรักษาด้วยการให้

กิน	prednisolone	ในขนาด	0.1	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม	

ทุก	12	ชั่วโมง	อย่างต่อเน่ือง	และนัดติดตามอาการ

เป็นระยะ	ผลการติดตามอาการต่อมาอีก	 18	 เดือน	

ไม่พบว่าสุนัขมีอาการอ่อนแรงหรืออาการผิดปกติ

ท่ีเก่ียวข้องกับระบบทางเดินอาหารเกิดขึ้นอีก	 การ

ตรวจทางห้องปฏิบัติการตลอดระยะเวลา	 18	 เดือน

ที่มีการติดตามอาการ	 ไม่พบภาวะ	 lymphocytosis	

และ	 eosinophilia	 ระดับน�้าตาลในเลือดขณะอด

อาหารอยู่ในเกณฑ์ปกติ	ระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือด

เป็นปกติ	และมี	Na:K	ratio	อยู่ระหว่าง	30:1	-	35:1	

(ตารางท่ี	3)
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	 การพร่องกลูโคคอร์ติคอยด์จากภาวะต่อม

หมวกไตชั้นนอกท�างานน้อยกว่าปกติชนิดปฐมภูม	ิ

เป็นภาวะความผิดปกติของต่อมหมวกไตชั้นนอกท่ี

เกิดขึ้นเนื่องจากมีความเสียหายของเนื้อเย่ือในชั้น	zF	

และ	zR	ส่งผลให้ต่อมหมวกไตชั้นนอกของสัตว์ป่วย

สรปุและวจิารณ์

ตารางที่ 3 แสดงการเปรียบเทียบผลตรวจทางโลหิตวิทยาและค่าเคมีคลินิก
ของสุนัขป่วย ที่ตรวจในเดือนที่ 1 เดือนท่ี 2 และเดือนที่ 26 ภายหลังได้
รับการรักษา ตามล�าดับ

ตวัตรวจวดั ผลตรวจ
ในเดอืนที่ 1

ภายหลงัไดร้ับ
การรักษา

ผลตรวจ
ในเดอืนที่ 2

ภายหลงัไดร้ับ
การรักษา

ผลตรวจ
ในเดอืนที่ 26
ภายหลงัไดร้ับ

การรักษา

คา่ปกต#ิ (หน่วย)

PCV
RBC
WBC

Neutrophils
Lymphocytes
Monocytes
Eosinophils
Basophils

Reticulocyte
Platelets

BUN
Creatinine

ALT
ALP

Total protein
Albumin

Sodium (Na)
Potassium (K)

Na:K ratio
Glucose

35.5
5.10
13.5
8.87
2.84
0.78
1.01
0
1
250
25
1.2
99
87
6.8
2.2
145
4.5
32:1
89

37.4
5.67
13.8
9.10
2.77
0.98
0.95
0
0
293
21
0.98
70
60
7.4
2.5
144
4.1
35:1
91

36.9
6.07
12.7
8.92
1.85
0.83
1.1
0
0
302
27
1.3
87
77
7.3
2.8
143
4.7
30:1
101

35-57 (%)
4.95-7.87 (X 106/µL)
5.0-14.1 (X 103/µL)
2.9-12.0 (X 103/µL)
0.4-2.9 (X 103/µL)
0.0-1.4 (X 103/µL)
0.0-1.3 (X 103/µL)
0.0-0.14 (X 103/µL)

0.0-1.0 (%)
211-621 (X 103/µL)
8-28 (mg/dL)
0.5-1.7 (mg/dL)
10-109 (U/L)
1-114 (U/L)
6.0-7.5 (g/dL)
2.3-3.1 (g/dL)
142-152 (mEq/L)
3.9-5.1 (mEq/L)

>	27:1
76-119	(mg/dL)

#	Krimer,	2011

รายนั้นไม่สามารถสร้างฮอร์โมนกลูโคคอร์ติคอยด์ได้	

แต่ยังสามารถสร้างฮอร์โมนมเินอรัลโลคอร์ตคิอยด์ได้

เพียงพอ	(Buckley	et	al.,	2017;	Lifton	et	al.,	1996;	

Rogers	et	al.,	1981;	Sadek	and	Schaer,	1996;	

Van	 Lanen	 and	Sande,	 2014)	 โดยมีอุบัติการณ์
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การพบโรคได้ประมาณร้อยละ	10	ของสุนัขทั้งหมดที่

ได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะต่อมหมวกไตท�างานน้อย

กว่าปกติชนิดปฐมภูมิ	 (Klein	and	Peterson,	2010;	

Reusch,	 2012)	สุนัขที่มีการพร่องกลูโคคอร์ติคอยด์

จากภาวะต่อมหมวกไตชั้นนอกท�างานน้อยกว่าปกติ	

มักแสดงอาการทางคลินิกที่เกิดข้ึนจากการขาดกลูโค

คอร์ติคอยด์	เช่น	เบื่ออาหาร	อาเจียน	ถ่ายเหลว	อ่อน

แรงชัว่ขณะ	ร่วมกับมรีะดบัน�า้ตาลในเลอืดต�า่	และพบ

ภาวะ	lymphocytosis	เป็นต้น	แต่ไม่พบความผดิปกติ

ที่เกิดขึ้นจากการขาดฮอร์โมนมิเนอรัลโลคอร์ติคอยด	์

เช่น	 ความผิดปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือด	

(Lifton	et	al.,	1996;	Sadek	and	Schaer,	1996)	

อย่างไรก็ดี	มีรายงานว่าร้อยละ	9	–	14	ของสุนัขที่ได้

รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะดังกล่าว	 ซึ่งไม่พบว่ามีความ

ผิดปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์ในขณะท่ีได้รับการ

วินิจฉัย	 จะมีความผิดปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์ใน

เลอืดเกิดขึน้ตามมาในภายหลงั	(Klein	and	Peterson,	

2010;	Lifton	et	al.,	1996;	Thomspon	et	al.,	2007;	

Wakayama	et	al.,	2017)	โดยมักพบในช่วง	1	ปีภาย

หลงัได้รบัการวินิจฉยัโรค	(Lifton	et	al.,	1996;	Rogers	

et	al.,	1981;	Wakayama	et	al.,	2017)	อย่างไรก็ดี	

มีรายงานว่าสุนัขป่วยบางรายอาจพบความผิดปกติ

ของระดบัอเิลก็โทรไลต์ในเลอืดในเดอืนที	่51	ภายหลัง

ได้รับการวินิจฉัย	 (Wakayama	et	 al.,	 2017)	ดังน้ัน	

สัตว์ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยว่ามีการพร่องกลูโคคอร์ติ

คอยด์จากภาวะต่อมหมวกไตชัน้นอกท�างานน้อยกว่า

ปกตชินดิปฐมภูม	ิจงึควรได้รบัการตรวจระดบัอเิลก็โทร

ไลต์ในเลือดอย่างสม�่าเสมอ	 แม้จะไม่พบว่ามีความ

ผิดปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือดในขณะที่ได้

รับการวินิจฉัยโรคก็ตาม	ส�าหรับในรายงานสัตว์ป่วย

ฉบับนี้	 พบว่าในขณะที่ได้รับการวินิจฉัยโรคนั้น	สุนัข

มีอาการทางคลินิก	 รวมท้ังผลตรวจทางห้องปฏิบัติ

การ	 และผลการวินิจฉัยที่สอดคล้องกับการพร่องกลู

โคคอร์ติคอยด์จากภาวะต่อมหมวกไตชั้นนอกท�างาน

น้อยกว่าปกติชนิดปฐมภูมิ	 โดยที่ไม่พบว่ามีความผิด

ปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือดเกิดขึ้นเลยท้ังใน

ขณะท่ีได้รับการวินิจฉัยโรค	 และตลอดระยะเวลา	

26	 เดือนที่มีการติดตามอาการ	 ซึ่งอาจเป็นไปได้ว่า

ในสุนัขรายน้ีไม่มีความเสียหายเกิดขึ้นกับเนื้อเย่ือใน

ชั้น	zG	หรืออาจมีความเสียหายเกิดขึ้นเพียงบางส่วน

แต่อยู่ในระดับไม่รุนแรงและไม่กระทบต่อหน้าที่ใน

การหลั่งมิเนอรัลโลคอร์ติคอยด์	หรืออาจเป็นผลจาก

กลไกอื่นที่ท�าให้มีการคงระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือด

ได้แม้ว่าจะมีระดับมิเนอรัลโลคอร์ติคอยด์ลดต�่าลง	

โดย	Baumstark	et	al.	 (2014)	ได้รายงานว่าระดับ

ของโซเดียมและโพแทสเซียมในกระแสเลือดในสุนัข

ที่มีภาวะต่อมหมวกไตท�างานน้อยกว่าปกติ	 ไม่ได้

แปรผันโดยตรงกับระดับมิเนอรัลโลคอร์ติคอยด์ใน

กระแสเลือด	และสุนัขท่ีมีภาวะต่อมหมวกไตท�างาน

น้อยกว่าปกติบางราย

	 อาจมีระดับโซเดียมและโพแพสเซียมใน

กระแสเลือดเป็นปกติได้	 แม้จะมีระดับมิเนอรัลโล

คอร์ติคอยด์ต�่ากว่าปกติก็ตาม	 ทั้งนี้อาจเป็นเพราะ

มีการเพ่ิมจ�านวน	 (up-regulation)	 ของตัวรับของ

มิเนอรัลโลคอร์ติคอยด์ที่ท่อไต	 ท�าให้ท่อไตมีความ

ไวต่อฮอร์โมนมากขึ้น	 จึงสามารถคงระดับโซเดียม

และโพแทสเซียมไว้ได้แม้จะมีระดับของมิเนอรัลโล

คอร์ติคอยด์ต�่าลงก็ตาม	อย่างไรก็ดี	สุนัขในรายงาน

สัตว์ป่วยฉบับน้ีไม่ได้รับการตรวจระดับมิเนอรัลโล

คอร์ติคอยด์	เน่ืองจากข้อจ�ากัดทางห้องปฏิบัติการ

	 การตรวจพบค่าเคมีคลินิกของไตสูงกว่าปกต	ิ

(azotemia)	ในสนุขัป่วยรายนี	้สนันษิฐานว่าเป็นภาวะ	

pre-renal	 azotemia	ซึ่งเป็นผลจากการขาดน�้า	 โดย

พิจารณาจากประวัติการป่วย	 ร่วมกับข้อมูลที่พบจาก

การตรวจร่างกาย	และผลการตรวจปสัสาวะ	ประกอบ

กับเมื่อมีการแก้ไขภาวะขาดน�้าได้แล้ว	พบว่าค่าเคมี

คลนิิกของไตลดลงมาอยู่ในระดบัปกต	ิส่วนค่าเอนไซม์	

amylase	ท่ีพบว่าสงูขึน้กว่าปกตนิัน้	อาจเป็นผลมาจาก

การคั่งของเอนไซม์ดังกล่าวในกระแสเลือดซึ่งเป็นผล

ตามมาจากภาวะ	azotemia	เน่ืองจากเอนไซม์ดงักล่าว

มีการขับออกทางไตเป็นหลัก	 (Willard	 and	 Twedt,	

1999)	 และเมื่อมีการแก้ไขภาวะ	 azotemia	 ได้แล้ว	
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พบว่าค่าเอนไซม์ดังกล่าวลดลงสู่ระดับปกติในเวลา

ใกล้เคียงกัน

	 Wakayama	et	al.	(2017)	รายงานว่า	สุนัขที่

มีการพร่องกลูโคคอร์ติคอยด์จากภาวะต่อมหมวกไต

ท�างานน้อยผิดปกติ	มักพบว่ามีระดับโปรตนี	albumin	

และโคเลสเตอรอลในเลือดต�่าร่วมด้วย	 โดยมีโอกาส

พบความผิดปกตดิงักล่าวได้ถึงร้อยละ	87	และร้อยละ	

76	ตามล�าดับ	และมีโอกาสพบความผิดปกติท้ังสอง

ร่วมกันได้ถึงร้อยละ	 72	และเมื่อสุนัขป่วยได้รับการ

รักษาด้วยการเสริมกลูโคคอร์ติคอยด์อย่างเหมาะสม	

ระดับโปรตีน	albumin	และโคเลสเตอรอลในเลือดมัก

จะเพิ่มขึ้นจนเข้าสู่ระดับปกติ	ซึ่งอาจเป็นผลเนื่องจาก

อาการผิดปกติของระบบทางเดินอาหารดีขึ้นหรือหาย

ไปภายหลังได้รับการรักษา	 ซึ่งสุนัขในรายงานสัตว์

ป่วยฉบับน้ีได้รับการตรวจว่ามีภาวะโปรตีน	albumin	

ในเลือดต�่าในขณะที่ได้รับการวินิจฉัยโรค	และเมื่อได้

รับการรักษาด้วยการเสริมกลูโคคอร์ติคอยด์ไปแล้ว

ระยะหนึ่ง	พบว่าค่าโปรตีน	albumin	เพิ่มขึ้นมาอยู่ใน

ระดับปกติ	สอดคล้องกับรายงานการศึกษาที่กล่าวถึง

ไปแล้วข้างต้น	อย่างไรก็ด	ีสนุขัรายนีไ้ม่ได้รบัการตรวจ

ระดับโคเลสเตอรอลในเลือด	 จึงไม่สามารถยืนยันได้

ว่ามีระดับโคเลสเตอรอลผิดปกติหรือไม่	 และมีการ

เปลี่ยนแปลงอย่างไรหลังได้รับการรักษา

	 การรักษาสุนัขท่ีมีภาวะการพร่องกลูโคคอร์ติ

คอยด์จากภาวะต่อมหมวกไตชัน้นอกท�างานน้อยกว่า

ปกติ	สามารถท�าได้โดยการเสริมกลูโคคอร์ติคอยด์ให้

อยู่ในระดับท่ีเพียงพอกับการควบคุมสมดุลร่างกาย	

โดยในภาวะฉุกเฉิน	 สามารถเลือกใช้	 dexametha-

sone	sodium	phosphate	ซึ่งเป็นกลูโคคอร์ติคอยด์ที่

ออกฤทธิ์เร็ว	(rapid	acting	glucocorticoids)	ในการ

รักษาสุนัขป่วย	เนื่องจากออกฤทธิ์ได้เร็วและอยู่ในรูป

ทีส่ามารถฉดีเข้าหลอดเลอืดด�าได้	อกีทัง้ไม่รบกวนผล

การตรวจด้วยวธีิ	ACTH	stimulation	test	ซึง่เป็นวิธีการ

ตรวจวินิจฉัยท่ีมีความส�าคัญส�าหรับสุนัขที่ป่วยด้วย

โรคนี	้(Van	Lanen	and	Sande,	2014)	ส่วนการรักษา

ในระยะยาวนั้น	สามารถเลือกใช้กลูโคคอร์ติคอยด์ใน

รปูอืน่	เช่น	prednisone	หรอื	prednisolone	ในรปูแบบ

กิน	เพ่ือควบคมุอาการ	และควรปรบัขนาดยาให้เหมาะ

สมเพ่ือไม่ให้เกิดผลข้างเคียงท่ีไม่พึงประสงค์จากการ

ใช้ยา	 	 ส่วนการเสริมมิเนอรัลโลคอร์ติคอยด์น้ัน	อาจ

พจิารณาให้หากพบว่ามคีวามผดิปกตขิองระดบัอเิลก็

โทรไลต์ในเลือดเกิดขึน้	(Feldman	and	Nelson,	2004;	

Klein	 and	Peterson	 2010)	ส�าหรับสุนัขในรายงาน

ฉบบัน้ี	ได้รับการรกัษาด้วยการเสริมกลูโคคอร์ติคอยด์

เพียงอย่างเดยีว	โดยไม่ได้รบัการเสรมิมเินอรลัโลคอร์ติ

คอยด์เลยตลอดระยะเวลาทีเ่ข้ารบัรกัษา	และไม่พบว่า

มคีวามผดิปกติของระดบัอเิลก็โทรไลต์ในเลอืดเกิดขึน้

เลยในช่วงทีเ่ข้ารบัการรกัษาติดตามอาการ		สอดคล้อง

กับการศึกษาของ	Baumstark	et	al.	(2014)	ที่พบว่า

สุนัขท่ีป่วยด้วยภาวะต่อมหมวกไตท�างานน้อยกว่า

ปกติ	 ที่มีระดับโซเดียมและโพแทสเซียมในกระแส

เลือดเป็นปกติน้ัน	สามารถควบคุมอาการได้ด้วยการ

เสริมกลูโคคอร์ติคอยด์เพียงอย่างเดียว	โดยไม่จ�าเป็น

ต้องเสริมมิเนอรัลโลคอร์ติคอยด์ร่วมด้วย	แม้จะตรวจ

พบว่ามีระดับมิเนอรัลโลคอร์ติคอยด์ในกระแสเลือด

ต�่ากว่าปกติก็ตาม

	 การพร่องกลูโคคอร์ติคอยด์จากภาวะต่อม

หมวกไตชั้นนอกท�างานน้อยกว่าปกติชนิดปฐมภูมิใน

สุนัข	 เป็นความผิดปกติท่ีต้องได้รับการรักษาโดยการ

เสริมกลูโคคอร์ติคอยด์ตลอดชีวิต	และอาจต้องมีการ

ปรับเปลี่ยนขนาดยาโดยพิจารณาจากอาการร่วมกับ

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ	 ในบางรายหากพบ

ความผิดปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือดเกิดข้ึน

ในภายหลงั	อาจต้องมกีารเสรมิมเินอรลัโลคอร์ตคิอยด์

ร่วมด้วย	ดังน้ันในการรักษาภาวะดังกล่าวน้ี	จึงควรมี

การตดิตามอาการอย่างต่อเน่ือง	รวมท้ังมกีารตรวจระ

ดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือดอย่างสม�่าเสมอแม้จะไม่พบ

ว่ามีความผิดปกติของระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือดใน

ขณะทีไ่ด้รบัการวินิจฉยัโรคก็ตาม	ทัง้นีเ้พ่ือปรบัเปลีย่น

แผนการรักษาตามอาการและผลการตรวจทางห้อง

ปฏิบัติการอย่างเหมาะสม	และควรอธิบายให้เจ้าของ

สัตว์ป่วยทราบถึงความจ�าเป็นของการตรวจติดตาม
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อาการและการให้ยาอย่างต่อเนื่องสม�่าเสมอ	 เพ่ือให้

เจ้าของสัตว์ป่วยมคีวามเข้าใจและให้ความร่วมมอืใน

การปฏิบตัติามแผนการตรวจรกัษา	ซึง่จะส่งผลให้การ

รักษาเป็นไปอย่างมีประสิทธิภาพ

	 ขอขอบคุณศูนย์ภาพวินิจฉัยและรังสีรักษา	

โรงพยาบาลสัตว ์ 	 มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร ์	

บางเขน	 และห้องปฏิบัติการพยาธิคลินิก	 ภาควิชา

พยาธิวิทยา	 คณะสัตวแพทยศาสตร์	 มหาวิทยาลัย

เกษตรศาสตร์	

กติตกิรรมประกาศ
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	 A	6-year	old,	male	Yorkshire	Terrier	dog	was	presented	for	a	history	of	episodic	weaknes.	Initial	

laboratory	results	showed	lymphocytosis,	eosinophilia	and	hypoglycemia	without	any	abnormalities	of	

serum	electrolyte	concentrations.	Assessment	of	adrenocortical	functions	revealed	hypocortisolemia	

and	elevation	of	endogenous	ACTH	level	with	no	adrenocortical	response	to	ACTH	stimulation	test.	

The	dog	was	diagnosed	with	glucocorticoid-deficient	primary	hypoadrenocorticism	and	glucocorticoid	

supplementation	was	implemented.	During	the	26-month	follow-up	examination,	the	dog	had	good	

clinical	response	to	glucocorticoid	supplementation	without	any	side	effects.

Keywords: Adrenal cortex, Glucocorticoids, Glucocorticoid-deficient primary hypoadrenocorticism, 

Episodic weakness, Electrolytes
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 A 42.0 kg, 10-year-old, intact male, Golden Retriever presented with clinical history of weakness, 

depression, loss of appetite, and abdominal distention for a week. Abdominocentesis was performed 

previously. After the physical examination, the thoracic radiographs revealed cardiomegaly and 

echocardiogram found pericardial effusion. Pericardiocentesis was performed to reduce cardiac 

tamponade. The collected fluid was submitted for fluid analysis, cytological examination, aerobic 

bacterial culture, and anaerobic bacterial culture. Based on the laboratory results, the dog was more 

likely to have idiopathic hemorrhagic pericardial effusion. The dog was treated with oral antibiotic and 

Yunnan Baiyao. The dog was re-evaluated by echocardiogram every 1-2 month to monitor recurrence 

of pericardial effusion. The cytologic examination of the pericardial effusion revealed lymphoma in the 

fourth pericardiocentesis. Pericardial effusion improved after 10 -14 days of pericardiocentesis and 

duration of recurrence of pericardial effusion reduced after pericardiocentesis and medical treatment 

with prednisolone. The survival time after diagnosed cardiac lymphoma was 1 month.

Keywords: Canine, Cardiac, Lymphoma, Pericardial effusion

A case report: hemorrhagic pericardial effusion 
secondary to cardiac lymphoma in a Golden 

Retriever

Abstract
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Figure 1 Thoracic Radiographs.  (A) Dorsoventral and (B) Right lateral views of the thorax demonstrating an enlarged, 

globoid and smooth border of cardiac silhouette.

 Pericardial effusion (PE) is an abnormal 

accumulation of fluid within the sac surrounding 

the heart. There is normally only a very small 

amount of fluid in that sac to protect the heart 

and provide lubrication to prevent friction. Peri-

cardial effusion in dogs and cats usually causes 

symptoms of weakness, breathing difficulties, and 

sometimes collapse. The most common causes 

of PE are myocardial or pericardial neoplasia and 

idiopathic pericarditis. Less common causes of 

PE include bacterial and fungal infections, 

 intrapericardial foreign bodies, left 

atrial tears, and coagulopathies. Intrapericardial 

neoplasia is found in > 50% of dogs with PE, 

and the most common associated tumors are 

hemangiosarcoma (usually originating in the wall 

of the right atrium) and heart base tumors (usually 

chemoreceptor cell tumors or ectopic thyroid 

carcinomas). In virtually all other instances of 

PE in dogs, no specific etiology is established, 

Introduction 

A B

resulting in a diagnosis of idiopathic pericarditis 

or idiopathic hemorrhagic PE. Canine lymphoma 

is a cancer with variable clinical signs, responses 

to therapy, and survival times that is influenced 

in part by several tumor and host factors, 

including anatomic involvement, extent of 

disease, morphologic subtype, host constitu-

tion, and immunocompetence. In dogs, the 

most common clinical variants of lymphoma 

are high-grade T- or B-cell variants, and four 

conventionally recognized anatomic forms of 

lymphoma have been described as multicentric, 

alimentary, mediastinal, and extranodal (renal, 

CNS, cutaneous, ocular, bone, etc.). Involvement 

of the bone marrow, CNS, kidney, heart, tonsils,

                 The purpose of this report is to describe 

an atypical clinical presentation and diagnoses 

of hemorrhagic pericardial effusion secondary 

to cardiac lymphoma. Lymphoma is the most 

common malignant tumor in animals, but rarely 

involves the heart in dogs.

pancreas, and eyes can be seen but are less 

common. 
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Figure 2 Two-dimensional echocardiography (A, B) Long-axis view obtained from the right parasternal location 

and (C) the short-axis view from the right parasternal revealed a large amount of anechoic pericardial effusion 

and diastolic collapsed of right atrium with electrical alternan on electrocardiography. The distance from pericardium 

to right ventricle was 3.6 -4.1 cm on right parasternal short axis view. M-mode echocardiography (D) The right 

parasternal short-axis view presenting collapse of right ventricular during diastole.

Figure 3: Echocardiography. Post pericardiocentesis (A) right parasternal long axis view revealed mild pericardial 

effusion (B) M-mode echocardiography showing normal LV internal dimension in systole and diastole.

A

C

B

D

A B
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Figure 4 The ultrasound images of abdomen demonstrate ascites without remarkable findings of the liver, 

kidneys, and spleen.
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Figure 5: High magnification (500x in A and 1000x in B) Diff Quick stain images of the pericardial effusion 

demonstrate numerous lymphoblastic cells, large round cells, blue cytoplasm with cytoplasmic vacuoles. Mitotic 

figures were occasionally seen. Lymphocytes and segmented neutrophils were presented. 

 A 42.0 kg, 10-year-old, intact male, 

Golden Retriever was referred to the hospital. The 

dog presented with a clinical history of weakness, 

depressed, loss appetite, and abdominal distention 

for a week. Previously, 1400 ml of transudate fluid 

was obtained from abdominocentesis. At the time 

of presentation, the dog was excited and responsive 

with marked tachypnea, dry, and cyanotic 

mucous membranes. A limited physical examination 

was performed.  The dog was tachycardic (heart 

rate of 140 beats per minute) and panting with 

increased respiratory effort when positioned in 

sternal recumbency. The heart sounds were 

muffled on auscultation, bilaterally weak femoral 

pulse with regular rhythm, and jugular distension. 

No other significant abnormalities were found on 

physical examination. Initial treatment included 

oxygen supplementation and placement of 

intravenous catheter to administer medication. 

The dog could eat and drink. Hypovolemic shock 

was not detected. The thoracic radiographs 

 Echocardiography was performed to 

identify the presence of cardiac enlargement. 

A large amount of fluid was observed within the 

pericardial sac. Severe collapse of right ventricle 

consisted with cardiac tamponade was detected 

(Figure 2). No intracardiac mass, thrombus, 

and pleural effusion were noted. An abdominal 

ultrasound was performed and revealed mild 

ascites. No remarkable finding on liver, kidney, 

and spleen was observed (Figure 4).  A six-lead 

electrocardiography (ECG) tracing demonstrated 

sinus rhythm with heart rate 140 beat per minute. 

Electrical alternan was presented. The dog was 

placed in left lateral recumbency, a small area on 

Clinical history and symptoms 

Diagnosis and treatment  

revealed cardiomegaly and globoid shaped 

cardiac silhouette (Figure 1). No pleural effusion 

or pulmonary infiltrates were presented.  The dog 

was suggestive of cardiac disease.
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the right thorax was clipped and prepared in a 

standard aseptic fashion. Then, local analgesia 

with infiltrative lidocaine 1 ml and a 16-gauge 

catheter was introduced into the pericardial 

space. Pericardiocentesis was performed at the 

right sixth intercostal space with electrocardio-

graphic (ECG) monitoring (to avoid puncturing 

the heart and coronary) via ultrasound guid-

ance and 150 ml of non-clot hemorrhagic fluid 

was aspirated to reduce cardiac tamponade. 

Samples of the fluid were submitted for fluid 

analysis (specific gravity (SG), total protein, total 

nucleated cell count (TNCC)), cytology, aerobic 

bacterial culture, and anaerobic bacterial culture. 

A blood test revealed no significant abnormalities 

on complete blood count (CBC) and serum 

chemistry (BUN, creatinine, SGPT, ALT, albumin, 

total protein, glucose). A vector-borne disease 

screening test (SNAP® 4Dx®) was negative for 

Borrelia burgorferi, Anaplasma phagocytophilum, 

Ehrlichia canis, and Dirofilaria immitis. An ECG 

was done during and after pericardiocentesis 

to monitor arrhythmias. Post pericardiocentesis 

echocardiogram measurements (Figure 3) 

revealed a normal left ventricular systolic (4.3 

cm) and diastolic diameter (2.8 cm) according 

to the normal values for Golden Retriever (Boon, 

2011). The measurement of LV function obtained 

a normal fractional shortening 34.88%. The left 

atrial to aorta dimension (LA/Ao) ratio (1.16), 

ejection fraction (63.6%), and E-point to septal 

separation EPSS (7 mm.) were normal. A cytology 

of the pericardial fluid demonstrated the pres-

ence of numerous RBC, segmented neutrophils, 

and macrophages (foamy) with total nucleated 

cell count (TNCC) 23,000 cell/uL. Fluid analysis 

contained 4.0 g/dl of total protein and specific 

gravity 1.030. The results of aerobic and anaerobic 

bacterial culture were no growth of bacteria.

 Clinical findings, laboratory results, and 

echocardiography confirmed the diagnosis of 

idiopathic hemorrhagic pericardial effusion. The 

dog showed a marked improvement with mild 

ascites after 24 hours. Oral treatment with 20 

mg/kg cephalexin every 12 hours. Two capsules 

of Baiyao every 12 hours for 2 weeks were 

prescribed to stop bleeding, relieve pain, reduce 

inflammation and promote wound healing. Due to 

improvement, the dog was discharged and had 

an appointment for follow up for echocardiography 

in 7 days. After treatment the dog had improved 

clinical signs, with some ascites and pericardial 

effusion. Echocardiography were repeated in 7 

days later and revealed. The echocardiographic 

result showed small amount of residual pericardial 

effusion without cardiac tamponade. To monitor 

the recurrence of  per icardia l  e f fus ion, 

echocardiography was performed in 14 and 21 

days. No pericardial effusion was observed. The 

echocardiography was performed monthly to 

monitor the recurrence of pericardial effusion.

 At the 10th week after the first pericar-

diocentesis, re-evaluation by echocardiogram 

revealed pericardial effusion.  The second 

pericardiocentesis was performed at the right 

sixth intercostal space with ECG monitoring via 

ultrasound guidance. Two hundred ml of non-

clot hemorrhagic fluid; dark red, opaque fluid 

was aspirated to reduce cardiac tamponade. 

Samples of the pericardial fluid was submitted 

for fluid analysis, cytology, aerobic bacterial 

culture, and anaerobic bacterial culture. The 
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fluid was a non-clot hemorrhagic fluid and had 

an increase of total protein (3.59 g/dl), specific 

gravity 1.028ม and a high-nucleated cell count 

(48,825 cell/uL). Blood test revealed no significant 

abnormalities on complete blood count (CBC) 

and serum chemistry. The aerobic and anaerobic 

bacterial culture had no growth. A diagnosis of 

idiopathic hemorrhagic pericardial effusion was 

made. The animal was treated with 2 mg/kg oral 

marbofloxacin every 12 hours and 2 capsules of 

Yunnan Baiyao every 12 hours for a week. The 

third pericardiocentesis was performed in 7 days 

later due to severe pericardial effusion. Two hundred 

ml of non-clot, hemorrhagic, opaque fluid was 

aspirated to reduce cardiac tamponade. The 

fluid was submitted for fluid analysis, cytology, 

aerobic bacterial culture, and anaerobic bacterial 

culture. Blood test revealed leukocytosis (29.8 x 

103/uL reference range 5.3-19.8 x 103/uL) and no 

significant abnormalities serum chemistry. The 

results were diagnosed idiopathic hemorrhagic 

pericardial effusion. The medicals were changed 

to cefixime 5 mg/kg PO BID 7 days, Yunnan Bai-

yao 2 capsules PO BID 14 days, prednisolone 

0.1 mg/kg PO BID 7 days then 0.1 mg/kg PO 

SID 7 days and 0.1 mg/kg PO every other day 7 

days. The echocardiogram was performed at 7, 

14, and 21 days later, and no pericardial effusion 

appeared.

 A 4th pericardiocentesis was performed 

on 39th weeks after the first pericardiocentesis. 

The dog presented with mild tachypnea and exer-

cise intolerance. Fifty ml of non-clot hemorrhagic 

fluid was aspirated. The cytology of the pericardial 

fluid demonstrated the presence of numerous of 

lymphoblastic cells with mitotic figures (Figure 

5). Fluid analysis showed 4.2 g/dl total protein, 

TNCC 34,680 cells/uL and specific gravity 1.030. 

From laboratory results cardiac lymphoma was 

diagnosed.  Bone marrow aspiration and 

chemotherapy were recommended to the owners, 

but only palliative treatment was requested. The 

dog was received 2 mg/kg of oral marbofloxacin 

twice a day for 7 days, 2 capsules of Yunnan 

Baiyao twice a day for 28 days and 2 mg/kg of 

prednisolone twice a day for 14 days and 2 mg/

kg of prednisolone twice a day for 14 days. The 

dog died at home and the owner did not allow 

necropsy.

 The hemorrhagic pericardial effusion in 

this dog improved after the first pericardiocentesis. 

The prescription of prednisolone after the third 

pericardiocentesis prolonged the recurrence of 

the effusion for 6-7 months. The fluid from the last 

pericardiocentesis was diagnosed lymphoma. 

The survival time of this animal was 28 days after 

the diagnosis. A previous study showed a survival 

time of dogs affected with cardiac lymphoma 

approximately 157 days (MacGregor et al., 2005)

 Cardiac neoplasia is a relatively rare 

cause of i l lness in dogs, with a reported 

incidence of 0.19% in a veterinary medical 

database search from 1982 to 1995 identified 

1,383 dogs with tumors of the heart from a total 

population of 729,265 dogs (Ware and Hopper, 

1999). The most commonly cardiac tumors seen 

are hemangiosarcoma, which accounts 

for approximately 46% of diagnosed cardiac 

Discussion 
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neoplasia, followed by aortic body tumors that 

account for 5%.  Only 2% of cardiac tumors are 

diagnosed as lymphoma (Ware and Hopper, 

1999).  This disease is very rare, relatively few 

cases have been studied  and data regarding 

effective treatment or prognosis is limited.

 Cardiac lymphoma is defined as lymphoma 

involving the heart or pericardium and lymphomas 

in cardiac tissue have been shown to be of both 

B and T cell origin. Cytologic evaluation of pericardial 

effusion typically has a low diagnostic yield for 

cardiac neoplasia,  wi th a recent study 

demonstrating that cytology could identify cardiac 

neoplasia only 7.7% of cases (Cagle et al., 2014).  

However, cardiac lymphoma is often diagnosed 

using cytology, which may be due to the better 

exfoliation of this neoplasm compared to other 

cardiac tumors (MacGregor et al., 2005).  The pH 

measurement of effusion has been proposed as 

a method to distinguish between neoplastic and 

non-neoplastic causes of pericardial effusion 

However, a previous study indicated that effusion 

pH does not reliably make the distinction (Fine et 

al, 2003).

 A case report of 13 dogs reported primary 

cardiac lymphoma with no evidence of lymphoma 

outside the heart and pericardium (MacGregor et 

al., 2005). Another report indicated that cardiac 

lymphoma could be seen concurrently with 

lymphoma in the lungs or liver, suggesting 

metastatic or multicentric disease (Aupperle et al., 

2007 and Stern et al., 2012). The dog described 

in this report had no evidence of extracardiac 

lymphoma on thoracic radiographs or abdominal 

ultrasound. The largest study of cardiac lymphoma 

revealed the overall median survival time after 

diagnosis was 41 days in 12 dogs (MacGregor 

et al., 2005)

 Diagnostic method may be helpful in 

diagnosing cardiac lymphoma when cytology 

could not reveal lymphoblastic cells by 

immunohistochemistry (IHC), Flow cytometry (FC) 

and PCR for Antigen Receptor Rearrangement 

(PARR) are useful in determining immunophenotype 

of l ymphoma.  Us ing h is topatho logy and 

immunohistochemical (IHC) staining of formalin-fixed 

paraffin-embedded lympnode tissue, lymphomas 

in cardiac tissue have been shown architectural 

and immunophenotypic information. For B-cell 

and T-cell lymphoma or both, the overall sensitivity of 

flow cytometry (FC) to definitively confirm a diagnosis 

of lymphoma was 98%. PCR for Antigen Receptor 

Rearrangement (PARR) sensitivity in detecting a 

clonality of B-cell and T-cell receptors was 74%.  

There was high specificity for determination of 

immunophenotype of  B-cell and T-cell lymphoma 

(100% for B-cell, 98% for T-cell) (Thalheim et al, 2013)

 A follow-up appointment was made to 

discuss treatment options, but the owners elected 

to continue monitoring the disease and declined 

further treatment. The owner decided a palliative 

treatment and used only prednisolone as a single 

chemotherapy.  Based on this report, the 

prognosis for cardiac lymphoma is poor.

 This report describes a case of a rare 

neoplasm, canine cardiac lymphoma, and the 

diagnostic tools used for diagnosis.  Historically, 

cardiac lymphoma has often been a post-mortem 

Conclusion
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diagnosis on necropsy due to a frequent lack of 

identifiable cardiac masses on echocardiogram 

and lack of pericardial fluid analysis, presumably 

based on the assumed low diagnostic yield of 

this method.  This report emphasizes the value of 

cytological analysis of fluid samples as a source 

of diagnostic information. The duration of recurrent 

pericardial effusion fluid was reduced by 

prednisolone administration.
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 สุนัขโกลเดนรีทรีฟเวอร์น�้ำหนัก 42 กิโลกรัม อำยุ 10 ปี  ยังไม่ท�ำหมัน มำด้วยอำกำรอ่อนแรง ซึม เบื่อ

อำหำร และท้องกำงมำประมำณ 1 สัปดำห์ และเคยได้รับกำรรักษำด้วยกำรเจำะน�้ำช่องท้อง จำกกำรตรวจ 

ร่ำงกำยและเอกซเรย์พบหัวใจโต และวินิจฉยัโดยกำรตรวจด้วยคลืน่สะท้อนควำมถ่ีสงูพบภำวะน�ำ้ในถุงหุม้หัวใจ  

ท�ำกำรเจำะระบำยน�ำ้ในถุงหุ้มหวัใจ เพ่ือลดภำวะ cardiac tamponade ส่งตวัอย่ำงของเหลวจำกถงุหุม้หัวใจ เพ่ือ

ตรวจวินิจฉยัเซลล์ เพำะเชือ้แบคทีเ่รยีแบบใช้ออกซเิจนและไม่ใช้ออกซเิจน จำกผลกำรตรวจได้รบักำร วินิจฉยัว่ำ

เป็น โรค idiopathic hemorrhagic pericardial effusion กำรรกัษำได้ใช้วิธีรักษำทำงยำด้วย กำรกินยำ ปฏิชวีนะ

และ Yunnan Baiyao และท�ำกำรตรวจตดิตำมภำวะน�ำ้ในถุงหุ้มหัวใจ ด้วยคลืน่สะท้อน ควำมถ่ีสงูทกุ   1-2 เดอืน 

ในกำรกำรตรวจเซลล์วินิจฉัยจำกกำรเจำะระบำยน�้ำในถุงหุ้มหัวใจครั้งที่ 4 ตรวจพบเซลล์มะเร็ง ลิมโฟมำ ภำวะ

น�ำ้เลอืดในถุงหุม้หวัใจมอีำกำรดข้ึีนภำยหลงัจำกกำรเจำะระบำยน�ำ้ในถุงหุ้มหัวใจใน 10-14 วัน ร่วมกับกำรรกัษำ

ทำงยำ ช่วงเวลำของกำรเกิดน�ำ้ในถุงหุม้หัวใจซ�ำ้ลดลงโดยกำรเจำะระบำยน�ำ้ในถุงหุ้มหัวใจ และให้เพรดนิโซโลน 

สุนัขมีชีวิตหลังตรวจพบมะเร็งชนิดลิมโฟมำ 1 เดือน

ค�ำส�ำคัญ: สุนัข, หัวใจ, มะเร็งชนิดลิมโฟมา, ภาวะน�้าในถุงหุ้มหัวใจ

รายงานสัตว์ป่วย: ภาวะน�้าเลือดในถุงหุ้มหัวใจเนื่องจากมะเร็ง
ชนิดลิมโฟมาในสุนัขโกลเดนรีทรีฟเวอร์

บทคัดย่อ

1  โรงพยำบำลสัตว์ทองหล่อ ส�ำนักงำนใหญ่ พระรำม 9 แขวงบำงกะปิ เขตห้วยขวำง กรุงเทพมหำนคร
*  ผู้รับผิดชอบบทความ อีเมลล์: ckwangrut@gmail.com

ชัญภร กวำงรัตน์ 1,*













ใบแจ้งเปล่ียนชื่อ – นามสกุล 
ที่อยู่ – เบอร์โทรศัพท ์

สมาคมสัตวแพทย์ผูป้ระกอบการบ าบัดโรคสัตว์แห่งประเทศไทย 
 

วันท่ี ...............เดือน..........................พ.ศ............. 
เรียน    นายทะเบียน 
 สมาคมสัตวแพทย์ผู้ประกอบการบ าบัดโรคสตัว์แหง่ประเทศไทย 
 
ข้าพเจ้า(น.สพ./สพ.ญ.).........................................................นามสกุล.......................................................... 
สมาชิกสมาคมฯ เลขที่ .............................. E-mail address …………………………………………………… 
เลขที่ใบอนุญาตประกอบวชิาชีพ  01-................./25..........เลขประจ าตวัประชาชน.......................................... 
เบอร์โทรศัพท์มือถือ……………………………….. 
 
ที่จัดส่งเอกสารเดิม 
สถานท่ีท างาน...................................…..................................................................................................... 
สถานท่ีประกอบการบ าบัดโรคสัตว์............………......................................................................................... 
เลขที่......................หมู่ที่...….... ตรอก/ซอย...….................................... ถนน.……..................................... 
ต าบล/แขวง.....................……..........อ าเภอ/เขต...……..............................จังหวัด.…................................... 
รหัสไปรษณีย์....................... โทรศัพท์…............................................. โทรสาร…...................................... 
 
ปัจจุบันได้เปล่ียน  ชื่อ-สกุล  ที่อยู ่   ที่ท างาน  หมายเลขโทรศัพท์ เป็น 
 
ชื่อ(น.สพ./สพ.ญ.).........................................................นามสกุล............................................................... 
สถานท่ีท างาน...................................…..................................................................................................... 
สถานท่ีประกอบการบ าบัดโรคสัตว์............………......................................................................................... 
เลขที่....................หมู่ที่...….....ตรอก/ซอย...…................................... ถนน.……..................................... 
ต าบล/แขวง.....................……........อ าเภอ/เขต...…….............................จังหวัด.…...................................... 
รหัสไปรษณีย์........................ โทรศัพท์…............................................. โทรสาร…...................................... 
  

จึงเรยีนมาเพื่อโปรดแกไ้ขทะเบยีนให้ถูกต้อง และกรุณาติดต่อส่งจดหมายและเอกสารต่าง ๆ ไปยงัสถานท่ีใหม่
ของข้าพเจา้ ตามที่ได้แจ้งมาแล้วด้วย 
 

ลงชื่อ  ............................................................... 
(.........................................................................) 

             
*** ช่องทางในการส่งแบบฟอร์มแจ้งเปลี่ยนชื่อ-นามสกุล*** 

***ทาง e-mail: buawo@yahoo.com, promdee_p@hotmail.com หรือทาง Line ID: @vpat*** 



    

   

               
         

  
 
 
 

ปิดแสตมป์



ที.่............/............. 

ใบสมัครสมาชกิ 
สมาคมสตัวแพทยผ์ูป้ระกอบการบ าบดัโรคสตัวแ์ห่งประเทศไทย 

วนัที ่....... เดอืน ....................... พ.ศ............. 
 

เรยีนเลขานกุารฯ 
ขา้พเจา้(นาย/นาง/นางสาว) ...................................................................นามสกลุ ......................................................... 
ชื่อภาษาองักฤษ ……………………………………………………………………………….........………............................................................. 
E-mail …………………………………………………………………………………… เบอรโ์ทรศพัทม์อืถือ .……….........…….…………….. 
เลขทีใ่บอนญุาตประกอบวชิาชีพ 01-................./25............ เลขประจ าตวัประชาชน ........................................ 
 

สถานทีจ่ดัสง่เอกสารประชาสมัพนัธข์องสมาคมฯ ทางไปรษณยี ์(กรณุาเลอืกเพยีง 1 ชอ่งทางเทา่นัน้) 

□ บา้น                  □ สถานที่ท างาน                   

  

อยู่บา้นเลขที่......................หมูท่ี่….......... ตรอก/ซอย.……........................................... ถนน.…........................................... 
ต าบล/แขวง.............................................……. อ าเภอ/เขต……................................................. จงัหวัด................................................ 
รหัสไปรษณยี.์..........……................................ โทรศพัท.์...……............................................. โทรสาร.…................................................. 

สถานทีท่ างาน...............................................................…......................................... ต าแหนง่.……........................................... 
เลขที่.............................................. หมูท่ี่...…......... ตรอก/ซอย.........….................................... ถนน.……............................................ 
ต าบล/แขวง..................................……........... อ าเภอ/เขต...……............................................. จงัหวัด.….............................................. 
รหัสไปรษณยี.์.......................................…….. โทรศัพท…์................................................... โทรสาร…................................................... 
 

ส าเรจ็การศกึษาจากคณะสตัวแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยั .....................................….............. ปกีารศกึษา ....................... 
       
มคีวามประสงคข์อสมคัรเปน็สมาชกิสมาคมสตัวแพทยผ์ูป้ระกอบการบ าบัดโรคสตัว ์ประเภทสมาชกิตลอดชพี  1,000.00 บาท 
พร้อมคา่ลงทะเบียนแรกเข้า 100.00 บาท ช าระรวมเปน็เงนิทั้งสิน้ 1,100 บาท  (หนึง่พนัหนึง่รอ้ยบาทถว้น) 
 

โดย (  ) เงนิสด ( )  โอนเงนิผา่นธนาคารกรงุศรีอยธุยา สาขาสยามสแควร ์  
ชื่อบญัช:ี สมาคมสตัวแพทยผ์ูป้ระกอบการบ าบัดโรคสตัวแ์หง่ประเทศไทย เลขที ่123-1-05392-4 
ขา้พเจา้ขอรบัรองวา่จะปฏิบตัิตามระเบยีบขอ้บงัคบัของสมาคมฯทกุประการ 

 

ลงชือ่ ............................................................ ผูส้มคัร 
                                                 (......................................................) ตวับรรจง 

ส าหรับเจ้าหน้าท่ี  
1.รับรองในการประชุมกรรมการครั้งที่ ............................... 
2.ใบเสร็จเลขท่ี .....................  ลงวันท่ี ......../......../........     หมายเลขสมาชกิ ...........................   



 
ขั้นตอนการสมคัรสมาชกิ 

1. กรอกขอ้มลูลงในใบสมคัรสมาชกิสมาคมฯ ใหส้มบรูณ ์(ดว้ยตวับรรจง) 
2. ช าระเงนิ โดยการโอนเงนิคา่สมคัรสมาชกิ 1,100 บาท 

เขา้บญัชธีนาคารกรงุศรอียธุยา  สาขาสยามสแควร ์   
ชื่อบญัช ีสมาคมสัตวแพทยผ์ูป้ระกอบการบ าบัดโรคสตัว ์แหง่ประเทศไทย  
เลขที่บญัช ี 123-1-05392-4 

3. หลงัจากด าเนนิการเรยีบรอ้ย สง่ไฟลเ์อกสารกลบัมายงัสมาคมฯ ทางจดหมายอเิลคทรอนกิส ์ที ่
buawo@yahoo.com และ promdee_p@hotmail.com  ดงันี ้

3.1 ไฟลใ์บสมคัรสมาชกิ 
3.2 ไฟลส์ าเนาการโอนเงนิคา่สมคัรสมาชกิ 
3.3 ไฟล ์ส าเนาบตัรประจ าตวัสมาชกิสัตวแพทยสภา  
 
 

   
 

                

สมาคมสัตวแพทยผ์ูป้ระกอบการบ าบัดโรคสตัว ์แหง่ประเทศไทย 
THE VETERINARY PRACTITIONER ASSOCIATION OF THAILAND (VPAT) 
559/2  ถนนประดิษฐ์มนูธรรม  แขวงสะพานสอง  เขตวังทองหลาง  กรุงเทพฯ  10310 
559/2  Praditmanuthum Road,  Sapansong,  Wangthongluang,  Bangkok  10310  
Tel: +662 5141 315 - 6, +666 3456 836  Fax: +662 5141 370  http://www.vpatthailand.org  Line ID: @vpat 





ไม่ถึงผู้รับโปรดส่งคืน

    

   ส่ง
               	 	 ผศ.สพ.ญ.ดร.	สิริลักษณ์	สุรเชษฐพงษ์
	 	 ภาควิชาอายุรศาสตร์	คณะสัตวแพทยศาสตร์
	 	 จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
	 	 39	ถนนอังรีดูนังต์	แขวงวังใหม่	เขตปทุมวัน
	 	 กรุงเทพฯ	10330

ปิดแสตมป์










