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การบ าบัดรักษาโรคด้วยเซลล์ต้นก าเนิดได้รับความสนใจเป็นอย่างมากในเวชศาสตร์การ

ฟ้ืนฟู เซลล์ต้นก าเนิดหลายชนิดได้น ามาศึกษา เน่ืองจากการมีคุณสมบัติในการฟ้ืนฟูโครงสร้าง

และหน้าที่ของอวัยวะหรือเน้ือเย่ือที่ได้รับความเสียหาย จากการศึกษาที่ผ่านมามีการใช้เซลล์ต้น

ก าเนิดที่มีอยู่ในเน้ือเย่ือโพรงประสาทฟันในงานด้านทนัตกรรม และวิศวกรรมเน้ือเย่ือ และ

การศึกษาก่อนหน้านี้ ผู้วิจัยได้แสดงการใช้เซลล์ต้นก าเนิดจากฟันน า้นมลูกสนัุข (pDSCs) ในการ

ฟ้ืนฟูกล้ามเน้ือหัวใจตาย และการรักษาแผลที่กระจกตา จุดประสงค์ของการศึกษาในคร้ังน้ี คือ

การประเมินผลการรักษาโรคข้ออกัเสบเร้ือรังของข้อสะโพกในสนัุขด้วยวิธใีหม่ ซ่ึงในการศึกษา
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การใช้เซลล์ต้นก าเนิดจากโพรงประสาทฟันน า้นมของลูกสนัุขในการรักษาปัญหาการเกดิข้อ

อกัเสบเร้ือรัง การรักษาท าโดยการฉีดเซลล์ต้นก าเนิด pDSCs เข้าภายในข้อต่อของสนัุข 8 ตัวที่มี

ความบกพร่องในการเดิน ซ่ึงมีสาเหตุมาจากการเกิดภาวะข้ออกัเสบเร้ือรัง (OA) ซ่ึงพบว่า 

ได้ผลดีในสนัุขที่ได้รับการฉีดด้วย pDSCs เข้าข้อ สามารถเหน็ผลการรักษาได้ทนัทภีายหลังการ

ฉีดได้ 14 วันโดยไม่เกดิภาวะแทรกซ้อน ผลการวิจัยพบว่า pDSCs สามารถลดอาการปวด และ

ช่วยให้สนัุขที่เกดิภาวะอกัเสบเร้ือรังมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น และป้องกนัการลุกลามของโรคได้ 

ดังน้ัน pDSCs น่าจะเป็นกลยุทธ์ใหม่ ในการบ าบัดรักษาโรคข้อเสื่อมในสนัุขได้ 
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Stem cells therapies are rapidly gaining attention as a promising tool for tissue 

regeneration. A variety of stem cells types have been studied as the potential candidates to 

restore the structure and function of damaged organs or tissues. Recent studies have 

demonstrated the use of stem cells isolated from the dental pulp in dentistry and tissue 

engineering. Previous studies we have shown the applications of puppy deciduous teeth 

stem cells (pDSCs) to restore the infarcted myocardium and ulceration of the cornea. Our 

aim is to provide a novel therapeutic application of allogeneic pDSCs in dogs with chronic 

osteoarthritis of the coxofemoral joints. In this study, a method to isolate mesenchymal 

stem cells derived from dental pulp of the dogs and the use of allogeneic puppy deciduous 

teeth stem cells in osteoarthritis problems have been evaluated. Clinical effects of multiple 

intra-articular injections of pDSCs were investigated on 8 dogs with lameness associated 

with osteoarthritis (OA). Clinical assessments were collected in interviews and by 

questionnaire. Immediate improvements in clinical scoring in all dogs were seen in 14 

days after pDSCs injection with no complications. The findings indicated that pDSCs 

treatment helped considerably reduce pain and lameness, improve the quality of life 

activities and prevent osteoarthritis progression. Multiple intra-articular injections of 

pDSCs might be a novel strategy for the treatment of OA in dogs. 
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ประสิทธิภาพของเซลลต์น้ก าเนดิจากฟันน ้านมในการรกัษาภาวะขอ้กระดูก

อกัเสบเร้ือรงัในสุนขั 

Effect of Puppy Deciduous Teeth Stem Cells in Dogs with Chronic 

Osteoarthritis 

ค าน า 

  

โรคข้อเสื่อม (Osteoarthritis, OA) เป็นสาเหตุของอาการปวดทางระบบกล้ามเน้ือและ

กระดูก ที่ส่งผลกระทบต่อผู้คนทั้งในสงัคมตะวันตกและตะวันออกเพ่ิมมากขึ้นอย่างกว้างขวาง 

มีการประเมินไว้ในปี 2005 ว่าในอเมริกามีประชาการกว่า 26 ล้านคน ที่ได้รับความทุกข์

ทรมานจากภาวะ OA (Salaffi et al. 2014)  แม้จะมีรักษาทั้งแบบประคับประคองและแบบ

แทรกแทรงที่หลากหลาย แต่โดยรวมแล้วการจัดการโรคข้อเสื่อมยังคงเป็นปัญหาอยู่ อาการ

ปวดซ่ึงเป็นปัญหาหลักทางคลินิกของโรคยังคงควบคุมได้ในระดับหน่ึง OA เป็นสาเหตุของ

อาการปวดเร้ือรังในสนัุขกว่าร้อยละ 20 หรือ ประมาณ 10–12 ล้านตัวในอเมริกา (Allan, 

2007; Innes, 2012)  OA เป็นโรคทางกล้ามเน้ือกระดูกที่พบได้มากที่สดุสามารถพบในสนัุข

ทุกเพศ ทุกสายพันธุ์ ทุกช่วงอายุ เป็นโรคส าคัญที่ใช้ค่าใช้จ่ายสงูทั้งในสนัุข ม้าและคน 

(Veneble, 2008; Gavican, 2010)  OA ที่พบได้บ่อยในสนัุขคือในสนัุขที่เกดิข้อสะโพกเสื่อม 

(Canine hip dysplasia) และข้อศอกเสื่อม (Elbow dysplasia) เน่ืองจากทั้งสองชนิดน้ีเป็น

สภาวะที่คงอยู่ไปตลอดชีวิตของสนัุขและมีแต่เสื่อมลงมากกว่าจะดีข้ึน การรักษาสนัุขที่เกดิภาวะ

เหล่านี้ จึงมีความส าคัญอย่างมาก (Innes, 2005) 

โรคข้อเสื่อมส่งผลกระทบต่อผู้สงูอายุอย่างน้อยร้อยละ 50 แต่กส็ามารถเกดิกบัวัย

กลางคนได้เช่นกนั โดยมักจะเกดิขึ้นหลังจากการได้รับบาดเจบ็หรือมีการออกก าลังกายอย่าง

หนัก มีอาการทางคลินิกของการปวดข้อ ร่วมกบัความสามารถในการใช้ขาลดลงที่ระดับความ

รุนแรงต่างกนั ส่งผลให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตลดลง  OA เป็นสาเหตุหลักของอาการปวด การไร้

ความสามารถตลอดจนความพิการอย่างกว้างขวาง อายุของประชากรและอุบัติการณท์ี่เพ่ิมข้ึน

ของปัจจัยเสี่ยงอย่างเช่น ภาวะอ้วน ทั้งในประเทศตะวันตกและประเทศก าลังพัฒนาที่มี
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แนวโน้มเพ่ิมสงูขึ้นในช่วง 10 ปีนับจากน้ี  OA ส่งผลต่อเศรษฐกจิและสงัคมโดยเฉพาะใน

แง่มุมของการเพ่ิมภาระทางเศรษฐกจิในระบบสขุภาพแห่งชาติ (Salaffi et al. 2014) 

โรคข้อเสื่อมเป็นการเปล่ียนแปลงทางกระบวนการเผาผลาญที่เกี่ยวข้องกบัเน้ือเย่ือของ

ข้อ เกดิการสญูเสียกระดูกอ่อนข้อต่อและการเปล่ียนแปลงรูปร่างของกระดูกที่อยู่ใต้กระดูก

อ่อน กรณีที่โรคแสดงอาการ กระบวนต่างๆไม่สามารถจะทดแทนได้ เน่ืองจากศักยภาพในการ

ซ่อมแซมหรือการบาดเจบ็ที่เกดิข้ึนน้ันส่งผลให้เกดิความเสยีหายต่อกระดูกอ่อนอย่างต่อเน่ือง 

เกดิการสญูเสยีของโครงสร้างเน้ือเย่ือและเกดิการสร้างกระดูกที่ผิดปกติ (Schulz, 2007; 

Gavican, 2010)  OA สามารถส่งผลต่อข้อได้หมดทุกข้อ แต่มักจะเกดิในข้อที่มีการรับน า้หนัก  

ข้อกระดูกสนัหลัง และมือ ลักษณะโรค OA ในคนมีอาการทางคลินิกที่หลากหลายในแต่ละ

บุคคล และเกดิได้กบัหลากหลายข้อในแต่ละบุคคล อาการปวดที่เกดิข้ึนมีทั้งปวดทั่วทั้งข้อ ปวด

เป็นๆหายๆ เร้ือรัง มีอาการปวดแต่ไม่ชัดเจนว่าปวดข้อไหนหรือตรงไหนของข้อ ซ่ึงเป็นอาการ

ที่พบมากที่สดุ มักเกดิร่วมกับอาการแขง็ตึงของข้อ ข้อมีรูปร่างผิดปกติ และสญูเสียการ

เคล่ือนไหวของข้อ น าไปสู่การเคล่ือนไหวที่จ ากดัและเกดิกล้ามเน้ืออ่อนแรงรอบๆข้อ อาการ

ปวดจึงเป็นอาการหลักของผู้ป่วยและสนัุขที่เป็นข้ออกัเสบเร้ือรัง 

แม้จะมีความเข้าใจมากขึ้นถึงกลไกทาง molecular และ cellular ในทางพยาธิวิทยาของ

OA แต่อาการปวดยังคงเป็นปัญหาต่อการรักษาทางคลินิกอยู่ หลักฐานมากมายที่ช้ีว่า OA เป็น

สภาวะที่ไม่ได้เกี่ยวข้องเฉพาะกบักระดูกอ่อนเทา่น้ัน แต่ยังมีการตอบสนองของกระดูกและเยื่อ

บุผิวข้อที่มีต่อสิ่งแวดล้อม พันธุกรรม และชีวกลศาสตร์ที่แตกต่างกนัออกไปในแต่ละราย จาก

ความล้มเหลวในการรักษา OA ด้วยยาชนิดต่างๆ  การกายภาพบ าบัดและการผ่าตัด ที่ท  าเพ่ือ

บรรเทาอาการปวดและท าให้คนไข้ที่ทุกข์ทรมานจากภาวะเหล่าน้ีมีคุณภาพชีวิตที่ดีข้ึน ยังไม่มี

การรักษาทั้งทางยา การรักษาทางชีววิทยา (biologic therapy) หรือการผ่าตัดที่ได้รับการ

ตรวจสอบแล้วว่าสามารถป้องกนัการลุกลามของข้อที่เกดิ OA ได้  

แม้จะเป็นโรคข้อที่เกดิมากที่สดุ เป็นกนัมากที่สดุ แต่จนกระทั่งปัจจุบันยังไม่มีการ

รักษาทางยาที่มีประสทิธภิาพ  เมื่อปี 1743 William Bunler ได้กล่าวไว้ในบทความเกี่ยวกบั

กระดูกอ่อนไว้ว่า “ when destroyed, it is never recovered ” เพราะหน่ึงในปัญหาหลักของ

การเกดิความเสียหายขึ้นกบักระดูกอ่อน คือ ไม่สามารถซ่อมแซมตัวเองได้ ความสามารถใน

การซ่อมแซมที่จ ากดัน้ีบ่งบ่อกว่าข้อที่มีความเสียหายเกดิขึ้นกบักระดูกอ่อนแล้วไม่ว่าจะมีสาเหตุ
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จากฟกช า้ อกัเสบหรือจาก OA ส่วนใหญ่แทบจะไม่มีการหายได้ด้วยตัวเอง ถึงแม้กระบวนการ

ที่เป็นสาเหตุจะถูกก าจัดไปแล้วกต็าม มีรายงานถึงการหายได้เองของกระดูกอ่อน แต่ยังมีความ

สงสยัถึงการใช้งานและการคงอยู่ของกระดูกอ่อนดังกล่าว (van der Kraan, 2013)   ข้อที่มี

กระดูกอ่อนทุกข้อสามารถเกิด OA ได้ แต่ข้อที่เกดิได้บ่อยที่สดุคือที่เข่า สะโพก มือ ไขสนัหลัง 

และเท้า อาการหลักของ OA คือ อาการปวดและการใช้งานของข้อที่ลดลงหรือสญูเสียไป 

ปัจจัยเสี่ยงหลักของ OA ที่ทราบกนัคือ อายุ ความอ้วน เพศ กจิกรรมทางร่างกาย อุบัติเหตุที่

เคยเกดิขึ้น และพันธุกรรม  อุบัติการณ์การเกดิ OA ก าลังเพ่ิมสงูข้ึนเน่ืองจากอายุขัยที่ยืนยาว

ข้ึน และขยายวงกว้างมากข้ึนเน่ืองจากภาวะของความอ้วนที่เกดิข้ึนด้วยเช่นกนั ลักษณะหลัก

ทางพยาธวิิทยาของ OA คือ การสญูเสยีกระดูกอ่อน แต่กส่็งผลกระทบกบัเน้ือเยื่อส่วนอื่น

ทั้งหมดของข้อด้วยเช่นกนั ดังน้ัน OA จึงไม่ใช่แค่เพียงความผิดปกติของกระดูกอ่อนเทา่นั้น 

แต่เป็นโรคที่เกดิข้ึนกบัทุกส่วนของข้อ  ในข้อที่เกิด OA มีการเปล่ียนแปลงของกระบวนการเผา

ผลาญและรูปร่างของกระดูกอ่อน เกดิการเปล่ียนแปลงทางการเผาผลาญและโครงสร้างของ 

subchondral bone มีการสร้าง osteophytes พบ bone marrow lesion และเกดิ synovial 

activation โดยการเปล่ียนแปลงทางโครงสร้างของ bone marrow lesion และการเกดิ synovial 

inflammation และ synovial fibrosis มีผลต่อความรุนแรงของอาการปวด (van der Kraan, 

2013)  เน่ืองจากกระดูกอ่อนเป็นเน้ือเย่ือที่ไม่มีเส้นเลือดและเส้นประสาทมาเล้ียง ดังน้ันแม้

กระดูกอ่อนจะเป็นจุดเด่นทางพยาธวิิทยาของ OA แต่กระดูกอ่อนที่เสียหาย ไม่ได้สร้างความ

เจบ็ปวดโดยตรง (Salaffi et al. 2014)  subchondral bone, periosteum, periarticular 

ligament, periarticularmucles, synovium และ joint capsule ทั้งหมดน้ีล้วนมีเส้นประสาทมา

เล้ียงมากมาย และดังน้ันจึงเป็น nociceptive resource ของอาการปวด (Dimitroulas et al. 

2014)  Magnetic resonance imaging (MRI) สามารถตรวจพบโครงสร้างของ subchondral 

bone lesion ขนาดใหญ่ synovotis และ effusion ซ่ึงเป็นสิ่งที่ใช้คาดการถึงความเจบ็ปวดใน

ภาวะ OA (Salaffi et al. 2014) อาการปวดเนื่องจากภาวะข้อเสื่อมเป็น nociceptive pain ที่

เกดิขึ้นจาก sensitization ของ peripheral nerve terminal ซ่ึงเป็นการเปล่ียนแปลงที่เกิดขึ้นกบั 

receptors ที่อยู่ในข้อ เช่นเดียวกนักบัการกระตุ้นกระบวนการที่เกดิข้ึนในไขสนัหลัง ก้านสมอง 

และ thalamocortical system  
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ถึงแม้ว่า OA จะจัดว่าเป็น non-inflammatory arthritis แต่กมี็หลักฐานที่เพ่ิมข้ึน

มากมายว่ามีการอกัเสบเกดิขึ้น อย่างเช่น cytokine, chemokine, metalloproteinase, 

prostanoids, proteolytic enzymes, growth factor ของหลอดเลือดและเส้นประสาท ทั้งหมดน้ี

มีอยู่เป็นจ านวนมากในข้อที่เป็น OA (Salaffi et al., 2014; Dimitroulas et al., 2014)  มี

การพบความสมัพันธร์ะหว่างอาการปวดกบัการตอบสนองทางการอกัเสบในภาวะ OA และจาก

ข้อเทจ็จริงที่ว่าผู้ป่วย OA จะมีความไวต่อ pressure stimuli ที่หลายต าแหน่งของร่างกาย เป็น

สิ่งที่บ่งบอกถึงความผิดปกติที่เกดิข้ึนที่กระบวนการของ  central pain ที่เกดิข้ึนร่วมกัน อาการ

ปวดและการอกัเสบมีบทบาทส าคัญ โดยการอกัเสบท าให้ความไวต่อความเจบ็ปวดเพ่ิมมากขึ้น

และส่งผลให้เกดิการตอบสนองทางการอกัเสบ inflammatory mediators ที่ปล่อยออกมาโดย 

chondrocytes เน่ืองจากเกดิความเสียหายข้ึนกบักระดูกอ่อนน้ันเหน่ียวน าให้เกดิ hyperalgesia

และท าให้เกดิ self-propagating cycle ซ่ึง inflammatory mediator จะถูกปล่อยออกมามากขึ้น 

macrophage- mediated inflammation ท าให้เกดิ angiogenesis โดยการกระตุ้น endothelial 

cells และ fibroblasts เน้ือเย่ือที่มีการอกัเสบขาดออกซิเจนสามารถกระตุ้น angiogenesis ได้

และเป็นสาเหตุให้เกดิการอกัเสบที่มากข้ึนไปอกี ดังน้ันอาการปวดจาก OA เป็นการเกดิร่วมกนั

ของ nociceptive pain กระบวนการอกัเสบเฉพาะที่และ neuropathic pain ที่ซับซ้อนและยาก

ต่อการจัดการ (Dimitroulas et al., 2014; Salaffi et al., 2014) 

การรักษา OA ที่ให้ผลควรเป็นการรักษาที่สามารถจัดการอาการเจบ็ปวดได้เพียงพอ

และคืนความสามารถให้ข้อกลับมาใช้งานได้ ซ่ึงยังคงไม่มีในปัจจุบันการรักษา OA จึงเป็นการ

จัดการแบบ multimodal ที่ใช้หลายวิธร่ีวมกนัโดยพิจารณาเลือกให้เหมาะสมกบัคนไข้รวมถึง

เจ้าของสนัุขแต่ละราย ซ่ึงประกอบด้วย การจัดการทางยา การลดน า้หนัก การออกก าลังกาย 

การจัดการอาหาร การรักษาทางเลือก การรักษาด้วย Mesenchymal stem cells (MSCs) และ

การผ่าตัด (Innes et al., 2012)  

Mesenchymal stem cells เป็นที่รู้จักอย่างรวดเรว็และแพร่หลาย ในฐานะของการ

รักษาที่มีประสทิธภิาพ  MSCs ท าให้เกดิการคงสภาพของเน้ือเย่ือปกติที่แขง็แรงได้โดยการ

เป็นเซลล์ที่เข้าไปซ่อมแซมหรือโดยการท างานทาง immunomodulatory ในการลดการอกัเสบ

(Fortier and Tuan, 2012; Barry and Murphy, 2013) มีการศึกษาทางคลินิกมากมายที่

ศึกษาการฉีด MSCs ในข้อเข่าที่จัดท าข้ึนทั้งก่อนหน้าและในปี 2013 ที่ศึกษาเกี่ยวกับกลไกของ 
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paracrine signaling ซ่ึงมีความส าคัญต่อประสทิธภิาพทางการรักษาของ MSCs แม้จะยังไม่มี

การจัดท าขนาดยาและสื่อที่ใช้ในการฉีด (Barry and Murphy, 2013)  MSCs เป็น 

multipotent progenitor cells ที่พบในเน้ือเย่ือหลายๆส่วนของร่างกาย มีความสามารถในการ

เปล่ียนแปลงไปเป็นกระดูก กระดูกอ่อน เส้นเอน็ ไขมันและกล้ามเน้ือ MSCs เป็น 

immunomodulatory cells ที่ส าคัญเน่ืองจากสามารถควบคุมการอกัเสบของเน้ือเย่ือที่เสยีหาย

ได้โดยการ expressing chemokine และ cytokines ชนิดต่างๆ (Fortier and Tuan, 2012; 

Barry and Murphy, 2013) 

Dental stem cells (DSCs) เป็น MSCs ที่แยกมาจากเน้ือเย่ือฟัน เมื่อเปรียบเทยีบกบั 

bone marrow-derived mesenchymal stem cells (BM-MSCs) ซ่ึงเป็น MSCs ที่เข้มข้นมี

ประสทิธภิาพที่สดุที่ศึกษามา DSCs ที่ได้จากช่องปากและ maxillofacial area มีคุณสมบัติ 

potent self-renewal, colony forming และmultipotent differentiated capacity เช่นกนั

(Miura et al., 2003; Lee et al., 2014)  Stem cells from human exfoliated deciduous 

teeth (SHED) มีการค้นพบและแยกได้คร้ังแรกจากโพรงประสาทรากฟันของฟันน า้นมฟัน

หน้าที่หลุดออกมา (Miura et al., 2003)  SHED มีคุณสมบัติของการ differentiateได้ทั้ง 

osteogenic, adipogenic, neurogenic, muogenic, chondrogenic, endothelial และ 

odontoblastic differentiated (Miura et al., 2003)  ศักยภาพของ SHED ใน cell-based 

therapy คือการที่ SHED สามารถกระจายไปในเน้ือเยื่อได้มากมาย เป็น multipotent cell ที่

สามารถเข้าถึงและเกบ็ได้ง่าย สามารถน ามา isolate และ differentiate ได้โดยไม่ต้องใช้วิธกีาร

เกบ็ที่ลุกล า้ร่างกายอย่างเช่นการเกบ็จากแหล่งอื่น เช่น จากไขกระดูกหรือไขมัน เป็นต้น ( Lee 

et al., 2014) การศึกษามากมายทั้ง in vivo และ in vitro ที่ให้ความหวังในการน า DSCs มา

ใช้ใน regenerative density และ systemic degenerative disease โดยเฉพาะอย่างย่ิง DSCs มี

คุณสมบัติ immunomodulatory ที่จะเข้าไปมีผลต่อทั้ง innate immunity และ adaptive 

immunity ที่ใช้รักษาโรคทางภมิูคุ้มกนัและการอกัเสบได้ผลที่น่าเช่ือถือ (Barry and Murphy, 

2013) 

จากการที่ MSCs เป็นแหล่งของการสร้างกระดูกอ่อนใหม่ได้ และ MSCs ไปขัดขวาง

กระบวนการอกัเสบด้วยความสามารถทาง immunomodulatory ฉะน้ันจากพ้ืนฐานทางทฤษฎี 

MSCs จึงเป็นการรักษาในอุดมคติของภาวะ OA ซ่ึงส่งผลให้การรักษาด้วย MSCs เป็นการ



6 

  

 

รักษาหลักส าหรับผู้ป่วย OA ที่มีการอ้างอิงถึงอย่างกว้างขวาง (Barry and Murphy; 2013)  

แม้ประสทิธภิาพของการรักษาและผลจากความเสี่ยงยังไม่เป็นที่ทราบชัดเจน การพัฒนา MSCs 

ในการรักษาส าหรับ OAให้เป็นที่ยอมรับในประสทิธภิาพทางคลินิกและความปลอดภัย 

จ าเป็นต้องมีการศึกษาอย่างจริงจังทั้งในการทดลองและในทางคลินิก (van der Kraan; 2013) 

การจะสามารถประเมินผลการรักษาทางคลินิกของการรักษา OA การวัดประเมิน

อาการปวดหรือจากอาการอื่นๆ ของ OA ซ่ึงมีความส าคัญอย่างย่ิง อาการปวดนั้นเป็น

ความรู้สกึรับรู้ และดังน้ันจึงควรได้รับการประเมินโดยตัวของคนไข้เอง ซ่ึงในกรณีของสนัุข

อย่างไรเสียที่เราต้องยึดถือเป็นหลักคือสตัวแพทย์และเจ้าของที่มีต่อลักษณะทา่ทางการเดิน 

การเคล่ือนไหวที่ผิดปกติและพฤติกรรมที่เปล่ียนไปของสนัุข 

วิทยานิพนธน้ี์ประเมินถึงผลทางคลินิกของการรักษาภาวะข้อเสื่อมของข้อสะโพกทั้ง

สองข้างในสนัุขโดยการฉีด intra-articular injection ด้วย allogeneic puppy deciduous teeth 

stem cells 
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วตัถุประสงค ์

 

1. เพ่ือศึกษาประสทิธภิาพของเซลล์ต้นก าเนิดจากฟันน า้นมสนัุขในการรักษา

ภาวะข้ออกัเสบเร้ือรังในสนัุข 

 

2. เพ่ือเป็นแนวทางในการใช้เซลล์ต้นก าเนิดจากฟันน า้นมในการรักษาโรคทาง

ระบบกล้ามเน้ือและกระดูกในทางการแพทย์และสตัวแพทย์ 
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การตรวจเอกสาร 

 

กายวิภาค (Anatomy of the synovial joint) 

 

ข้อกระดูกสามารถแบ่งออกได้เป็น 3 ประเภท ตามลักษณะการเคล่ือนไหวของข้อ 

ได้แก่ Synovial joint, Cartilaginous joint และ Fibrous joint (Piermattei et al., 2006; 

Liebich et al., 2007; Sjastaad et al., 2007)  โรคข้อที่ส าคัญทางคลินิกเช่นโรคข้อเสื่อมน้ัน

ส่วนใหญ่เกดิขึ้นกบั synovial joint ซ่ึงมี range of motion มากที่สดุ ตัวอย่างของ synovial 

joint ได้แก่ ข้อสะโพก (Coxofemoral joint)  ข้อศอก (Elbow joint) Fibrous joint ได้แก่ 

รอยต่อระหว่างกะโหลกของลูกสตัว์ ส่วน Cartilaginous joint ได้แก่ ข้อต่อระหว่างกระดูกสนั

หลัง (Sjastaad et al., 2007) 

 

ถุงหุ้มข้อ (Joint capsule) 

Joint capsule ประกอบด้วยเน้ือเยื่อ 2 ช้ัน คือ ช้ันนอก ได้แก่ fibrous layer และช้ันใน 

ได้แก่ synovial membrane (Liebich et al., 2007)  ระหว่างเน้ือเย่ือทั้งสองช้ันนี้ จะมี

เส้นประสาท เส้นเลือด และทอ่น า้เหลือง (lymphatic vessels) อยู่ผิวหน้าด้านในของ joint 

capsule น้ันมี synovium วางเรียงตัวอยู่ โดย synovium ประกอบด้วย synovicyte ซ่ึงมีอยู่

ด้วยกนั 2 ชนิด ได้แก่ ชนิด A และชนิด B Synovicyte ชนิด A น้ันคล้ายกบั macrophage ที่

ก  าจัดเศษขยะเซลล์ที่ตายแล้วโดยกระบวนการ phagocytosis ส่วน Synovicyte type B คล้าย

กบั fibroblast  ผลิตกรดไฮยาลูโรนิค โปรตีน และ degenerative enzyme (Liebich et al., 

2007; Edward, 2011) 
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น ้าไขขอ้ (Synovial fluid) 

ช่องว่างในข้อน้ันมีน า้ไขข้ออยู่ ซ่ึงน า้ไขข้อน้ีสร้างมาจากพลาสมาของเส้นเลือดที่อยู่ที่ 

synovial membrane โดยกระบวนการ Dialysis (Schulz, 2007)  น า้ไขข้อประกอบด้วย

กรดไฮยาลูโรนิค  น า้ตาล  electrolyte และ enzyme ที่มีความส าคัญอย่างย่ิงในการหล่อเล้ียง

กระดูกอ่อน (Liebich et al., 2007)  กรดไฮยาลูโรนิคใน synovial fluid ท าหน้าที่หล่อล่ืนข้อ

โดยการท างานเหมือนกบั Shock absorber และลดแรงเสียดทานที่เกิดข้ึนจากการเคล่ือนไหว

ของข้อ (Venable, 2008) 

 

กระดูกอ่อนในขอ้ (Articular cartilage) 

Articular cartilage ของสนัุขมีความหนา 1 ถึง 5 มิลลิเมตร เป็นกระดูกอ่อนชนิดไฮยา

ลิน (Hyalin cartilage)  ช่วยในการเคล่ือนไหวแบบเล่ือนไหล (gliding movement) ของข้อ 

ช่วยกระจายน า้หนักจากการกลไกการเคล่ือนไหว (mechanical loads) และป้องกนัความ

เสยีหายที่จะเกดิขึ้นกบั subchondral bone ที่อยู่ด้านล่าง (Schulz, 2007; Sjastaad et al., 

2007; Mobasheri, 2010)  สิ่งที่ท  าให้ articular cartilage มีคุณสมบัติของ hyaline cartilage 

ที่เป็น extracellular matrix ที่มีความแขง็แรงทนทานต่อการเคล่ือนไหวทางกลไก (mechanical 

movement)  Hyalin cartilage ประกอบด้วย cartilage-specific typeII collagen และ 

aggregating proteoglycans (Mobasheri, 2010; Gavican, 2010)  Proteoglycans 

ประกอบด้วยแกนโปรตีน (protein core) จับกนัอยู่กบั glycosaminoglycan ที่เป็น covalent 

กนั ตัวอย่างของ glycosaminoglycan ได้แก่ keratin sulfate และ chondroitin sulfate (Bliss et 

al., 2012) กระดูกอ่อนเช่ือมต่อกบั cancellous bone ด้วย subchondral bone ซ่ึงเป็นช้ันบางๆ

ถัดมาจาก epiphysis (Liebich et al., 2007)  Subchondral bone ท าหน้าเป็น shock absorber 

ที่รอยต่อระหว่างกระดูกอ่อน โดย subchondral bone ช่วยเปล่ียนแรงจากแรงฉีก (shear force) 

ไปเป็นแรงดึง (tensile force) และแรงกด (compressive force) Subchondral bone 

ประกอบด้วย ปลายเส้นเลือดแดงและด าที่น าสารอาหารมาให้กบักระดูกอ่อนและน าพาของเสีย

ออกจากกระดูกอ่อน (Gangstang et al., 2006) แม้จะมีคุณสมบัติมีความยืดหยุ่นสงู แต่

คุณสมบัติในการดูแลรักษาตัวเองน้ันมีอย่างจ ากดั และความสามารถในการตอบสนองต่อความ
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เสยีหายที่เกดิข้ึนกบักระดูกอ่อนน้ันมีจ ากดัมาก เน่ืองจากกระดูกอ่อนมีการเผาผลาญค่อนข้าง

น้อย และขาดเลือดมาเล้ียง (Sjastaad et al., 2007; Schindler et al., 2011; Mobasheri, 

2010; Schindler, 2011) ความเสียหายที่เกิดข้ึนกบักระดูกอ่อนระดับที่ยังไม่ลึกถึง 

subchondral bone จึงไม่มีการซ่อมแซมได้เองทนัท ีและการซ่อมแซมความเสียหายทั้งหมดให้

กลับมาเหมือนเดิม ขึ้นอยู่กับขนาดของรอยโรค และต าแหน่งของความเสียหายที่เกิดข้ึน 

(Koga et al., 2009) ความเสยีหายเลก็ๆ สามารถซ่อมได้ด้วย hyalin cartilage แต่ในขณะที่

ความเสียหายขนาดใหญ่จะซ่อมด้วย fibrous cartilage ซ่ึงขาดคุณสมบัติทาง biochemical ของ 

hyaline cartilage (Koga et al., 2009) กระดูกอ่อนมีเซลล์อยู่เพียงชนิดเดียวคือ chondrocyte 

ซ่ึงตอบสนองต่อกระบวนการสงัเคราะห์ (synthesis) และการหมุนเวียนของ cartilage 

extracellular matrix (Mobasheri et al., 2010) Chondrocyte ปล่อย collagen 

glycosaminoglycan และ hyaluronic acid และยังท าหน้าที่กระตุ้นการหมุนเวียนของ 

extracellular matrix จากการท างานเหล่านี้ เป็นการคงสภาพของ homeostatic synthesis และ 

degradation ของ extracellular matrix ให้สมดุล 

 

โครงสรา้งอื่น 

ข้อกระดูกประกอบด้วยโครงสร้างอื่นๆที่ช่วยในการท างานของข้อ เช่น intracapsular 

ligament หรือ extracapsular ligament ที่ช่วยเพ่ิมความแขง็แรงให้กบัข้อ (Liebich et al., 

2007)  นอกจากน้ีข้อกระดูกบางข้อมีโครงสร้างที่เป็น fibrocartilage อย่างเช่น menisci ที่ข้อ

เข่า ที่ช่วยคงความแขง็แรงให้กบัข้อ (Liebich et al., 2007) หรือ fat pad ที่ช่วยให้ข้อท างาน

ได้สบายขึ้น (Schulz, 2007) 
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โรคขอ้ (Arthropathies) 

 

การจดัประเภท 

โรคที่เกดิข้ึนกบัข้อรู้จักกนัในนามของ “Arthropathies” ซ่ึงแบ่งได้เป็น 2 ประเภท

หลักๆตามการเกดิของโรค คือ inflammatory arthopathies และ non-inflammatory 

arthopathies (Schulz, 2007)  Inflammatory arthopathies น้ันสารถแบ่งออกได้อกี 3 กลุ่ม 

คือ immune-mediated  infective และ crystal-induced disease process (Innes, 2012) 

ประเภทที่พบมากที่สดุในสนัุข คือ inflammatory arthopathiesชนิด immune-mediated 

nonerosive polyarthritis (IMPA)  ซ่ึงมีลักษณะของ immune- complex deposition เกดิข้ึนที่ 

synoviumแล้วส่งผลให้เกิด synovitis และการอกัเสบของข้อมากขึ้น (Taylor, 2009) 

ในกลุ่มของ non-inflammatory arthopathiesน้ันเกดิได้จากทั้ง developmental, 

degenerative, neoplastic และ traumatic (Taylor, 2005)  Non-inflammatory arthopaties 

ที่พบได้แก่ osteoarthritis, coagulopathiec arthritis และ traumatic arthritis (Innes, 2012) 

และดังที่กล่าวมาข้างต้น Osteoarthritis เป็นโรคข้อที่พบมากที่สุดในสนัุข  (Taylor, 2009; 

Innes, 2012) 

 

วิธีการวินจิฉยัโรคขอ้ 

สตัว์ที่มีปัญหาโรคข้อมักจะมีประวัติทางการแพทย์ที่ประกอบด้วยอาการขากะเผลก

(lameness)  หรือการเดินที่ผิดปกติ Inflammatory arthropathies มักจะมีอาการป่วยทาง

ร่างกาย (systemic) อื่นๆ ร่วมด้วย เช่น มีไข้ ซึม (Taylor, 2009)  ยกตัวอย่างเช่น 

Polyarthritis หมายถึง การเกดิการอกัเสบของข้อร่วมกนัหลายข้อ ซ่ึงอาจจะไม่ได้มีอาการ 

lameness เด่นชัด แต่อาจมีอาการอื่น เช่น กนิอาหารน้อย มีไข้ อ่อนเพลีย อ่อนล้า เหน่ือยง่าย 

(Schulz, 2007)  
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ถึงแม้จะมีประวัติชัดเจนเร่ืองปัญหากระดูกและข้อ แต่จ าเป็นจะต้องตรวจร่างกายสตัว์

อย่างละเอยีดถึงสุขภาพโดยรวมที่เกี่ยวเน่ืองถึงปัญหากระดูกและข้อ หรือส่งผลต่อการวางยา

หรือการเลือกวิธกีารรักษาหากสตัว์ป่วยมีประวัติอาการ lameness เหน่ือยง่าย ล้ม การเดิน

ผิดปกติ หรือขี้ เกียจ จะต้องได้รับการตรวจทางกล้ามเน้ือกระดูกและข้อทุกคร้ัง (Arthur, 

2011) 

ความผิดปกติที่เกดิจาก arthropathy นอกจากอาการ lameness  การเดินผิดปกติ แล้ว

ยังมี อาการปวด และ range of motion ที่เปล่ียนไปจากปกติการคล าตรวจข้อที่ผิดปกติจะ

พบว่าข้อหลวม ไม่แขง็แรง (instability) และเกดิเสยีงผิดปกติ (crepitus)(Schulz, 2007) 

และอาจจะมีการตรวจพบว่าข้อข้างที่ไม่ได้มีปัญหามีขนาดใหญ่ข้ึน ร้อน กล้ามเน้ือมีขนาดใหญ่

ไม่เทา่กนัสองข้าง เน่ืองจากการถ่ายน า้หนักไปลงยังอกีข้าง 

เม่ือสามารถระบุต าแหน่งของข้อที่ผิดปกติได้แล้วหลังการตรวจทั่วไป (CBC, serum 

biochemistry และ UA) และการตรวจทางกล้ามเน้ือกระดูกและข้อ การวินิจฉัยอย่างอื่น

เพ่ิมเติมได้แก่ การถ่ายภาพ ที่สามารถท าได้อย่างเช่น computed tomography และ magnetic 

resonance imaging ตลอดจนการตรวจวิเคราะห์และเพาะเช้ือ synovial fluid (Taylor, 2009) 

 

โรคขอ้เสือ่ม (Osteoarthritis) 

 

เราสามารถอธบิายถึง Osteoarthritis (OA) ได้ว่าเป็นกระบวนการของการซ่อมแซม

และสญูเสีย articular cartilage ที่เกดิข้ึนอย่างต่อเน่ืองและผิดปกติ (Schulz, 2007)  OA

ส่งผลต่อสตัว์เล้ียงลูกด้วยนมทุกชนิด มีความส าคัญ และเป็นโรคที่ใช้ค่าใช้จ่ายสูงทั้งในสนัุข ม้า 

และคน (Venable, 2008; Garvican, 2010)  เป็นสาเหตุของความปวดเร้ือรังและเป็นโรคข้อ

ที่พบมากที่สดุในสนัุข กว่าร้อยละ 20 ของสนัุขโตต้องได้รับความทุกข์ทรมานจากความ

เจบ็ปวดเนื่องจาก OA (Alan, 2007; Innes, 2012)  OA เป็นโรคเร้ือรังของระบบกล้ามเน้ือ

และกระดูกที่มีความส าคัญมากในม้า และเป็นสาเหตุส าคัญของความสญูเสียทางเศรษฐกจิใน

อุตสาหกรรมม้า (Van Wereen, 2010)  เป็นโรคที่พบได้มากที่สดุที่เกิดกบัประชากรหลาย
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ล้านในประเทศแถบตะวันตก (Chevalier, 2010)  คุณลักษณะทางพยาธิสรีรวิทยา 

(pathophysiological) และทางคลินิกของ OA ตลอดจนการตอบสนองต่อการรักษาและ

ลักษณะทางกายวิภาคของข้อเข่าคนและสนัุขมีความคล้ายคลึงกนัมาก ดังน้ันสุนัขจึงเป็น

ตัวอย่างของสตัว์ในการศึกษาถึงภาวะ OA มากที่สุด (Cook, 2010) 

 

สาเหตุ  

แม้จะสามารถระบุถึงสาเหตุของการเกดิโรคได้หรือไม่กต็าม สาเหตุของโรคข้อเสื่อม

สามารถจ าแนกออกได้เป็น 2 รูปแบบ คือ สาเหตุปฐมภมูิและสาเหตุทุติยภมูิ กรณีสาเหตุทุติย

ภมูิหรือแบบไม่ทราบสาเหตุ (Idiopathic) น้ันเป็นรูปแบบที่พบในคนมากกว่าในสนัุข ไม่ทราบ

สาเหตุการเกดิของโรคว่าเกิดมาจากไหน อย่างไร ปัจจัยบางอย่างที่สามารน าน าไปสู่การเกดิโรค

ข้อเสื่อมแบบทุติยภมิูได้แก่ การเปล่ียนแปลงทางชีวกลศาสตร์ (Biomechanic) ของข้อ 

อย่างเช่น ความไม่แขง็แรงหรือไม่มั่นคงของข้อ, การรับน า้หนักที่ผิดปกติของ articular 

cartilage หรือโรคและความผิดปกติที่น าไปสู่การสร้างกระดูกอ่อนที่ผิดปกติ (Schulz, 2007; 

Innes, 2012)  สาเหตุที่พบได้ทั่วไปของการเกดิโรคข้อเสื่อมแบบทุติยภมิูในสนัุขคือข้อสะโพก

เสื่อมและ Cranial cruciate ligament rupture (CrCLR)(Schulz, 2007) 

ปัจจัยเสี่ยงของ OA มีอยู่ 2 ประเภท คือ ปัจจัยเสี่ยงทางร่างกาย (Systemic risk 

factor) และ ปัจจัยเสียงเฉพาะที่ (Local risk factor)(Ganstang, 2006)  ปัจจัยเสี่ยงเฉพาะที่ 

ยกตัวอย่างเช่น เคยได้รับบาดเจบ็มาก่อนหน้าน้ี การรับน า้หนักที่มากเกนิ ความไม่ม่ันคงของ

ข้อ กล้ามเน้ืออ่อนแอ และความผิดปกติที่พัฒนาเกดิข้ึนมาภายหลัง ปัจจัยเหล่าน้ีส่งผลไป

เปล่ียนแปลง biomechanical loading ของข้อให้ผิดปกติไป 

ผลของปัจจัยเสี่ยงทางร่างกายที่มีต่อการเกดิ OA น้ันยังไม่ชัดเจน และยังมีการศึกษา

น้อยในสนัุขเม่ือเทยีบกบัในคนตัวอย่างของปัจจัยเสี่ยงทางร่างกายได้แก่ ปัจจัยทางพันธุกรรม 

สงูอายุ สารอาหาร เพศ และฮอร์โมน (Gannstang, 2006)  แต่ในสนัุขยังไม่มีการตรวจพบยีน

ที่น าไปสู่สาเหตุการเกดิ OA (Innes, 2012) 
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ความอ้วนเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ดูเหมือนจะมีผลต่อทั้งทางร่างกายและเฉพาะที่ (Ganstang, 

2006; Innes, 2012)  การที่ข้อต้องรับภาระน า้หนักที่เพ่ิมข้ึนพร้อมกบัเกดิการเปล่ียนแปลง

ของ joint alignment เป็นระยะเวลานานน้ันถูกคิดว่าเป็นกลไกที่ท  าให้เกดิ OA เน่ืองจากความ

อ้วน (Innes, 2012; Sanderson, 2012) แต่จากงานวิจัยที่ผ่านมาได้กล่าวถึงผลของ 

Adipokine ที่หล่ังมาจากเน้ือเย่ือไขมัน Adipokine ดังกล่าวได้แก่ tumor necrosis factor 

(TNF), interleukin-6 (IL-6) และ leptin ซ่ึงเหมือนจะมีบทบาทในกระบวนการการเกดิโรค

ของ OA โดยการท าให้ร่ากายเกดิ low level proinflammatory conditions ที่ส่งผลกบั

กระบวนการเผาผลาญของข้อ และนอกจากน้ียังพบว่าการควบคุมน า้หนักช่วยความรุนแรงหรือ

การลุกลามของโรคในสนัุขได้ (Innes, 2012; Sanderson, 2012) 

 

กลไกการเกิดโรค (Pathogenesis) 

ในอดีตเคยมีการคิดว่า OA เกดิมาจากสภาวะการฉีกขาดและความเสื่อม จนกระทั่ง

ช่วง 30 ปีที่ผ่านมาที่มีการค้นพบบทบาทของ cellular mechanism ที่มีบทบาทต่อกลไกการเกดิ

โรคของ OA (Evan et al., 2005)  แต่ถึงแม้จะมีการค้นพบและมีการวิจัยอย่างจริงจังมากมาย 

แต่กลไกการเกดิโรค ของ OA ยังคงไม่เป็นที่เข้าใจชัดเจน  

กลไกการเกดิโรคของ OA เป็นการเกดิขึ้นร่วมกนัของกระบวนการทาง mechanical, 

biological, biomechanical, molecular และ enzyme (Chevalier and Kemta-Lepka, 2010) 

แม้จุดหลักของกลไกการเกดิโรค คือ การซ่อมแซมและการเสื่อมของ articular cartilage ที่

ผิดปกติ แต่ OA ท าให้เกดิการเปล่ียนแปลงเกดิข้ึนในทุกโครงสร้างและองค์ประกอบของข้อ 

ซ่ึงประกอบด้วย synovial membrane, synovial fluid และ subchondral bone (Meteescu et 

al., 2008; Gavican et al., 2010; Innes, 2012) การเกดิ osteophyte กเ็ป็นลักษณะเฉพาะที่

พบในภาวะ OA  

Osteophyte เป็นความพยายามที่จะจ ากดัการเคล่ือนไหวและความเจบ็ปวด โดย

osteophyte น้ันเกดิจากการตอบสนองต่อการอกัเสบเร้ือรัง และความเสยีหายของเน้ือเย่ือ

เฉพาะที่ (Mele et al., 2007; Schulz, 2007; Innes 2012) นอกเหนือจากโครงสร้างต่างๆ 
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ของข้อแล้ว OA ยังส่งผลต่อเน้ือเย่ือส่วนอื่นๆ เน่ืองจากมีการใช้ขาข้างที่เป็น OA น้อยลงท าให้

กล้ามเน้ือและเส้นเอน็โดยรอบอ่อนแอ (Ganstang et al., 2006; Innes, 2012) 

ในกรณีของ OA น้ันมีสิ่งที่มาเกี่ยวข้องอกีกคื็อ การผลิตที่มากเกนิของ catabolic 

mediator และ proinflammatory mediator การผลิตที่มากเกนิน้ีน าไปสู่การเกดิภาวะ catabolic 

ขึ้นใน articular cartilage และเกดิความเสียหายท าลายลุกลามในท้ายที่สดุ (Mortellaro, 

2003; Black et al., 2008)  การปล่อย degradation products ออกมาจาก extracellular 

matrix ของ articular cartilage อนัเนื่องมาจาก mechanical destruction หรือ enzymatic 

destruction เป็นสาเหตุให้เกิดการหล่ัง catabolic mediators และ proinflammatory mediator 

อย่าง cytokines, IL-1, IL-6 และ TNF-α, nitric oxide และการผลิตของ destructive 

enzyme ที่หล่ังโดย chondrocyte และ synovial cells (Chevalier and Kemta-Lepka, 2010; 

Mobasheri and Henrotin, 2010)  สิ่งกระตุ้นเหล่านี้ ไปกระตุ้นให้มีการตอบสนองโดยการ

อกัเสบ ซ่ึงจะไปส่งผลเปล่ียนแปลงภาวะความสมดุลของ cartilage matrix degradation and 

repair  มีการสังเคราะห์ตัวยับย้ังของ pro-inflammatory mediatorsที่กล่าวถึงก่อนหน้าน้ีลดลง 

ซ่ึงเมื่อ inhibitor เหล่านี้ ลดลงเป็นสาเหตุให้เกิดการท าลาย articular cartilage ที่มากข้ึน 

(Schulz, 2007; Innes et al., 2010, 2012) 

กระดูกอ่อนที่เกดิโรคน้ันไวต่อ mechanical stress ท าให้กระดูกอ่อนเกดิความเสียหาย

จากการอกัเสบและเกดิการท าลายที่มากข้ึนไปอกีความเสียหายที่พบได้คือ การเกดิ fibrillation 

ที่ผิวช้ันนอกของกระดูกอ่อน ซ่ึงสามารถแตกลึกลงไปจนถึงช้ัน subchondral bone (Schulz, 

2007; Innes, 2012) 

ความส าคัญของ cellular mechanism และ pro-inflammatory mediatorsที่มีต่อการ

เกดิโรคของ OA น้ันได้มีการศึกษาโดย Xu et al. (2009) ซ่ึงพวกเขาได้ตรวจสอบถึงผลของ 

biological factors ที่อยู่ใน synovial fluid ของข้อที่เป็น OA ว่ามีผลอย่างไรกบั articular 

cartilage ปกติ โดยท าให้เกิด OAในสนัุขจ านวน 8 ตัว โดยการผ่าตัดและยืนยันการเกดิ OA 

ในระยะเวลา 24 สปัดาห์ต่อมา  จากน้ันเกบ็ synovial fluid จากข้อเข่าที่เป็น OA ฉีดกลับเข้า

ไปในข้อศอกของสนัุขตัวเดียวกนั และฉีดข้อศอกอกีข้างด้วยน า้เกลือในปริมาณที่เทา่กัน พบว่า

มีการเปล่ียนแปลงอย่างมีนัยส าคัญทาง morphological ที่ articular cartilage ของ elbow joint 

หลังฉีดไป 48 สปัดาห์ การเปล่ียนแปลงที่เกิดข้ึนได้แก่การเสื่อมของ chondrocyte และ 
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cartilage matrix ตลอดจนการเปล่ียนแปลงของผิวช้ันนอกของ articular cartilage โดยประเมิน

จาก electromicroscope แทบไม่พบตวามแตกต่างใน articular cartilage ข้างที่ฉีดน า้เกลือและ

ในกลุ่มควบคุม 

แม้จะถูกจัดอยู่ในกลุ่ม non-inflammatory arthritis แต่ OA มีการเกดิ synovial 

inflammation ที่แตกต่างกนัตามต าแหน่งของ synovial site และระยะเวลาที่เกดิ Synovitis

มักจะท าให้มีการเพ่ิมข้ึนของ capillary permeability และเกดิการร่ัวซึมของ serum proteins 

ตามมา จากน้ันกน็ าไปสู่การเกดิ synovial edema และปริมาณ synovial fluid ที่เพ่ิมข้ึน 

(Edward, 2011) 

 

การวินจิฉยั  

ไม่ว่าจะเกดิขึ้นกบัข้อไหนอาการทางคลินิกของ OAน้ันคล้ายกนัอาการที่พบได้บ่อย

ที่สดุคือกะเผลก (lameness) ส่วนอาการอื่นได้แก่ ตึงปวด ไม่มีแรง ล้าหลังจากนานๆ ไม่อยาก

ออกก าลังกาย หรือไม่อยากกระโดด (Schulz, 2007;  Innes, 2012) 

พฤติกรรมที่เปล่ียนไปเกดิจากอาการปวด ที่อาจจะแสดงอาการรุนแรงหรือน้อยมาก 

ซ่ึงง่ายต่อ การมองข้าม อาการทางคลินิกแย่ลงตลอดเวลา หรืออาจจะเป็นๆหายๆในช่วงที่โรค

ก าเริบหรือได้รับผลกระทบจากปัจจัยภายนอก อย่างเช่น การออกก าลังกายหรือสภาพอากาศที่

เปล่ียนไป 

OA เกดิได้กบัข้อไหนกไ็ด้ เกดิได้กบัสนัุขทุกขนาด ทุกสายพันธุ ์ทุกอายุ (Rychel, 

2010) สนัุขอาจมีประวัติที่มีความเสี่ยง อาจมีประวัติความผิดปกติที่ง่ายหรือเสี่ยงต่อการเกดิ 

OA อย่างเช่น arthritis ชนิดอื่นๆ มีการบาดเจบ็ของข้อก่อนหน้านี้  ข้อหลุดหรือเคล่ือน 

ลูกสะบ้าเคล่ือน hip dysplasia elbow dysplasia หรือ cranial cruciate ligament rupture 

(Schulz, 2007) 
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ขอ้มูลเบื้ องตน้ 

อย่างที่กล่าวมาแล้วว่าไม่พบความผิดปกติในการตรวจ  CBC, serum blood 

chemistry หรือ urinalysis ที่เกดิมาจาก OA (Taylor, 2009) แต่การตรวจร่างกายทั่วไป

เบ้ืองต้นมีความส าคัญและมีประโยชน์ในการจะตรวจหาโรคที่อาจเกดิร่วมกนั ซ่ึงมีผลต่อการ

จ ากดัทางเลือกที่จะใช้ในการรักษา OA 

 

การตรวจทางคลินิก (Clinical exmamination) 

อาการที่ตรวจพบได้คือ อาการ lameness ที่แม้แต่ในสนัุขที่ทุกข์ทรมานจาก bilateral 

condition ซ่ึงในกรณีที่อาการไม่ชัด อย่างเช่น มีการยกหรือถ่ายน า้หนักตลอดเวลาในขณะยืน

หรือการก้าวสั้นๆ กม็ีให้เหน็ได้ (Schulz, 2007) อาการอื่นอย่างเช่น กล้ามเน้ือลีบ ท่าทางการ

เดินที่เปล่ียนไป ความผิดปกติที่ตรวจได้จากการคล าตรวจอย่างเช่น ข้อบวม joint effusion, 

capsular fibrosis, extra capsular fibrosis, การลดลงของ range of motion (ROM), crepitus 

และอาการปวด (Innes, 2012) 

อาจตรวจพบภาวะที่เสี่ยงหรือง่ายต่อการเกดิ OA อย่าง cranial cruciate ligament 

rupture หรือ joint incongruity ที่เกดิจากการบาดเจบ็หรือ angular limb deformityอาการทาง 

systemic อย่างเช่น มีไข้ ซึม ที่พบได้ทั่วไปในกรณีของ inflammatory joint disease น้ันไม่เกดิ

ในกรณีของ OA (Taylor, 2009) 

 

การถ่ายภาพรงัสี (Radiography) 

ลักษณะการเปล่ียนแปลงทางรังสทีี่เกิดข้ึนใน OA น้ันแตกต่างกนัไปตามระยะของโรค

ในช่วงแรกของ OA น้ันมักจะไม่พบความผิดปกติทางภาพถ่ายรังสี แต่เมื่อโรคด าเนินไป 

กระบวนการของโรคลุกลามมากข้ึน จะพบการเปล่ียนแปลงจากภาพเอก็ซ์เรย์ได้ (Allan, 

2007) 
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ลักษณะของการเปล่ียนแปลงที่พบได้บ่อยจากภาพถ่ายทางรังสคืีอ การเกดิ osteophyte  

แม้ข้อเทจ็จริงแล้ว osteophyte ไม่ใช่ pathognomonic ของ OA (Allan, 2007; Innes, 2012) 

Osteophyte เกดิข้ึนที่ articular margin และ attachment site ของjoint capsule tendons และ 

ligaments (Mario and Loughlin, 2010)  Osteophyte ที่เกดิข้ึนในต าแหน่งของ tendon หรือ 

ligament ที่เช่ือมต่อกบักระดูกเรียกว่า enthesophyte ใน stifle joint น้ันพบosteophyte ง่าย

ที่สดุที่ต าแหน่งของ trochlear ridges, patellar, fabellar, ต าแหน่งที่ยึด ligament กบั caudal 

tibial plateau (Mario and Loughlin, 2010)  ใน coxofemoral joint จะพบ osteophyte ได้

ง่ายที่ cranial หรือ caudal margins ของ acetabulum และยังพบได้อกีที่ส่วนหัวและคอของ

กระดูก femur (Kaptakin et al., 2002) 

ลักษณะทางภาพถ่ายรังสอีื่นๆ ของ OA ที่พบได้อกีคือ synovial fluid effusion และ

ความเข้มที่เพ่ิมข้ึนหรือที่รู้จักกนัในลักษณะของ sclerosis ที่เกดิกบั subchondral bone (Allan, 

2007)  ในข้อเข่าที่มี synovial effusion จะท าให้ infrapatellar fat pad เคล่ือนไปทางด้านบน

และ joint capsule เคล่ือนไปทางด้านหลัง (Mario and Loughlin, 2010)  

เม่ือมีการเปล่ียนแปลงในทางความกว้างของ joint capsuleเป็นไปได้ว่าในตอนแรก 

joint space ดูเหมือนจะกว้างขึ้น แต่ต่อมาจะบางลงกว่าภาวะปกติ เน่ืองมาจากเกดิการสญูเสยี

ของ cartilage (Allan, 2007)  แต่การจะประเมินความกว้างของ joint space น้ัน การ

ถ่ายภาพรังสคีวรจะท าในขณะที่สตัว์ก าลังลงน า้หนักที่ขาข้างน้ันซ่ึงท าได้ยากในสนัุข (Mario 

and Loughlin, 2010;  Innes, 2012)  ที่สามารถพบได้อกีจากภาพถ่ายทางรังสคืีอ soft tissue 

mineralization ของโครงสร้างอื่นๆของข้อ  

การถ่ายภาพรังสมีีข้อจ ากดั คือ ไม่สามารถมองเหน็ articular cartilage ได้ ภาพถ่าย

เอก็ซ์เรย์ให้ข้อมูลส่วนใหญ่ที่เกดิข้ึนกบักระดูก ซ่ึงเม่ือเร่ิมมีอาการทางคลินิกแล้วแต่อาจจะยัง

ไม่พบการเปล่ียนแปลงหรือหลักฐานใดๆจากภาพถ่ายเอก็ซ์เรย์ (Allan, 2007; Innes, 2012) 

สิ่งที่ควรคิดไว้คือ แม้การถ่ายภาพเอก็ซ์เรย์จะมีประโยชน์ในการวินิจฉัย OA แต่

ลักษณะทางรังสีที่พบอาจจะไม่เกี่ยวข้องหรือสอดคล้องเท่าไรนักกบัการท างานของขา แต่กยั็งมี

การตั้งค าถามกนัอยู่ถึงการใช้ภาพเอก็ซ์เรย์ในการประเมินความรุนแรงและการด าเนินไปของ

โรค (Gordon et al., 2003)  ถึงแม้จะพบลักษณะการเปล่ียนแปลงของ OA จากภาพเอก็ซ์เรย์ 
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แต่สตัว์หลายตัวอาจจะไม่แสดงอาการใดๆหรืออาจะยังไม่แสดงอาการกะเผลกในขณะน้ัน 

(Schulz, 2007) 

 

การวิเคราะหน์ ้ าไขขอ้ (Synovial fluid analysis) 

การตรวจวิเคราะห์น า้ไขข้อควรจะท าในทุกกรณีที่สงสัยโรคข้อ เพราะจะช่วยแยก OA 

จาก inflammatory arthropathies อื่นๆ (Innes, 2012)  ในกรณีของ OA การอกัเสบที่เกดิข้ึน

เมื่อตรวจเซลล์น า้ไขข้อจะพบลักษณะการอกัเสบเลก็น้อย แต่อาจจะพบการเปล่ียนแปลงอย่าง

ความหนืดข้นลดลง ปริมาณน า้ไขข้อเพ่ิมข้ึน (Taylor 2009, Innes 2012)  

 

การวินจิฉยัอื่นๆ 

วิธกีารอื่นได้แก่ MRI และ CT แต่ MRI และ CT มีราคาแพง มีใช้กนัในทางปฏบัิติก็

แต่ในการวินิจฉัย OA ในทางการแพทย์คน โดย MRI มีประโยชน์ในการเหน็โครงสร้าง

ส่วนประกอบเน้ือเยื่ออ่อนของข้อ (Innes, 2012) การส่องกล้อง (Arthroscopy) เป็นวิธกีารที่

ท  าให้เราสามารถประเมินความรุนแรงของความเสียหายที่เกดิข้ึนกบักระดูกอ่อน และ synovial 

proliferation ได้ ท าให้เราประเมินการเปล่ียนแปลงของโครงสร้างภายในข้อที่เกดิข้ึนในระยะ

เร่ิมต้นได้มากกว่าการถ่ายภาพเอก็ซ์เรย์ OAในระยะเร่ิมแรกน้ันยากต่อการวินิจฉัย เน่ืองจาก

เกดิเปล่ียนแปลงข้ึนภายในข้อและการท างานของข้อก่อนที่จะมีอาการทางคลินิกให้เหน็ ท าให้

ขัดขวางการวินิจฉัย OA ในระยะเร่ิมต้น ซ่ึงการรักษาก่อนในระยะเร่ิมต้นสามารถลดกระบวน 

การเกดิโรคได้ (Venable et al., 2005) 

อกีอย่างหน่ึงคือไม่มีวิธกีารใดๆที่ได้ผลในการเฝ้าระวังการลุกลามของโรค (Mobasheri 

and Henrotin, 2010)  ดังน้ันจึงยังมีการพัฒนาเคร่ืองมือในการวินิจฉัยอื่นๆที่จะช่วยเติมหรือ

แก้ข้อบกพร่องของวิธกีารที่มีอยู่ ยกตัวอย่างเช่น การใช้ cartilage break down products เป็น 

biomarkerของ OA (Ganstang et al., 2010, 2012) Biomarker ให้ข้อมูลของ cartilage 

homeostasis โดยวัดจากตัวอย่างเลือดหรือปัสสาวะก่อนที่จะมีอาการทางคลินิก จะได้ให้การ

รักษาเพ่ือป้องกนัการเกดิและความรุนแรงของ OA (Venable et al., 2005)  แต่กพ็บว่า
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กระดูกอ่อนส่วนใหญ่ในร่างกายที่พบ คือกระดูกสนัหลังและระบบทางเดินหายใจ การที่ break 

down products จะปล่อยออกมาจากข้อที่เกดิโรคข้อเดียวน้ันอาจเป็นไปได้น้อย (Gavican et 

al., 2010, 2012) 

 

การจดัการภาวะขอ้กระดูกอกัเสบในสุนขั (Management of canine osteoarthritis) 

 

ที่ผ่านมายังไม่มีการรักษา OA ให้หายได้ เน่ืองจากไม่มีการรักษาที่สามารถป้องกนั 

กระดูกอ่อนจากความเสยีหายหรือการท าลายที่มากข้ึนจาก OAได้ และยังไม่มีการรักษาที่ไปมี

ผลต่อกลไกการลุกลามของโรค (Mobasheri and Henrotin, 2010; Kwon and Park, 2012) 

และจากข้อเทจ็จริงที่ว่าการวินิจฉัย OA มักจะมีการวินิจฉัยได้ในระยะท้ายและไม่สามารถ

ย้อนกลับได้แล้ว ซ่ึงหมายความว่าการรักษามุ่งเน้นที่การบรรเทาอาการและความรุนแรง 

เน่ืองจากยาสามารถท าได้เพียงบรรเทาอาการปวดและการอกัเสบ (Johnston et al., 2008; 

Venable et al., 2008; Mobasheri and Henrotin, 2010) 

แม้แต่ทางการแพทย์คนปัจจุบัน กยั็งท าได้น้อยมากกบัผู้ป่วยที่เป็น OA ระดับเลก็น้อย

ถึงปานกลาง (Evan, 2005)  ยังคงมีการค้นหาการรักษาที่ดีกว่าอย่างต่อเน่ืองและมีการศึกษา

ที่ให้ความสนใจในการหาวิธีการรักษาอย่างเช่น cytokine inhibitors gene therapy แล ะgrowth 

factors ซ่ึงอาจจะมีประสิทธิภาพในการคงสภาพ homeostasis ของข้อปกติได้ หรือแม้แต่

เปล่ียนความเสียหายที่เกดิข้ึนกบัส่วนต่างๆของข้อที่เสื่อมให้กลับคืนมา (Johnston et al., 

2008; Filado et al., 2012, Spakova et al., 2012) ยกตัวอย่างยาที่ใช้ในการรักษา 

rheumatoid arthritis ในคน ซ่ึงเป็นยาที่สามารถลดการด าเนินไปของโรคได้ (Chevalier and 

Kemta-Lepka, 2010)  

เป้าหมายในการรักษา OA ที่มีความส าคัญมากคือการบรรเทาอาการปวด (Mobasheri 

and Henrotin, 2010) การจัดการอาการปวดท าให้ผู้ป่วยมีความแขง็แรง สามารถใช้ขา

เคล่ือนไหวร่างกายได้ เป้าหมายอื่นๆประกอบด้วย การคงความสามารถในการเคล่ือนไหวข้อ
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ได้ง่าย. ท าให้คุณภาพชีวิตของผู้ป่วยดีขึ้น และสามารถลดกระบวนการเกดิโรคให้ช้าลง 

(Kuroki et al., 2002; Ganstang and Callegari, 2011) 

การรักษา OA ส่วนมากเป็น multimodal (Johnston et al., 2008)  หมายถึงการใช้

การรักษาหลายแบบร่วมกนั อย่างการให้ยาแก้ปวดชนิดไม่ใช่สเตียรอยด์ (Non-steroid 

analgesic drugs, NSAIDs) กบัยาแก้ปวดอื่นๆ, nutraceuticalsและ functional foods, 

physical therapyและการรักษาทางเลือกอื่นๆ อย่างการฝังเขม็ (Sanderson et al., 2009) 

การตัดสนิใจเลือกวิธกีารรักษามักจะข้ึนอยู่กบัปัจจัยที่แตกต่างกนัไปอย่างเช่น 

ประสบการณ์ส่วนตัวของหมอ, ความสะดวกและเป้าหมายของเจ้าของสัตว์ป่วย ยา อุปกรณ์

หรือวิธกีารที่มี (Rychel, 2010)  สนัุขส่วนใหญ่ได้รับการจัดการ OA ด้วยการรักษาแบบ

ประคองอาการอย่างเช่น  NSAIDs, nutritional supplementation, physiotherapy และการคุม

น า้หนัก (Innes, 2012) 

สิ่งที่ควรต้องนึกถึงเสมอคือ อาการไม่ได้สมัพันธก์บัภาพเอก็ซ์เรย์เสมอไป ดังน้ันจึงมี

ความส าคัญอย่างมากที่จะจัดการการรักษา OA ให้เหมาะกบัสนัุขแต่ละตัว โดยยึดอยู่บน

พ้ืนฐานของอาการแทนภาพเอก็ซ์เรย์ (Schulz, 2007) 

 

การจดัการทางยา (Pharmacological management) 

 

ยาแกป้วด (Analgesic) 

NSAIDs เป็นยาที่ใช้มากที่สุดในการจัดการ  OA เกี่ยวเน่ืองกบัการที่ได้รับการตรวจ

รับรองทางวิทยาศาสตร์ถึงประสทิธภิาพในการบรรเทาอาการปวดทั้งแบบเฉียบพลันและเร้ือรัง

หลังการได้รับยาเพียงไม่นานและออกฤทธิ์ได้ยาวนาน ด้วยการให้ยาที่ค่อนข้างง่ายย่ิงท าให้ 

NSAIDs เป็นที่รู้จักเป็นอย่างดี  (Lamont and Mathew, 2007; Johnston et al., 2008; 

Innes et al., 2010)  หมอบางคนเลือกใช้  NSAIDs เทา่ที่จ าเป็น แต่บางคนแนะน าให้ใช้อย่าง

ต่อเน่ือง (Innes et al., 2010b) การใช้ NSAIDs อย่างต่อเน่ืองควบคุมอาการปวดได้ดีกว่า 
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ความสามารถในการใช้ข้อได้กว่า ซ่ึงน าไปสู่การเคล่ือนไหวได้ดีขึ้น จากการใช้ NSAIDs ท าให้

เกดิการยับย้ัง nitric oxide อย่างต่อเน่ืองใน articular cartilage ซ่ึงในทางทฤษฎีแล้วจะไปลด

การตายของ chondroctye และช่วยยืดระยะเวลาการลุกลามของ OA ผลการศึกษามากมายที่

ศึกษาถึงผลข้างเคียงของการใช้ NSAIDs เป็นระยะเวลานานนั้นน่าตกใจ แต่ Systemic review 

โดย Innes et al. (2010b) รายงานว่าจากข้อมูลที่มีอยู่ในปัจจุบันผลข้างเคียงรุนแรงของการใช้ 

NSAIDs เป็นระยะเวลายาวนานยังน้ันยังต ่าอยู่ 

ถึงแม้จะไม่ได้ใช้ NSAIDs เป็นประจ าทุกวัน แต่ NSAIDs มีประโยชน์ในช่วงที่เกดิการ

อกัเสบเฉียบพลัน (Acute flare) ขึ้น ซ่ึงพบบ่อยใน OA ในกรณีที่เลือกให้ NSAIDs ระยะสั้นๆ

จ าเป็นจะต้องมีการพักขาร่วมด้วย เม่ือระยะการอกัเสบเฉียบพลันผ่านพ้นไประดับของการ

กลับมาใช้ขาจะค่อยๆคืนกลับมา (Schulz et al., 2007)  Carprofen และ meloxicam เป็น

ตัวอย่างของ NSAIDs ที่ใช้กันทั่วไปในการรักษา OA ในสนัุข (Innes, 2010)  Carprofen ใช้

ขนาด 4.4 มิลลิกรัมต่อน า้หนัก 1 กโิลกรัม วันละ 1 คร้ังหรือ 2.2 มิลลิกรัมต่อน า้หนัก 1 

กโิลกรัม วันละ 2 คร้ัง การใช้ระยะยาวแนะน าให้ใช้ 2 มิลลิกรัมต่อน า้หนัก 1 กโิลกรัม วันละ 1 

คร้ัง Meloxicam ใช้ 0.2 มิลลิกรัมต่อน า้หนัก 1 กโิลกรัมในวันแรกของการรักษา และ 0.1 

มิลลิกรัมต่อน า้หนัก 1 กโิลกรัม วันละ 1 คร้ัง ในวันต่อมา (Plumb, 2011) 

 

กลไกการออกฤทธ์ิ (Mechanism of action ) 

การท างานของ NSAIDs กระตุ้นผ่านการยับย้ังเอนไซม์ Cyclooxygenase (COX) ซ่ึง

ไป oxidizearachidonic acid ไปเป็น Eicosanoids อย่าง Prostaglandin (PGs) COX มีอยู่ 2 

รูปแบบ คือ COX-1และ COX-2  Prostaglandins ที่ผลิตมาจากเอนไซม์เหล่าน้ีความส าคัญ

ต่อการท างานทั่วทั้งร่างกายทั้งในขณะปกติและเจบ็ป่วย Prostaglandins บางตัวอย่างเช่น 

Prostaglandin E2 (PGE2) ที่ผลิตมาโดย COX-1 มีความส าคัญอย่างมากต่อ mucosal 

defense ของระบบทางเดินอาหาร (Lamont and Mathew, 2007)  PGE2 เพ่ิมการผลิต mucus 

และการหมุนเวียนของ mucosal cellsในทางเดินอาหาร ลดการหล่ังกรดในกระเพาะ และเพ่ิม

การหล่ัง bicarbonate ในล าไส้ส่วน duodenum (KuKanich et al., 2012)  
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Eicosanoid อื่นที่ผลิตโดย COX-1 เช่น Thromboxane A2(TBA2) มีความจ าเป็นต่อ

การท างานของเกลด็เลือดและเพ่ิมประสทิธภิาพในกระบวนการ blood clot formation และ 

coagulation (Lamont and Mathew, 2007)  ดังน้ันการยับย้ัง COX-1จึงมีผลต่อ 

anticoagulant effect เช่นเดียวกนักบั prostaglandin ที่ผลิตโดย COX-2 ซ่ึงมีความส าคัญต่อ

การท างานของร่างกาย  ยกตัวอย่างเช่นมีส่วนในการป้องกนัการหายของ mucosal injury 

ขัดขวางการการยึดเกาะของ leukocytes และมีความส าคัญต่อ physiological function ในไต 

(Lamont and Mathew, 2007)  โดยเฉพาะอย่างย่ิง PGE2 และ Prostacyclin (PGI2) มี

ความส าคัญต่อการท างานปกติของไต โดย PGE2และ PGI2 เพ่ิมการขับและขัดขวางการดูดซึม

กลับของโซเดียม และกระตุ้นการหล่ังของ renin (KuKanich et al., 2012)  

COX-2 กม็ีบทบาทส าคัญต่อ physiologic function อื่นๆ ของร่างกายเช่นกนั ทั้ง

ระบบประสาท ระบบสบืพันธุแ์ละ bone metabolism  PGE 2และ PGI2 เป็นตัวกระตุ้นความ

เจบ็ปวดและการอกัเสบ ดังนั้นการยับย้ัง prostaglandin จึงเป็นสิ่งที่ต้องการใน OA (Lamont 

and Mathew, 2007)  NSAIDs มี central antinociceptive effects ที่ไขสนัหลัง (Lamont and 

Mathew, 2007; Innes, 2012) พบว่า NSAIDs มีผลกระทบโดยตรงต่อ cellular mechanism 

ของ OA ที่ข้อ โดยการยับย้ังการตายของเซลล์ที่อยู่ใน articular cartilage ที่ถูกกระตุ้นโดย 

nitric oxide (Innes et al., 2010) 

NSAIDs แตกต่างกนัไปตามชนิดของ COX ที่เข้าไปยับย้ัง บางชนิดยับย้ังเฉพาะ 

COX-2 อย่างเช่น meloxicam และ carprofen ในขณะที่ ketoprofen และ aspirin เป็นตัวอย่าง

ของ NSAIDs ที่ยับย้ังทั้ ง COX-1 และ COX-2 (Lamont and Mathew, 2007) 

 

ผลขา้งเคียงและขอ้หา้มในการใช ้

ฤทธิ์ไม่พึงประสงค์หลักของ NSAIDs เกี่ยวข้องกบัระบบทางเดินอาหารม ไต และการ

ลดการท างานของเกลด็เลือด (Innes et al., 2012)  เน่ืองจากสนัุขมีความไวต่อผลข้างเคียง

ของ NSAIDs มากกว่าคน และยาส่วนใหญ่ในกลุ่มน้ีมี Safe margin ที่แคบ ดังน้ัน accurating 

dose จึงมีความส าคัญอย่างย่ิง (Lamont and Mathew, 2007) ความแตกต่างเฉพาะแต่ละตัว

ส่งผลถึงการตอบสนองต่อ NSAIDs แต่ละชนิดแตกต่างกัน จึงควรประเมินและแนะน าว่ายาอนั



24 

  

 

ไหนที่ออกฤทธิ์หรือให้ผลดีที่สดุต่อผู้ป่วย โดยเฉพาะอย่างย่ิงในการควบคุมความเจบ็ปวดซ่ึง

ต้องการ NSAIDs ในขนาดสูง (Lamont and Mathew, 2007; Taylor, 2009)  หากมีการ

เปล่ียนไปเร่ิมใช้ยาตัวใหม่ควรมีการเว้นระยะเพ่ือลดความเสี่ยงต่อผลข้างเคียง ในกรณีน้ีระยะ

การขับยาอย่างน้อย 3 วัน (Taylor, 2009)  ระวังการใช้ NSAIDs ร่วมกบั glucocorticoids 

เน่ืองจากไปเพ่ิมความเสี่ยงต่อผลข้างเคียงโดยเฉพาะอย่างย่ิง gastrointestinal ulceration 

ผลข้างเคียงส่วนใหญ่จาก NSAIDs เกี่ยวข้องกบัระบบทางเดินอาหาร NSAIDs เป็นกรดอ่อนๆ

ที่หลังได้รับยาเข้าไปในทางเดินอาหารแล้วสามารถท าให้ระคายเคืองกบั mucosaได้โดยตรง 

หรือระคายเคืองจาก secretion ในน า้ดีหลังจากถูกขับออกมาจากตับ ผลข้างเคียงที่เกิดจากการ

กระตุ้นทางอ้อมผ่านทางการยับย้ัง PGE2และ PGI2เน่ืองจาก eicosanoids เหล่านี้ ช่วยในการ

ปกป้องmucosa ของระบบทางเดินอาหารจากความเสียหายดังที่กล่าวไว้เบ้ืองต้น (Innes, 

2010a, Kukanich et al., 2012)  กลไกอื่นๆของ NSAIDs ที่จะท าให้ผลข้างเคียงต่อระบบ

ทางเดินอาหารรุนแรงคือ ไปเพ่ิมการผลิต leukotriene และการยับย้ังของ aspirin ที่ไปกระตุ้น 

lipoxin ดังน้ันจึงควรระวังการใช้ NSAIDs หรือใช้ให้น้อยด้วยความระมัดระวังในผู้ป่วยที่มี

ความเสียหายของระบบทางเดินอาหารจาก ulceration หรือ การผ่าตัดล าไส้ (Kukanich et al., 

2012) ข้อห้ามอื่นของ NSAIDs คือ acute renal failure, dehydration และ coagulopathies 

(Lamont and Mathew, 2007) 

สบืเน่ืองจากการยับย้ังการท างานของ prostagladin  NSAIDs อาจจะเป็นอนัตรายต่อ

การท างานของระบบสบืพันธุ ์และไม่ควรใช้ระหว่างตั้งท้อง (Lamont and Mathew, 2007)  

NSAIDs ส่วนใหญ่ถูกก าจัดโดยตับ ฉะน้ันโรคตับจึงเป็นข้อควรระวังส าหรับการใช้ NSAIDs  

เพราะโรคตับจะท าให้เพ่ิม drug exposure และเพ่ิมความเสี่ยงของผลข้างเคียง(Kukanich et 

al. 2012)  การใช้ NSAIDs ในสตัว์กบัโรคที่เป็นสาเหตุท าให้ visceral perfusion ลดลง 

อย่างเช่น โรคหัวใจล้มเหลวน้ัน สามารถเพ่ิมความเสี่ยงของ ulceration ให้ทางเดินอาหารได้ 

(Taylor, 2009) การตรวจร่างกายอย่างละเอียด ได้แก่ CBC, serum biochemistry และ UA 

จึงควรท าก่อนที่จะมีการให้ NSAIDs เพ่ือช่วยตัดข้อห้ามที่อาจจะเกดิข้ึนได้ (Rychel, 2010)  

อาการที่ควรระวังระหว่างการให้ NSAIDs คือ hematochezia หรือ melena, vomiting, 

กนิน า้มากขึ้น (Lamont and Mathew, 2007) ในการใช้ระยะยาวแนะน าให้มีการตรวจ 

creatinineและ ALT เพ่ือเฝ้าระวัง อาการทางคลินิกที่อาจจะมีสาเหตุมาจาก gastric ulceration 
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ได้แก่ ซึม กนิน้อยลง  อาเจียน  ท้องเสยี พบเลือดออกในกองอาเจียนหรืออุจจาระ สุนัขบางตัว

แม้จะเกดิ gastric ulceration แต่ไม่แสดงอาการใดๆออกมาเลย (Kukanich et al., 2012) 

ถ้ามีอาการใดๆเกดิขึ้นระหว่างการรักษา ควรหยุดให้ยา NSAIDs จนกว่าอาการจะหาย

เป็นปกติ หลังจากแก้ไขอาการทางคลินิกแล้วสามารถให้การรักษาอื่นๆได้ การให้NSAIDs 

สามารถให้ต่อเน่ืองร่วมกบัการให้ gastroprotectant เช่น omeprazole, famotidine หรือ 

misoprostal  ทางเลือกอื่นในการลดขนาดยา คือ การใช้ร่วมกบัยาแก้ปวดกลุ่มอื่นๆ หรือสลับ

ไปใช้ยาแก้ปวดชนิดอื่น หรือ NSAIDs ชนิดอื่น (Lamont and Mathew, 2007; Kukanich et 

al., 2012) 

 

ยาแกป้วดชนิดอื่นๆ 

การใช้ยาแก้ปวดชนิดอื่นร่วมกบัการให้ NSAIDs น้ันมีประโยชน์ต่อการรักษาอาการ

ปวดเร้ือรังไม่เพียงสามารถควบคุมอาการปวดเร้ือรังที่ดื้อต่อ NSAIDs แต่ analgesic drugs 

ชนิดอื่นๆยังสามารถลดขนาดของ NSAIDs และส่งผลช่วยลดความเสี่ยงที่จะเกดิจาก

ผลข้างเคียง (Lamont and Mathew, 2007)  ยาเหล่าน้ีจึงมีประโยชน์ต่อสตัว์ที่มีปัญหาโรคตับ 

โรคไต และโรคทางเดินอาหาร หรือผู้ป่วยที่ไม่ทนต่อการได้รับ NSAIDs (Rychel, 2010) 

ตัวอย่างของ analgesic adjuvants ที่สามารถน ามาใช้ในการจัดการ OA ประกอบด้วย 

tramadol, amantadine, gabapentin และ amitriptyline (Lamont and Mathew, 2007;  

Plumb 2011; Kukanich et al., 2012)  แม้จะมีการกล่าวถึงการใช้ analgesic drugs ในทาง

คลินิกมาก่อนหน้านี้  แต่หลักฐานทางวิทยาศาสตร์ของประสทิธภิาพในการรักษาอาการปวดจาก 

OA ยังมีไม่มาก มีเพียงฤทธิ์ของ amantadineที่มีการตรวจสอบใน controlled clinical trail ใน

สนัุขที่เป็น OA (Johnston et al., 2008)  Tramadol เป็น opiate-like agonist ที่มีคุณสมบัติ 

µ-receptor activity (Plumb, 2011)  โดย tramadol ไปยับยั้งการ reuptake ของ serotonin 

และ norepinephrine (Rychel, 2010;  Plumb 2011)  มีการใช้แพร่หลายในทางสตัวแพทย์ 

โดยใช้ร่วมกบั NSAIDs (Johnston et al., 2008)  ส าหรับอาการปวดเร้ือรังแบบไม่รุนแรงใน

สนัุขให้ยาในขนาด 2-5 มิลลิกรัมต่อน า้หนัก 1 กโิลกรัม (mg/kg)  วันละ 2-3 เวลา โดยให้

ร่วมกบัยาแก้ปวดชนิดอื่น อย่างเช่น NSAIDs (Plumb, 2011)  สนัุขน้ันค่อนข้างทนต่อ 
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tramadol ได้ดี อาการข้างเคียงยงที่อาจพบได้ คือ ง่วงซึม ตื่นกลัว อาเจียน ท้องเสยี และ

ท้องผูก (Plumb, 2011) 

 

Amatadine ไปยับยั้ง N-methyl-D-asparate (NMDA) receptor  ซ่ึงพบที่ dorsal 

spinal horn และท างานเกี่ยวข้องกบัอาการปวดเร้ือรัง (Johnston et al., 2008; Rychel 

2010) ในการศึกษาของ Lascells et al. (2008) ที่ศึกษาถึงผลของ amantadine ใ นการใช้

ร่วมกบั meloxicam พบว่ามีประโยชน์ในการบรรเทาปวดในสนัุขที่เป็น OA ไม่พบอาการ

ข้างเคียงใดๆ  Amantadine สามารถใช้ในการจัดการความเจบ็ปวดที่มีสาเหตุมาจาก OA โดย

การกนิที่ขนาด 3-5mg/kg วันละคร้ัง (Plumb, 2011)  แต่อย่างไรกต็าม amantadineน้ันถูก

ขับออกทางไต จึงควรปรับขนาดของยาเม่ือใช้ในสนัุขที่มีปัญหาโรคไต (Plumb, 2011) 

 

Gabapentin มีประโยชน์ในการรักษาอาการปวดที่เกี่ยวเน่ืองกบัระบบประสาท แม้

กลไกที่ท  าให้ออกฤทธิ์แก้ปวดจะยังไม่เข้าใจชัดเจน แต่คาดว่า gabapentin ไปลด excitatory 

neurotransmitters โดยการไปจับกบั voltage-gate calcium channel เน่ืองจาก gabapentin ถูก

ขับออกทางไต จึงควรปรับขนาดยาในกรณีสนัุขที่มีปัญหาโรคไตรุนแรงผลข้างเคียงของ

gabapentin ที่พบได้คือ ง่วงซึม ดังน้ันจึงแนะน าให้เร่ิมที่ขนาดต ่าก่อน และเน่ืองจากเกี่ยวข้อง

กบั potential withdrawal-precipitated seizure จึงไม่ควรหยุดยากะทนัหัน (Plumb, 2011) 

 

Amitriptyline น้ันแรกเร่ิมใช้ในการรักษาปัญหาพฤติกรรมอย่างเช่น อาการหวาดกลัว

หวาดระแวง แต่ยงยังสามารถจัดการ neuropathic pain ได้อกีด้วย (Johnston et al., 2008)  

Amitriptyline เป็น tricyclic antidepressant drug ที่ท  าให้เกดิการขัดขวาง amine pump ที่ท  า

ให้เกดิการเพ่ิมข้ึนของระดับ neurotransmitters เกดิอาการง่วงซึม และanticholinergic activity  

Amitriptyline ยังไปจับกบั H1 receptors, sodium channels และglutamate receptors  ขนาดที่

ใช้ใน OA คือ 1-2 mg/kg  วันละ1-2 เวลา และเน่ืองจาก amitriptyline ถูกเผาผลาญที่ตับ 

ดังน้ันจึงควรระวังในผู้ป่วยโรคตับ อาการข้างเคียงที่พบได้คือ ง่วงซึม  อาการของ 
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anticholinergic effects อย่างเช่น ท้องผูก ปัสสาวะคั่งค้าง (urinary retention) (Plumb, 

2011) 

 

การรกัษาทางยาอื่นๆ 

Polysulfate glycosaminoglycan และ pentosanpolysulfate (Innes, 2010) ใช้ในการ

ฉีด intra-articular ในม้า แต่ยังไม่มีรายงานการใช้ในสนัุข (Mcllwraith, 2011) Polysulfate 

glycosaminoglycan และ pentosanpolysulfate มีผล structure modifying effectsในการรักษา 

OA แม้จะยังไม่ได้รับการรับรองกต็าม (Innes, 2010) 

Pentosanpolysulfate เป็น glycosaminoglycan กึ่งสังเคราะห์สามารถใช้ในการจัดการ 

OA ในสนัุขได้ด้วยคุณสมบัติ chondroprotective functions ในประเทศฟินแลนด์มี

pentosanpolysulfate ใช้ในรูปแบบฉีด (Carthrophen
®
 100 mg/ml)  โดยฉีดใต้ผิวหนังที่

ขนาด 3 mg/kg  ฉีด 4 คร้ัง ห่างกนั 4-5 วัน (Plumb, 2010)  Hannon et al. (2009) 

รายงานผลข้างเคียงของผลิตภัณฑ ์pentosanpolysulfate ซ่ึงกค็ือ Cathrophen Vet
® 
ในประเทศ

องักฤษ รายงานกล่าวถึงผลข้างเคียงในสนัุข เช่น กนิอาหาร ผอม อาเจียน ที่ต้องนึกถึงเสมอคือ 

pentosan sulfate มีฤทธิ์ anticoagulant effect จึงไม่แนะน าให้ใช้ร่วมกบั NSAIDs (Plumb, 

2011) 

กลไกจริงๆของ polysulfate glycosaminoglycan (PSGAG) น้ันยังไม่ทราบ แม้จะมี

การใช้เพ่ือรักษาภาวะ OA ในสนัุขอย่างถูกกฎหมายในบางประเทศ (Innes, 2012) การ

ตรวจสอบประสทิธภิาพของ PSGAG มี systemic review อยู่ 2 รายงานซ่ึงประเมินผลว่ามี

ประสทิธภิาพน้อยถึงปานกลาง (Aragon et al., 2007; Sanderson et al., 2009) Polysulfate 

glycosaminoglycan ให้ได้ที่ขนาด 4.4mg/kg โดยการฉีดเข้ากล้ามเน้ือ 2 คร้ังต่อสปัดาห์ 

ต่อเน่ือง 4 สปัดาห์ PSGAG เป็น heparin-analogue ดังน้ันจึงควรระมัดระวังในการใช้ใน

ผู้ป่วยที่เป็น bleeding disorder และการใช้ร่วมกบั NSAIDs (Johnston et al., 2008) 

 

 



28 

  

 

การจดัการดว้ยวิธีการอื่น (Non-pharmacological management) 

 

การควบคุมน ้ าหนกั 

อย่างที่วิเคราะห์กนัก่อนหน้าน้ีว่าความอ้วนเป็นปัจจัยที่น าไปสู่การท าให้เกดิ OA โดย

ความอ้วนไปเพ่ิมความเสี่ยงของ mechanical injury ที่จะเกดิต่อ articular structure และความ

อ้วนยังท าให้เกดิภาวะ chronic systemic inflammation (Rychel, 2010; Innes, 2012) 

ความอ้วนกอ็าจเป็นผลมาจากอาการปวดเร้ือรังด้วยเช่นกนั เน่ืองจากความปวดที่ท  าให้ไม่อยาก

ออกก าลังกาย (Schulz, 2007)  สตัว์เล้ียงที่มีน า้หนักเกินที่เป็น OA มักจะไม่ตื่นตัว ไม่

กระตือรือร้น ไม่คล่องตัว ด้วยน า้หนักที่เพ่ิมข้ึนไปเพ่ิมภาระให้กบัข้อที่มีปัญหาอยู่แล้ว และการ

ได้รับน า้หนักที่มากข้ึนเป็นการเร่ิมต้นของการเกดิวงจรที่ผิดปกติ (Rychel, 2010)  

นอกเหนือจากการเกดิ OA แล้ว การเกดิโรคอื่นกส็ูงกว่าอย่างเช่น เบาหวาน Hepatic lipidosis 

ปัญหาหัวใจและทางเดินหายใจ  ผิวหนังอกัเสบเน่ืองจากความอ้วน ดังน้ันจึงแนะน าให้ลด

น า้หนัก (Nelson et al., 2007)  แม้จะพบความเสี่ยงทางพันธุกรรมในสายพันธุแ์ท้อย่าง 

Labrador Retriever และ Cocker Spaniel  แต่เหตุผลส่วนใหญ่ของภาวะอ้วน คือ การได้รับ

พลังงานมากเกนิ และมีการท ากจิกรรมน้อยในแต่ละวัน ความอ้วนไม่ค่อยมีสาเหตุมาจากโรค

ต่อมไร้ทอ่อย่าง Hypothyroidism  Hyperadrenocorticism หรือ Hyperinsulinism หรือจากยา

อย่างเช่น progesterone หรือ corticosteroids (Taylor, 2009)  มีการศึกษาที่ระบุว่าการลด

น า้หนักเพียงอย่างเดียวสามารถบรรเทาอาการทางคลินิก และเพ่ิมความสามารถในการ

เคล่ือนไหวของสนัุขอ้วนที่เป็น OA ได้ (Johnston et al., 2008)  ในการศึกษานี้ท  าโดย  

Marshal et al. (2010) โดยศึกษาถึงผลของการลดน า้หนักที่มีต่อภาวะ lameness ในสนัุขอ้วน

ที่เป็น OA จ านวน 14 ตัว มีสนัุขจ านวน 8 ตัวที่น า้หนักลดลงร้อยละ 6 ในระหว่าง 16 สปัดาห์

ของการศึกษาให้ผลการประเมิน lameness ที่ดีข้ึนทั้งการประเมินโดยวิธี  visual analysis และ 

kinetic analysis อตัราการลดน า้หนักสงูสดุควรอยู่ที่ร้อยละ 1  ถึง 2 ต่อสปัดาห์ เน่ืองจาก

อตัราการลดที่เรว็มากจะท าให้สตัว์ป่วย เจ้าของไม่อยากให้ความร่วมมือ และท าให้ไปลดมวล

กล้ามเน้ือแทนที่จะเป็นการลดไขมัน (Taylor, 2009)  การลดน า้หนักท าได้โดยการลดแคลอร่ี

ลงเหลือร้อยละ 80 และปรับอาหารให้เทา่กบัน า้หนักจริง (regular weight)(Taylor, 2009) 
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และการพบสตัวแพทย์เพ่ือตรวจร่างกายสม ่าเสมอกเ็ป็นส่วนส าคัญของการลดน า้หนัก 

(Schulz, 2007; Taylor, 2009) 

 

การฟ้ืนฟูและกายภาพบ าบดั (Physical therapy and Rehabilitation) 

การฟ้ืนฟูและกายภาพบ าบัดส าหรับการจัดการภาวะ OA น้ันประกอบด้วย การออก

ก าลังกาย การนวด การใช้ความร้อน ความเยน็ น า้ เสียง และไฟฟ้า เพ่ือเพ่ิมการท างานของข้อ

และขาให้ดีขึ้น ทั้งยังช่วยลดความเจบ็ปวด (Dunning and Lascelle, 2007;  Johnston et al., 

2008;  Rychel, 2010)  ประโยชน์ของการฟ้ืนฟูและกายภาพบ าบัด ได้แก่ การเพ่ิมการ

หมุนเวียนเลือดและระบบน า้เหลืองในขาข้างที่มีปัญหา เป็นการป้องกนักล้ามเน้ือลีบและเป็น

การลดการอกัเสบ (Johnston et al., 2008)  Local hypothermia หรือที่รู้จักกนัในนามของ 

cryotherapy หมายถึง การใช้อุปกรณ์ therapeutic cold บนเนื้อเยื่อของกล้ามเน้ือและกระดูก มี

ประโยชน์ในการลดการอกัเสบแบบเฉียบพลัน อย่างเช่น 72 ช่ัวโมงหลังการบาดเจบ็หรือ

ระหว่างที่ภาวะ OA รุนแรงขึ้น (Dunning and Lascelle, 2007;  Rychel, 2009)  Local 

hypothermia สามารถลดอาการบวมน า้ได้โดยการท าให้เกดิ vasoconstriction ลดการท างาน

ของเอนไซม์และการเผาผลาญในเน้ือเยื่อ ลดอาการปวดโดยไปมีผลต่อ nerve conduction ของ 

sensory nerve และท าให้เกิดการผ่อนคลายของกล้ามเน้ือกระดูก (Dunning and Lascelle, 

2007)  Cryotherapy ใช้เวลา 5 ถึง 15 นาทต่ีอคร้ัง ความถี่ 1 ถึง 4 คร้ังต่อวัน (Rychel, 

2009)  Local hyperthermia หรือ heat therapy แนะน าให้ใช้เมื่อการอกัเสบระยะเฉียบพลัน

ผ่านพ้นไปแล้ว ซ่ึงหมายถึง 24 ถึง 72 ช่ัวโมงหลังการบาดเจบ็หรือหลังการผ่าตัด ประโยชน์

ของ heat therapy เหมือนกับ cryotherapy คือ บรรเทาอาการปวด ผ่อนคลายกล้ามเน้ือ และ

เพ่ิม extensibility ของ articular cartilage และ ligamentous collagen แนะน าให้ใช้เวลา 15 

ถึง 20 นาทต่ีอคร้ัง  ที่ความถี่วันละ 2 ถึง 4 คร้ัง (Dunning and Lascelle, 2007;  Rychel, 

2009)  Passive range of motion exercise ช่วยคงสภาพ ROM ของข้อให้อยู่ในช่วงปกติ 

Therapeutic exercise อย่างเช่น การเดินทางลาดชัน ช่วยเพ่ิมความแขง็แรงให้กล้ามเน้ือที่ช่วย

พยุงข้อที่เป็นโรค และช่วยเสริมสร้างการใช้ขาให้มีความสัมพันธก์นั ดังน้ันจึงมีประโยชน์ในการ

จัดการภาว ะ OA (Dunning and Lascelle, 2007;  Schulz, 2007)  แม้การศึกษาถึงผลของ

การออกก าลังกายที่มีต่อภาวะ OA จะยังมีน้อย แต่ยังคงแนะน าให้สนัุขออกก าลังกายอย่าง
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เหมาะสมและจริงจัง เน่ืองจากช่วยรักษาสภาพ ROM ของข้อ และความแขง็แรงของกล้ามเน้ือ

การว่ายน า้เป็นการออกก าลังกายที่ให้ผลดีต่อสนัุขที่เป็น OA แต่ในช่วงที่มีการอกัเสบ

เฉียบพลันของ OA แนะน าให้พักขา 2 ถึง 3 วัน แล้วค่อยๆเพ่ิมการออกก าลังกายทลีะน้อย 

(Schulz, 2007; Innes, 2009) 

 

การเสริมดว้ยสารอาหาร(Nutritional supplementation) 

อาหารเสริมที่ให้ในสตัว์คือ neutraceuticals และ functional foods (Innes, 2012)  

Neutraceuticals คืออาหาร หรือส่วนประกอบของอาหารที่มีประโยชน์ในการรักษาโรค มี

ประโยชน์ต่อสขุภาพ ซ่ึงประกอบด้วยการป้องกนัและการรักษาโรค (Innes, 2012;  Van 

Wereen et al., 2012)  Functional foods คืออาหารที่เติมอาหารเสริมเหล่าน้ีลงไป (Innes, 

2012)  Glucosamine และ chondroitin sulfate เป็น neutraceuticals ที่ใช้กนัแพร่หลายทั่วไป

แม้ผลที่ได้จะแตกต่างและไม่แน่นอน (Rychel, 2009;  Innes, 2012)  การศึกษาถึงการ

กระจายตัวของ chondroitin sulfate ที่ให้โดยการกนิระบุว่า neutraceutical ชนิดน้ีอาจจะเข้าไป

ไม่ถึง articular cartilage เลย ไม่แม้แต่ใน articular cartilage ปกติ  (Innes, 2012)  ดังน้ัน

จากหลักฐานที่มีอยู่ขณะน้ีบอกได้ว่าไม่สามารถแนะน าให้ใช้ chondroitin sulfate ในการจัดการ 

OA ในสนัุขได้ (Innes, 2012)  มีหลักฐานที่น่าเช่ือถือข้ึนเลก็น้อยที่แสดงถึงการใช้ 

glucosamine ในการจัดการ OA ว่าไปเพ่ิมการสงัเคราะห์ proteoglycan (in vitro) และมี

คุณสมบัติลดการอกัเสบอย่างอ่อนในสตัว์ทดลอง (Innes, 2012) ยังคงต้องการการศึกษาถึง

การใช้ glucosamine เพียงอย่างเดียวในสัตว์ก่อนที่จะมีการแนะน าให้ใช้ 

Neutraceuticals เหล่านี้ปลอดภัยทั้งผลข้างเคียงและข้อห้ามในการใช้ (Plumb, 

2011)  Neutraceuticals อื่นๆได้แก่ omega-3 fatty acid, avocado soy bean unsaponifiable 

products, green-lipped mussel preparations, rein extract ของต้น BoswelliaSerrata และ

วิตามินซี ปัญหาของการใช้ neutraceuticals คือ ขาดการศึกษาถึงผลการรักษาใน OA 

(Vandeweerd et al., 2012)  มี systemic search of controlled clinical study ที่ศึกษาถึงผล

ของการใช้ neutraceutical ในม้า สนัุขและแมว โดย Vandeweerd et al. (2012) แสดงไว้ว่ามี

การศึกษาจ านวน 25 การศึกษาที่สามารถเข้าเกณฑน์ ามาหาข้อสรุปได้ มี 5 การศึกษาที่ศึกษา
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ในม้า 16 การศึกษาในสนัุขและ 1 การศึกษาในแมว จาก systematic review น้ีระบุว่า omega-

3 fatty acid ให้ผลสงูสดุในการบรรเทาอาการของ OA ส่วน neutraceuticals อื่นๆอย่าง 

hydroxycitric acid, P54FD, gelatin hydrolyse β-1, 3/1,6 glucans และ special milk 

protein concentrate น้ันความน่าเช่ือถือของหลักฐานที่ประเมินได้ยังต ่าอยู่ 

 

การรกัษาวิธีการอื่นๆโดยไม่ใชย้า 

ในทางสตัวแพทย์การฝังเขม็มีการใช้กนัอย่างแพร่หลายเพ่ือจัดการความเจบ็ปวด 

กลไกแท้จริงของการฝังเขม็ยังไม่ทราบเป็นที่แน่นอน แต่คาดว่าเกี่ยวข้องกบัการปล่อย 

endogenous endorphin, local release of muscle spasm และ ลดการส่งสญัญาณความ

เจบ็ปวดไปยังไขสนัหลัง (Rychel, 2010)  จากข้อมูลในปัจจุบันการฝังเขม็ดูเหมือนจะมี

ประสทิธภิาพในการช่วยรักษา การรักษาทางเลือกอื่น อย่างเช่น homeopathy, chiropractic 

therapy, การใช้พืชสมุนไพร การเลือกวิธกีารรักษานั้นควรเลือกด้วยความระมัดระวัง เน่ืองจาก

หลักฐานทางวิทยาศาสตร์ถึงผลการรักษานั้นยังน้อยอยู่ (Henrotin et al., 2005)    

 

การจดัการดว้ยการผ่าตดั (Surgical management) 

 

อาการปวดที่ไม่สามารถควบคุมได้ด้วยวิธกีารใดกแ็ล้วแต่และสญูเสียการท างานของขา 

เป็นสิ่งที่บ่งช้ีถึงการเลือกการจัดการภาวะ OA น้ีด้วยการผ่าตัด 

การผ่าตัดเป็นวิธกีารกอบกู้หรือช่วยชีวิต ที่เลือกใช้ในกรณีที่วิธกีารอื่นล้มเหลว 

(Aragon et al., 2007; Schulz, 2007) Arthropasty คือ การตัดเอากระดูก femur ส่วนหัว

และคอออกไป Prosthesis คือการแทนที่ข้อเดิมด้วยอวัยวะเทยีม กรณีน้ีคือ joint replacement 

ส่วน Arthrodesis คือวิธกีารผ่าตัดเช่ือมข้อ หรือแม้แต่การตัดขากอ็าจจะพิจารณาเลือกใช้ใน

คนไข้ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาอื่นๆ เลย (Schulz, 2007) 
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การฉีดยาเขา้ขอ้ (Intra-articular injection) 

 

การรักษาภาวะ OA ในสนัุขด้วยการฉีด Intra-articular injection ยังมีน้อยเมื่อ

เปรียบเทยีบกบัการใช้ในม้าและคน จ านวนสิ่งตีพิมพ์ทางวิทยาศาสตร์ที่เกี่ยวกบัผลของการฉีด

Intra-articular injection ในสนัุขกม็ีน้อยเช่นกนั  

 

การใชท้างคลินิกในทางสตัวแพทย ์

Intra-articular injection มีความเหมาะสมในการใช้เพ่ือรักษา ภาวะ OA ซ่ึงเป็นภาวะ

ที่มีอาการเฉพาะที่ข้อ และไม่พบอาการทางร่างกายอื่น (Evan, 2005; Larsen et al., 2008; 

Singh, 2012)  การฉีด Intra-articular injection เป็นส่วนหน่ึงในการจัดการภาวะ OAในทาง

สตัวแพทย์ เป็นวิธกีารหลักในการรักษาม้าที่เป็น OA ซ่ึงมีความส าคัญในการรักษาอาการ 

lameness อนัเนื่องมามาจากปัญหาข้อ (Edward, 2011)  เหตุผลส่วนหน่ึงมาจากอุบัติการณ์

การเกดิโรคข้อในม้ามีสงู และมีความต้องการที่จะพัฒนาการรักษาทางเลือกส าหรับการใช้ 

NSAIDs ซ่ึงแม้จะราคาไม่แพง เป็นวิธกีารรักษาที่ให้ผลการรักษาในการลดอาการ lamenesss 

ในม้าที่เป็น OA ได้ แต่กถู็กควบคุมอย่างเคร่งครัด หรือถูกห้ามใช้ในม้าแข่ง และความกงัวล

เกี่ยวกบัผลข้างเคียง (Caron, 2005; Lamon and Mathew, 2007)  วิธกีารให้ยาชนิดอื่นทาง

ร่างกายที่ให้ผลบรรเทาอาการปวด อย่างเช่น neutraceuticals ไม่สามารถเทยีบได้กบัการใช้ 

NSAIDs (Caron, 2005) เหตุผลอื่นที่มีการใช้ Intra-articular injection ในม้าบ่อยกว่าสตัว์

ชนิดอื่น เน่ืองจากข้อส่วนปลายขาค่อนข้างง่ายต่อการฉีด (Edward, 2011) Corticosteroids 

เป็นตัวหลักที่ใช้ฉีดเข้าข้อในม้า (Mcllwrath, 2011) และอกี 2 ชนิดที่เป็น intra-articular 

agent ที่ใช้กนัแพร่หลายทั่วไป คือ hyaluronic acid และ polysulfate glycosaminoglycan 

(Edward, 2011) แม้จะมีการใช้ทางคลินิกกนัอย่างกว้างขวางในม้า แต่ข้อมูลพ้ืนฐานทาง

วิทยาศาสตร์ของการรักษาด้วย intra-articular injection ยังไม่มีการท าให้สมบูรณ์ การศึกษา

ในปัจจุบันยังมีปัญหาอยู่คือ ต้องการจ านวนที่เพ่ิมข้ึน การทดลองใน OAส่วนใหญ่ที่ผ่านมาเป็น

การทดลอง in vitro หรือในสตัว์ทดลอง (Mcllwrath, 2011)  ผลที่ได้จากการศึกษาเหล่าน้ี

อาจจะน ามาเทยีบไม่ได้กบัการรักษา OA ที่เกดิข้ึนเองโดยกลไกธรรมชาติ (Clegg, 2010)  
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ถึงแม้ว่าฤทธิ์ที่แท้จริงของ intra-articular agent อย่าง corticosteroids แล ะhyaluronic acid 

จะท าการศึกษาแล้วในข้อสนัุข แต่การขาดการศึกษาทางคลินิกที่มีคุณภาพสูงถึงประสิทธภิาพ

ของการรักษา intra-articular injection ในการจัดการ OA น้ันยังคงเป็นปัญหาเช่นกนัในสนัุข 

(Palletier and Martel-Palletier, 1989;  Palletier et al., 1994; Smith, 2005)  

เมื่อเปรียบเทยีบกบัการใช้ในม้าแล้ว การฉีด intra-articular ในสนัุขยังมีการใช้น้อย 

อาจจะเพราะเหตุผลเร่ืองผลการรักษาที่ยังไม่มีการทดสอบและท าอย่างจริงจัง เหตุผลอกีอย่าง

คือการท า arthrocentesisในสนัุขจ าเป็นต้องวางยา 

 

การใชท้างคลินิกในทางการแพทย ์

ในคนใช้ intra-articular injection เป็นการรักษาหลักในการรักษาอาการของ OA ของ

ข้อเข่า และใช้เป็นการรักษาเพ่ิมเติมในกรณีที่วิธกีารรักษาแบบประคองอาการ ไม่เพียงพอต่อ

การบรรเทาอาการ (Waddell, 2007; Hameed and Ihm, 2012; Keith, 2012) เช่นเดียวกนั

กบัในม้า intra-articular agent ที่ใช้กนัแพร่หลายในคนคือ corticosteroids และกรดไฮยาลูโร

นิค ปัจจุบันนี้ ยังไม่มีการแนะน าอย่างแท้จริงว่าควรใช้ตัวยาทั้งสองชนิดน้ีเป็นการฉีดตั้งแต่

เร่ิมแรก (Keith, 2012) มักจะใช้ corticosteroids เป็นตัวหลักในการฉีดรักษา และรองลงมา

คือกรดไฮยาลูโรนิค (Zhang et al., 2008) นักวิจัยหลายทา่นช้ีว่า corticosteroids อาจจะมี

ประโยชน์มากกว่ากรดไฮยาลูโรนิค ในกรณีของผู้ป่วยที่เป็น OA แล้วข้อเกดิการอกัเสบแบบ

เฉียบพลัน แต่ในกรณีของ OA ที่อยู่ในระดับน้อยถึงปานกลาง (Bannuro et al., 2009; Ara 

and Alam, 2011; Hameed and Ihm, 2012) 

 

ขอ้ดีและขอ้เสียของการใช ้intra-articular injection 

ข้อดีของการรักษาด้วยการฉัดยาเข้าข้อคือ articular cartilage น้ันไม่มีเส้นเลือด ไม่มี

ทอ่น า้เหลืองมาเล้ียง ดังน้ันจึงยากที่การให้ยาทางร่างกายจะเข้าถึง (Chevalier and Kemta-

Lepta, 2010; Kwon and Park, 2012) ยาจากในกระแสเลือดจะเข้าถึง articular cartilage ได้

เพียงผ่านทางการแพร่ผ่าน (diffusion) จาก synovial fluid (Gege et al., 2012)  การศึกษา
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ในคนช้ีว่าความเข้มข้นสูงสดุของยาหลังการกนิยามักจะต ่าลง และในเวลาต่อมาจะเพ่ิมสูงขึ้นใน 

synovial fluid มากกว่าในพลาสมา (Lasen et al., 2008) แต่ในอกีทางหน่ึง มีการศึกษาที่

แสดงไว้ว่า หลังจากที่ได้ steady stage condition แล้ว ระดับความเข้มข้นของ free NSAIDs ทั้ง

ใน synovial fluid และในพลาสมามีระดับเทา่กนั (Lasen et al., 2008)  

การจะให้ได้ความเข้มข้นของยาคงทนอยู่ในข้อน้ันจะต้องให้ยาทางร่างกายในปริมาณ

สงู (Gege et al., 2012)  ซ่ึงย่อมไม่เป็นที่ต้องการ วิธกีารรักษาทางระบบที่มีใช้อยู่ในปัจจุบัน

มักจะมีผลข้างเคียงถึงระบบทางเดินอาหาร ตับ ไต และหัวใจ โดยเฉพาะอย่างย่ิงในสตัว์และ

คนที่อายุมาก (Lamont and Mathew, 2007; Sigh, 2012)  หน่ึงในประโยชน์ของการให้ยา

ทาง intra-articular ในโรคข้อ คือ โอกาสที่จะน ายาเข้าถึงกระดูกอ่อนโดยตรงโดยกระทบกบั

ร่างกายส่วนอื่นน้อย (Lasen et al., 2008; Edward, 2011,; Kwon and Park, 2012)  

ดังน้ันจึงใช้ปริมาณยาที่ที่น้อยกว่าในการจะให้ได้ pharmacological effect ที่ต้องการ (Lasen et 

al., 2008) การให้ยาเฉพาะที่จึงน่าจะเป็นวิธกีารให้ยาที่เป็นไปได้วิธเีดียวเม่ือเทยีบกับการ

ได้รับยาโดยการกนิซ่ึงมีผลข้างเคียงต่อร่างกายรุนแรง มี bioavailability ต ่าหรือแม้แต่  

extensive degradation in vivo (Lasen et al., 2008; Chevalier and Kemta-Lepta, 2010) 

ยังไม่แน่นอนว่าการรักษาโดยการให้ยาเฉพาะที่จะสามารถแทนที่การรักษาทางระบบได้ 

เน่ืองจาก OA ในบางกรณีเป็นโรคทางระบบ (Systemic disease) ที่เกดิข้ึนกบัข้อหลายข้อ 

ดังน้ันยังคงมีความต้องการการรักษาทางระบบที่ดีข้ึนกว่าที่มีอยู่ (Singh, 2012) 

สิ่งที่ยากส าหรับ intra-articular injection คือ ช่องหรือพ้ืนที่ภายในข้อไม่ได้แยกออก

อย่างชัดเจน แต่มีความสมดุลโดยตรงกบัระบบหมุนเวียนร่างกาย synovium มีพ้ืนที่ระหว่าง

เซลล์กว้างและมี superficial capillaries ที่ปล่อยให้น า้และสารละลายไหลเข้าออกอย่างอสิระ 

ดังน้ันปริมาณของเหลวที่อยู่ในข้อน้ีจึงถูกแทนที่ด้วยความถี่หลายคร้ังในหน่ึงวัน  ฉะน้ันเหตุผล

หลักที่จะท าให้การฉีดเข้าข้อล้มเหลวคือ การน ายาออกออกไปอย่างรวดเรว็จาก joint space  

โมเลกุลขนาดเลก็อย่างเช่น cytokine และยาส่วนใหญ่อย่างเช่น corticosteroids 

NSAIDs และยาชาเฉพาะที่สามารถแพร่ผ่าน synovial layer ได้ง่าย (Edward, 2010) ดังน้ัน

ยาหลายๆตัวหลังจากฉีดทาง intra-articular จึงมีการดูดซึมและกระจายตัวกลับเข้าไปในระบบ

หมุนเวียนร่างกายได้เม่ือเทยีบกบัยาที่ให้ทางอื่นที่ไม่ใช่ทางเส้นเลือดด า (Edward, 2011) 
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เน่ืองจากการน ายาออกจาก synovial cavity ถูกเร่งให้เรว็ขึ้นด้วยภาวะ synovitis 

(Kwon and Park, 2012)  ดังน้ันสิ่งที่ท้าทายและต้องใช้ความพยายามต่อไปในการฉีด intra-

articular injection คือ การคงระดับความเข้มข้นของยาในข้อให้คงที่และป้องกนัไม่ให้ยา

ออกมาจากข้อและกระจายตัวไปทั่วร่างกาย (Edward, 2011; Kwon and Park, 2012) 

ระดับความเข้มข้นของยาที่ต้องการถูกคงระดับไว้ตลอดเวลาด้วยการฉีดซ า้ แต่การฉีด

ต้องดีและปลอดภัยจากความเสี่ยงต่อการน าพาเช้ือเข้าสู่ข้อ (Evan, 2005, Lasen et al., 

2008) นอกจากน้ีเน่ืองจากสนัุขควรได้รับการวางยาซึมหรือยาสลบในการฉีด intra-articular 

injection การฉีดยาซ า้หมายถึงการวางยาซ า้ด้วย  

การจะคงระดับความเข้มข้นของยาในข้อให้ได้อย่างที่ต้องการน้ันกระท าได้โดยการ

จ ากดั active agent ให้อยู่ใน injectable depot formulation ที่จะถูกปล่อยออกมาตามที่ต้องการ

(Lasen et al., 2008) ด้วยเหตุผลน้ี การศึกษาในปัจจุบันจึงเป็นการคิดค้นเกี่ยวกบัสูตรยาที่

ค่อยๆปล่อย active agent ออกมา (sustained-release drug formulation) เพ่ือให้คงอยู่และ

ออกฤทธิ์ได้ยาวนาน (Edward, 2011; Kwon and Park, 2012) 

การใส่เขม็ที่แม่นย ามีผลชัดเจนต่อประสทิธภิาพและความปลอดภัยของการรักษาด้วย

intra-articular injection และอาจมีปัญหาโดยเฉพาะกบัผู้ป่วยที่มีสติอยู่ครบถ้วน (Edward, 

2011; Smart, 2012) ปัญหานี้ ไม่ได้มีเฉพาะกบัทางสตัวแพทย์เทา่นั้น แต่ในทางการแพทย์

คนอย่างกรณี rheumatologist จะต้องแม่นย าจริงๆ เคยมีการประเมินว่าการฉีด intra-articular 

injection ที่ข้อเข่าเกอืบ 1ใน 3 ที่อาจจะไม่ได้เข้าไปในข้อจริงๆ (Edward, 2010) เป็นสิ่งที่

เกดิขึ้นแม้ข้อเทจ็จริงแล้วข้อเข่าของคนน้ันมีขนาดใหญ่และเข้าถึงง่ายเมื่อเทยีบกบั ข้อเข่า 

(stifle joint) ของสนัุข การฉีดในคนแนะน าให้ยืนยันความแม่นย าในการแทงเขม็โดยการดูด 

synovial fluid (Smart, 2012) ควรมีการตรวจลักษณะโดยรวมของ synovial fluid ก่อนการ

ฉีดยา อย่างเช่น ถ้าดูดออกมาแล้วพบว่าเป็น purulent effusion กชั็ดเจนว่าเป็นข้อห้ามส าหรับ

การรักษาด้วย intra-articular medication (Phillpose et al., 2011)  

ปริมาณของ synovial fluid ในข้อที่เป็นเร้ือรังอาจจะน้อยและไม่สามารถเจาะดูดได้เลย 

ซ่ึงยากที่จะม่ันใจได้ว่าเขม็อยู่ในต าแหน่งของ  synovial cavity หรือไม่ (Smart, 2012) กรณี

เหล่านี้การจะท าให้แม่นย าขึ้นท าได้ด้วยการใช้อุปกรณ์อื่นเป็นช่วยอย่างเช่น อลัตราซาวด์ ซ่ึงใช้
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บ่อยในการฉีด intra-articular ในข้อมือคน (Edward, 2011;  Lannitti et al., 2011) ในสนัุข

การส่องกล้องเข้าไปในข้อ (arthrography) กใ็ช้ยืนยันต าแหน่งเขม็ที่ถูกต้องได้ การวินิจฉัย

ยืนยันถึงโรค intra-articular disease มีความส าคัญเช่นกัน เน่ืองจากการรักษาโดยการฉีดยา

เข้าไปในข้อจะไม่ได้ผลในการรักษา ในกรณีที่อาการปวดน้ันแท้จริงแล้วมาจากเน้ือเย่ือรอบๆ

ข้อ 

 

วิธีการฉีด (Injection technique)  

ต าแหน่งที่ฉีดต้องปลอดเช้ือ เตรียมโดยการไถขน, surgical scrubbing และฆ่าเช้ือ

ผิวหนัง (Fossum, 2007; Taylor, 2009) ใช้ถุงมือปลอดเช้ือ ไซริงค์และเขม็แบบใช้คร้ังเดียว 

เพ่ือลดความเสี่ยงของการน าแบคทเีรียเข้าสู่ข้อ (Caron, 2008)  

แนะน าให้ใช้เขม็ 25 g ส าหรับการท า arthrocentesisในสุนัขขนาดเลก็ เขม็ขนาด 22 g 

ส าหรับสนัุขขนาดใหญ่ (Taylor, 2009) แต่อาจจะเป็นการยากที่จะดูด synovial fluid ผ่าน

เขม็ขนาดเลก็เน่ืองจากความเหนียวข้น ดังน้ันมักจะใช้เขม็ขนาด 21 g ในการท า arthrocentesis

ในสนัุขขนาดใหญ่ และ 23 g ในสนัุขขนาดเลก็และแมว  

เน่ืองจากกล้ามเน้ือที่หนาท าให้การเข้าถึงข้อสะโพกของสุนัขขนาดใหญ่อาจต้องใช้ 

spinal needle  ยาว 3 น้ิว (Taylor, 2009) ควรติดเขม็ที่ไซริงค์ก่อนจะเสียบเข้าไปในข้อ และ

อย่างที่กล่าวมาว่าการวางเขม็ให้ถูกต าแหน่งน้ันควรตรวจสอบให้แน่ใจก่อนฉีดยา (Clements, 

2006) ในคนจะมีการดูด effusion ที่มากเกนิออกก่อนฉีดยา ซ่ึงเป็นการช่วยลดปริมาณความ

เข้มข้นของ inflammatory mediators ในข้อ และยังช่วยยืนยันว่ายาที่ฉีดไปจะไม่เจือจาง

จนเกนิไป (Strauss et al., 2005) การดูดเอา synovial fluid ส่วนเกนิออกจะช่วยบรรเทาปวด

ซ่ึงมีสาเหตุมาจากการยืดตึงของ joint capsule (Liebich et al 2007) หลังจากฉีดแล้ว 

negative pressure ใดๆที่เกิดบนไซริงค์จะถูกปล่อยก่อนการถอนเขม็ (Taylor, 2009) 
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ความเสีย่งจาก intra-articular injection 

การใช้ intra-articular medication ไม่ได้ถึงกบัปลอดผลข้างเคียงอย่างสิ้นเชิง ในคน

น้ันมีบ้างที่รายงานถึงภาวะแทรกซ้อนจากการฉีด intra-articular อย่าง การติดเช้ือ 

(infection), อกัเสบฟกช า้หลังการฉีด (post-injection flare), crystal-induced synovitis, 

cutaneous atrophy และ steroid arthropathy (Ianitti et al., 2011, Kwon and Park, 2012)  

แม้ผลข้างเคียงจะน้อยมาก แต่สิ่งที่ต้องให้ความส าคัญคือ การน าเอาแบคทเีรียเข้าสู่ข้อ และ 

septic arthritis ที่เกดิตามมาน้ันเป็นความเสยีหายอย่างรุนแรง (Edward, 2011; Ianitti et al., 

2011; Kwon and Park, 2012) ความเสี่ยงในการเกดิ septic arthritis สงูเป็นพิเศษเมื่อใช้ 

intra-articular steroids ซ่ึงมีฤทธิ์ไปกดการอกัเสบที่ตอบสนองต่อเช้ือโรค (Singer,2008; 

Edward, 2011) ยังไม่มีบันทกึหรือตรวจสอบอุบัติการณ์การเกดิ septic arthritis หลังการฉีด 

intra-articular injection ในสนัุข แต่การเกดิ septic arthritis โดยรวมเกดิขึ้นจากการผ่านเข้าไป

ใน joint capsule โดยการผ่าตัด หรือแผลบาดเจบ็ การแพร่ทางเลือด หรือแพร่จากเน้ือเยื่อ

โดยรอบ ซ่ึงในสนัุขมีน้อย (Ridge, 2011) มีการรายงานโดย Ridge (2011) ถึงการเกดิ 

septic arthritis ร้อยละ 0.85 ในสนัุข 294 ตัวและแมว 11 ตัวหลังการผ่าตัดด้วยกล้อง 

(Elective arthroscopic surgery)  การเกดิ septic arthritis ในคนมีน้อยเช่นกนั เน่ืองจากการ

เกดิการติดเช้ือที่ข้อเกี่ยวเน่ืองกบัการฉีด intra-articular corticosteroids ซ่ึงมีรายงานในคนอยู่

ร้อยละ 0.04 (Mathew, 2010)  ความเสี่ยงในการเกดิลดลงได้ด้วยการใช้ aseptic technique 

อย่างเคร่งครัด และโดยการงดใช้ intra-articular medication ในกรณีที่มีอาการติดเช้ือทาง

ระบบ (systemic infection) หรือการติเช้ือเฉพาะที่ (local infection) (Caron, 2005) 

ในบางกรณีตัวยาเองที่เป็นสาเหตุท าให้เกดิการอกัเสบ เน่ืองจากsynoviumมีปฏกิริิยา

ตอบสนองสูง ยกตัวอย่างเช่นม้าบางตัวการฉีด saline hyaluronic acid ท าให้เกดิการตอบสนอง

ชัดเจนและเป็นสาเหตุให้เกดิอาการ lameness ตามมา (Edward, 2011)  สิ่งที่ต้องใช้ความ

พยายามคือ การแยก reactive arthritis จาก septic arthritis เพราะเหมือนกนัทั้งอาการทาง

คลินิก หรือแม้แต่สิ่งที่ตรวจพบทาง Cytology ของ synovial fluid (Singer, 2008) และ

เน่ืองจาก septic arthritis ที่เกดิตามมาน้ันสามารถลุกลามรุนแรงได้ ดังน้ันเม่ือไหร่กต็ามที่ 

acute lameness เกดิตามมาหลังการฉีด intra-articular จึงจะเป็นการปลอดภัยกว่าหากเร่ิมการ

รักษาด้วยสาเหตุของการติดเช้ือ (Singer, 2008) 
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ยาส าหรบัการรกัษาดว้ย Intra-articular injection ของโรคขอ้เสือ่ม 

รายช่ือยาที่ใช้หรือที่ใช้ศึกษาใน intra-articular treatment ของ OA น้ันยังไม่ครบถ้วน 

มุ่งเน้นไปที่การใช้ corticosteroids และกรดไฮยาลูโรนิค  เพราะเป็นยาที่ใช้ฉีดกนัอย่าง

แพร่หลายทั้งในทางการแพทย์และสัตวแพทย์ 

 

Corticosteroids 

แม้จะเป็นที่รู้จักกว้างขวางแต่กลไกการออกฤทธิ์ที่แท้จริงของ corticosteroids ที่มีผล

ต่อข้อที่เป็น OAน้ันยังเข้าใจไม่สมบูรณ์ แต่คาดว่าส่วนใหญ่ออกฤทธิ์โดยการขัดขวางการท างาน

ของ phospholipase A ซ่ึงน าไปสู่การผลิต cyclooxygenase และlipoxygenase ลดลง (Schulz, 

2007; Gege et al., 2012) Corticosteroids ที่ฉีดไปลดจ านวนของ inflammatory cells 

อย่างเช่น lymphocyte, macrophage และ mast cells ซ่ึงไปลด phagocytosis, lysosomal 

enzyme release และลดการปล่อย inflammatory mediators (Lavelle et al., 2007) 

Corticosteroids ยังไปขัดขวาง cytokines และ enzymes ที่เกี่ยวข้องกบัการเกดิ articular 

cartilage degeneration ในข้อที่เป็น OA (Caron, 2005; Lavelle et al., 2007) 

Corticosteroidsไปลดการปล่อย leukotriens และ prostaglandin ลดการแสดงออกของ 

mediators ที่ส าคัญมากที่สดุ 2 ตัวคือ interleukin–1 (IL-1) และ tumor necrotic factor-α 

(TNF- α) (Caron, 2005; Lavelle et al., 2007) Corticosteroids ยังป้องกนักระดูกอ่อน

โดยการไปลดการท างานของ metalloproteinase (Schulz, 2007) 

 

การใชท้างคลินิกในทางสตัวแพทย ์

การใช้ corticosteroids ในทางสตัวแพทย์มีมายาวนานตั้งแต่มีการรายงานว่าใช้ 

hydrocortisone ในการรักษาโรคทางกล้ามเน้ือและกระดูกชนิดต่างๆในม้าและวัวที่ตีพิมพ์โดย 

Wheat et al เมื่อปี 1955 (Mcllwraith, 2010) การศึกษาถึงผลการรักษา OA ในสุนัขและม้า

ด้วย corticosteroids เกอืบทั้งหมดเป็นการท าใน in vitro หรือไม่กใ็นสตัว์ทดลอง ผลการศึกษา

เหล่าน้ีแสดงถึงสิ่งที่ขัดแย้งกันอยู่ค่อนข้างมาก คือ มีการแสดงผลการทดลองในสนัุขว่า intra-
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articular corticosteroids สามารถปกป้อง articular cartilage แต่ในทางตรงกนัข้ามกม็ี

การศึกษาใน in vitro ที่แสดงว่า corticosteroids ท าให้เกิด apoptosis ของ chondrocytes มาก

ขึ้น และไปกดการเพ่ิมจ านวนของ chodrocytes (Palletier et al., 1994; Hossain et al., 

2008)  

การศึกษาถึงผลการฉีด intra-articular corticosteroid ในสนัุขที่เป็น OA น้ันมีแค่ช่วง

ปลายปี 1980 ถึงต้นปี 1990 เทา่นั้น แต่การศึกษาเหล่าน้ีตรวจสอบถึงผลของ corticosteroids 

ที่มีต่อความรุนแรงของ OA ในทาง macroscopic และ histological มากกว่าในเชิงของอาการ

ทางคลินิก 

Palletier et al. (1989) ได้ศึกษาถึงผลการฉีด intra-articular triamcinolone 

hexacetonide โดยในการศึกษาได้เหนียวน าให้เกดิ OAในสนัุขจ านวน 24 ตัวโดยการตัด 

cranial cruciate ligament กลุ่มทดลองมีสนัุขจ านวน 12 ตัว สนัุขจ านวน 6 ตัวให้กนิ 

prednisolone อกี 6 ตัวฉีด intra-articular triamcinolone hexacetonide 5 mg ในวันที่

เหน่ียวน า OA และ 4 สปัดาห์หลังจากน้ัน กลุ่มควบคุมมีสนัุขจ านวน 12 ตัวที่ไม่ได้รับการ

รักษา macroscopic changes ที่พบเช่น การเกดิ osteophyte และเกดิการเปล่ียนแปลงโดยรวม 

(gross appearance) ของกระดูกอ่อนเช่นเดียวกบัการเปล่ียนแปลงทางจุลกายวิภาคศาสตร์ 

(histological changes) ที่เกิดข้ึนกบั OA ที่แสดงถึงระดับความรุนแรงน้อยในกลุ่มทดลองเม่ือ

เปรียบเทยีบกบักลุ่มควบคุม และนอกจากน้ีไม่พบการเพ่ิมข้ึนของ cell degeneration หรือ cell 

death ที่เกดิจาก corticosteroid  

ในการศึกษาอื่นของ Palletier et al. (1994) มีการท าให้เกดิ OA ในสนัุขจ านวน 15 

ตัวโดยการตัด cranial cruciate ligament ในกลุ่มทดลองมีสนัุขจ านวน 8 ตัว ที่ ได้รับการฉีด 

intra-articular methylprednisolone acetate 20 mg ในวันที่ผ่าตัดเหน่ียวน า OA และหลังจาก

น้ันอกี 4 สปัดาห์ สนัุขกลุ่มควบคุมจ านวน 7 ตัว ที่ไม่ได้รับการรักษาแสดงผลการทดลองถึง

การเกดิ osteophyte และ histological sign ของ OA ในกระดูกอ่อน อย่างเช่น fibrillation, 

fissure formation ที่ผิวหน้าของกระดูกอ่อนในสนัุขกลุ่มทดลองรุนแรงน้อยกว่าอย่างมี

นัยส าคัญเมื่อเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
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Kinzel et al. (2003) ได้ใช้การฉีด intra-articular triamcinolone acetonide ในขนาด 

10 mg ต่อข้อ กบั lidocaine ในการรักษาความเจบ็ปวดจาก OA ที่กระดูกคอในสนัุขพันธุ ์

Scottish Deerhounds ที่มีเจ้าของ สนัุขจ านวน 8 ใน 9 ตัวตอบสนองต่อการรักษา อกี 7 ตัวมี

อาการปวดลดลงหรือหายปวดเป็นระยะเวลามากกว่า 4 เดือน ถึงแม้การทดลองน้ีจะให้ผลที่

น่าสนใจ แต่ควรจะประเมินด้วยความระมัดระวัง เน่ืองจากเป็น retrospective study ที่ไม่มีกลุ่ม

ควบคุม และอาจจะมีล าเอียงเกดิขึ้น 

Intra-articular corticosteroids ที่ใช้กนัทั่วไปในการรักษา OA ในม้า แม้หลักฐานทาง

วิทยาศาสตร์ที่อ้างถึงประสิทธภิาพขอ corticosteroid s จะยังไม่มาก (McIIwraith, 2011) 

การศึกษาส่วนใหญ่ในม้าขณะน้ีมีทั้ง in vitro และในสตัว์ทดลองที่เป็น OA  (McIIwraith, 

2011) ตัวอย่างการศึกษาในม้าที่เป็น OA ที่เกดิข้ึนเองโดยธรรมชาติ เป็นการศึกษา 

retrospective study ที่ท  าโดย Lasen et al. 2007 ม้าจ านวน 48 ตัวเป็น OA ที่ distal tarsal 

joint ได้รับการตรวจรักษาด้วย methylprednisolone acetate หรือ triamcinolone hexacetonide 

ในม้าที่เป็น OA ที่ talocacaneal joint  การฉีด corticosteroids ในสนัุขค่อนข้างน้อยเมื่อเทยีบ

กบัในม้า ซ่ึงในกรณีของสนัุขมักจะฉีดในกรณีที่เป็น severe end stage osteoarthritis ที่ไม่

ตอบสนองต่อวิธกีารรักษาอย่างอื่นและสตัว์ได้รับความทุกข์ทรมาน (Henrotin et al., 2005) 

การจัดการ OA ในคนจะไม่ใช้ systemic corticosteroids และยังไม่แนะน าให้ใช้ในสนัุขที่เป็น 

OA ด้วยเช่นกนั 

ถึงแม้จะเป็นการใช้ตามๆกนัมามากกว่าจะเน่ืองด้วยหลักฐานทางวิทยาศาสตร์ แต่กยั็ง

ค่อนข้างเป็นที่รู้จักกนัในวงการม้า การฉีด intra-articular corticosteroid ในม้ามักใช้ร่วมกบั

กรดไฮยาลูโรนิคซ่ึงจะช่วยป้องกนัผลข้างเคียงของ corticosteroid และช่วยลดขนาดของ 

corticosteroid ทั้งแบบเดี่ยวๆและใช้ร่วมกนักบักรดไฮยาลูโรนิคจะช่วยป้องกนัผลข้างเคียง 

และขนาดของ corticosteroids (van Wereen and de Grau,w2010;  Mallwrath, 2011) 

 

การใชท้างคลินิกในทางการแพทย ์

ในทางการแพทย์มักจะฉีด intra-articular corticosteroid เป็นประจ าในการใช้รักษา

อาการปวดข้อมาตั้งแต่ปี 1950 (Lavelle et al., 2007) ในการรักษา OA ในคนการฉีด 
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intra-articular corticosteroid น้ันใช้กนัทั่วไปเพ่ือเป็นการรักษาร่วมกนักบัการรักษาที่แนะน า

ไปก่อนหน้านี้  pharmacological และ non-pharmacologicaltherapies ส่วนใหญ่จะลองรักษา

ด้วย NSAIDs แล้วพบว่าไม่เหน็ผล ในคนน้ัน มีหลักฐานทางวิทยาศาสตร์ในความแขง็แรงของ

ผลการรักษาด้วย intra-articular corticosteroid ในการรักษา OA (Cheng et al., 2012) แต่

อย่างไร corticosteroid กใ็ห้ผลมากที่สดุในข้อที่มีปัญหา การอกัเสบเป็นส่วนส าคัญที่สดุของ

โรคอย่าง rheumatoid arthritis และ juvenile idiopathic arthritis (Itabib et al., 2010)  ใน

ผู้ป่วยส่วนใหญ่ของ osteoarthritis น้ัน articular degeneration เป็นส่วนที่ส าคัญของโรคซ่ึงมี

ความส าคัญมากกว่าการอกัเสบ (vanWereen and Geauw, 2010) ดังน้ัน corticosteroid ไม่

แนะน าให้ใช้เป็นวิธกีารรักษาหลักในผู้ป่วยที่เป็น chronic และ stable osteoaethritis (Ara and 

Alam, 2011; Douglas, 2012) ประโยชน์ระยะยาวของ corticosteroid ยังไม่มีการยืนยัน 

(Colen et al., 2010; Kon et al., 2012) แต่มีประโยชน์ในบางกรณีที่เกดิการอกัเสบรุนแรง

เฉียบพลันข้ึน ซ่ึงพบการอกัเสบเฉพาะที่พร้อมกบัมี joint effusion ซ่ึง corticosteroids ไปกด

การอดัเสบอย่างรวดเรว็และอย่างมีประสิทธภิาพ (Ara and Alam, 2011; Douglas, 2012) 

ผลลัพธทืี่ได้อยู่แค่ช่ัวคราว จาก meta-analysis trial เปรียบเทยีบ hyaluronic acid กบั 

corticosteroids ในการรักษา OA ในคนที่ท  าข้ึนโดย Banrunet et al. (2009) น้ันพบว่า 

corticosteroid s มีประสทิธภิาพมากกว่าในการลดปวดได้ถึง 4 สปัดาห์หลังการฉีด แต่หลังจาก 

8 สปัดาห์ กรดไฮยาลูโรนิคให้ประสทิธิภาพที่ดีกว่า 

 

ขนาดทีใ่ช ้

โดยทั่วไปที่มักใช้ในการฉีดเข้าข้อ (intra-articular) จะเป็นยาชนิด corticosteroids ที่

ออกฤทธิ์ยาวนานอย่างเช่น methylprednisolone acetate, triamcinolone hexacetonide 

(Innes,2012) และในบรรดา corticosteroids เหล่านี้ ในประเทศฟินแลนด์ 

methylprednisolone acetate (DepoMedrol®)ได้รับอนุญาตให้ฉีด intra-articular ในสนัุขได้ 

(Lääkettietokeskus, 2013) นอกเหนือจาก methylprednisolone acetate แล้วยังมี 

triamcinolone hexacenocideที่ได้รับการรับรองจากองค์การอาหารและยาของสหรัฐอเมริกา 

(FDA) ให้ใช้ฉีด intra-articular ในสนัุขได้ (Plumb, 2011; FDA, 2013) การศึกษาก่อน

หน้านี้ โดย Palletier et al. (1994) ที่ได้ศึกษาในสนัุขทดลองที่เหน่ียวน าให้เกิดภาวะข้ออกัเสบ 
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(experimental model of canine OA) โดยการฉีด methylprednisolone acetate 20 mg 1เขม็ 

ให้ผลต่อการเปล่ียนแปลงทางโครงสร้างของ OA ที่น่าสนใจ เป็นขนาดยาที่ FDA รับรอง 

ผู้ผลิต Depo-MedrolVet® แนะน าให้ใช้ในข้อขนาดใหญ่ (FDA, 2013; Lääkettietokeskus, 

2013) แม้จะมีการใช้ methylprednisolone acetate โดยการฉีดintra-articular เพ่ือรักษา OA

ในคน แต่ในม้าน้ันไม่แนะน าให้ใช้ในข้อที่มีการเคล่ือนไหวสงูอย่าง stifle joint และ carpal 

joint เน่ืองจากอาจส่งผลอนัตรายต่อ articular cartilage ตามการศึกษาในม้าที่มีระบุไว้

(Mcllwraith 2010; Mcllwraith,2011; Chery et al., 2012) FDA รับรองขนาดยาที่ใช้ฉีด

ทาง intra-articularไว้ โดย triamcinolone acetonide ในสนัุขใช้ในขนาด 1.0-3.0 mg ต่อการ

ฉีดหน่ึงคร้ัง ถ้าอาการทางคลินิกแย่หรือการตอบสนองทางคลินิกค่อนข้างแย่ สามารถฉีดซ า้ได้

หลังจากน้ัน 3 ถึง 4วัน (FDA,2013) Triamcinolone acetonide มักใช้ในม้าและแนะน าให้ใช้

ในข้อที่มีการเคล่ือนไหวสงู (Mcllwraith, 2011; Plumb, 2011) จากการศึกษาโดย Palletier 

et al. (1989) ขนาดของยา triamcinolone hexacetonide คือ 5 mg และฉีดซ า้หลังเขม็แรก 4 

สปัดาห์ triamcinolone hexacetonide ยังไม่ได้รับการรับรองโดย FDAในการอนุญาตให้ใช้ใน

สนัุขที่เป็น OA แต่อย่างไรกต็าม การรักษาข้อเข่าเสื่อมในคนโดยการฉีด intra-articular ด้วย 

triamcinolone hexacetonide พบว่าให้ผลดีกว่า triamcinolone acetonide (Chery et al., 

2012) แม้ว่าจะมีการตีพิมพ์ถึง intra-articular corticosteroids ในข้อเข่าเสื่อมของการแพทย์

คนจ านวนมาก แต่ข้อมูลที่มีในปัจจุบันทั้งปริมาณและคุณภาพ ยังไม่เพียงพอในการจะเขียน

ข้อสรุปใดๆเกี่ยวกบัยาที่ดีที่ในการใช้ฉีดทาง intra-articular หรือขนาดและความถี่ที่ใช้ 

(Douglas, 2012) มีการศึกษาด้วย randomized controlled study หลายการศึกษาที่

เปรียบเทยีบถึงผลการรักษาของ intra-articular corticosteroids ระหว่าง steroids ด้วยกนั 

(Mcllwraith, 2010) ยังไม่มีข้อแนะน าอย่างเป็นทางการส าหรับขนาดยา corticosteroids ที่ใช้

ในการฉีด intra-articular กรณี OA ในสนัุขด้วยเช่นกนั 

มีบางค าแนะน าให้ใช้ความถี่ในการฉีด intra-articular corticosteroids ที่มีใช้ในคน

และข้อแนะน าอย่างเดียวกนักบัของคนโดยน ามาปรับมาใช้กบัสตัว์เลก็ (Innes, 2012) อย่างที่

มีการกงัวลเกี่ยวกบัอนัตรายที่อาจเกดิข้ึนกบั articular cartilageได้จากการฉีด intra-articular 

steroids ระยะเวลาที่พอเพียงน่ันกคื็อ 6 ถึง 12 สปัดาห์ ที่แนะน าให้เว้นช่วงในการฉีดข้อเดิม 

และแต่ละข้อน้ันไม่ควรฉีดเกิน 2 ถึง 4 คร้ังต่อปี (Fox-Stephens 2010; Innes 2012) แต่
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อย่างไรกต็ามผู้เขียนบางทา่นไม่แนะน าให้ฉีดซ า้หากกรณีเขม็แรกฉีดแล้วไม่ได้ผล (Douglas 

2012) 

 

ความเสีย่งทีเ่กิดข้ึนได ้(Potential risk) 

Intra-articular corticosteroids มีผลข้างเคียงที่อาจเกดิข้ึนได้ (Douglas, 2012; 

Innes, 2012) ในบรรดาผลข้างเคียงที่พบมากที่สดุคือ ส่งผลท าลายกระดูกอ่อนได้ เน่ืองจาก 

intra-articular corticosteroids ช้ีให้เหน็ว่าไปกด chondrocyte metabolism และท าให้การสร้าง 

proteoglycan และ collagen ลดน้อยลง (Schulz, 2007; Douglas, 2012; Innes, 2012; 

Kon et al., 2012) อย่างที่มีการกล่าวถึงก่อนหน้าน้ี โดยเฉพาะอย่างย่ิงความปลอดภัยของ 

methylprednisolone acetonide ยังเป็นข้อสงสัยตามที่มีการศึกษาในม้า (Mcllwraith, 2010, 

2011) นอกจากน้ันคือหลักฐานบางอย่างพบว่า corticosteroids ขนาดต ่าอาจมีคุณสมบัติเป็น 

chondroprotective จะช่วยยืดระยะเวลาการลุกลามของรอยโรคที่กระดูกอ่อน (Kon et al., 

2012) กรณีของการฉีดintra=articular มีความเสี่ยงในการเกดิเส้นเอน็อ่อนแอมากข้ึน ซ่ึง

เกี่ยวข้องกบัการฉีด intra-articular corticosteroids ซ า้อกีดังน้ันจึงไม่แนะน าให้ฉีด 

corticosteroids เข้าไปในข้อที่มีภาวะ instability ความเสี่ยงในการติดเช้ือเพ่ิมมากข้ึน (Colen 

et al., 2010) โดยเฉพาะเมื่อมีการฉีด intra-articular corticosteroids ด้วยความถี่ที่มากข้ึน 

ในการลดความเสี่ยงในการน าเช้ือโรคเข้าสู่ข้อ การฉีดทุคร้ังควรท าตามแบบ aseptic 

tecghnique อย่างเคร่งครัด (Innes, 2012) นอกเหนือจากน้ีสตัวแพทย์หลายคนใช้ยาปฏชีิวนะ

ฉีดร่วมกนักบัการฉีด corticosteroids เป็นปกติ (vanWereen and de Grau, 2010) กรณีสงสัย 

septic arthritis หรือการติดเช้ือของเน้ือเยื่ออ่อนรอบๆ กรณีเหล่านี้ เป็นข้อห้ามในการฉีด 

intra-articular corticosteroids (Phillipose et al., 2011) Intra-articular corticosteroids 

สามารถเป็นสาเหตุให้เกดิ synovitisได้แม้ไม่มีการติดเช้ือ เป็นการอกัเสบที่ตอบสนองหลังการ

ฉีด corticosteroid ที่รู้จักกนัในนามของ steroid flare มีบันทกึในม้าและคนว่ามีอุบัติการณ์การ

เกดิประมาณร้อยละ 2-6 ในคน (Lavelle et al., 2007) มีรายงานในผู้ป่วยว่ามีการดูดซึม 

corticosteroids ที่ฉีดเข้าไปทาง intra-articular เข้าไปในกระแสเลือดและส่งผลข้างเคียงต่อ

ร่างกาย (Habib, 2009) เน่ืองจาก intra-articular corticosteroids บ่งช้ีว่าเป็นสาเหตุไปเพ่ิม

ระดับน า้ตาลในกระแสเลือด ช่วง 2-3 วันหลังการฉีด จึงมีข้อควรระวังในการใช้กบัผู้ป่วย
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เบาหวาน (Lavelle et al., 2007; Habib, 2009) Intra-articular corticosteroids มีผลต่อ 

hypothalamic pituitary-adrenal axis ในช่วงระยะเวลาสั้นๆ ส่งผลให้เกดิการลดลงของระดับ 

cortisol ซ่ึงโดยทั่วไปจะกลับมาปกติในเวลา 2 ถึง 3 วัน (Lavelle et al., 2007) สิ่งที่ต้องนึก

ถึงอกีอย่างคือ ห้ามใช้ steroidsในสตัว์ท้อง (FDA, 2013) แม้จะมีความเสี่ยง แต่การศึกษาถึง

การใช้ corticosteroidsในคนบ่งช้ีว่ามีประโยชน์มากกว่าความเสี่ยง (Innes, 2012) แต่ยังคงมี

ความต้องการการศึกษาทางคลินิกถึงการลุกลามของสภาวะ OA หลังการฉีด intra-articular 

corticosteroids ไปแล้ว (Kon et al., 2012) 

 

กรดไฮยาลูโรนคิ 

Hyaluronic acid (HA, hyaluronan) เป็น polysaccharide ที่ประกอบด้วย

disaccharide สายยาว (β-D-gluconyl β-D-N-acetylglucosamine) (Henrotin et al., 

2005) ที่กรดไฮยาลูโรนิคที่ร่างกายสตัว์สร้างข้ึนเองน้ัน ผลิตโดย type B synovicytes และ 

fibroblast มีหน้าที่ส าคัญในการตอบสนองต่อ shock-absorbering มีคุณสมบัติหล่อล่ืนของ 

synovial fluid   

Intra-articular hyaluronic acid injection ใช้กนัอย่างกว้างขวางในทางการแพทย์ ใน

โรคข้อเสื่อมน้ัน ความเข้มข้นและ molecular weight ของกรดไฮยาลูโรนิคจะลดลงอย่างชัดเจน

เน่ืองจากการแตกหักและการผลิตที่ไม่เพียงพอ (Herotin et al., 2005; Venable et al., 

2005, Gomis et al., 2009, Kwan and Park, 2012) การที่กรดไฮยาลูโรนิคมีความเข้มข้น

ลดลงและ molecular weight ที่ลดลงน้ันไปขัดขวาง physiological function ของน า้ไขข้อโดย

ท าให้การหล่อล่ืนลดลง ไปเพ่ิมความตึงและแรงกดให้กับกระดูกอ่อนที่ผิดปกติอยู่แล้วเกดิ

ความเสียหายที่มากข้ึน (Kwan and Park, 2012) 

การให้ viscosupplementation ด้วย exogenous HA มีเป้าหมายเพ่ือคงคุณสมบัติ 

viscoelasticity ของน า้ไขข้อและลดอาการปวดอนัเนื่องมาจากการเคล่ือนไหวของข้อ (Herotin 

et al., 2005;  Lasen et al., 2008;  Kwan and Park, 2012) นอกเหนือจากคง 

viscoelasticity ของน า้ไขข้อแล้ว ยังมีการศึกษาที่ระบุว่ากรดไฮยาลูโรนิคอาจจะมีกลไกการ

ท างานอื่นและคุณสมบัติทางชีววิทยาอื่น เช่น การต่อต้านการอกัเสบ ต่อต้านความปวดและ
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ปกป้องกระดูกอ่อน แม้ส่วนใหญ่จะเป็นการศึกษาใน in vitro (Cole et al., 2010; Edward, 

2011) นอกเหนือจากช่วยคง elastoviscosity ของน า้ไขข้อแล้วการท างานเพ่ือปกป้องกระดูก

อ่อนของกรดไฮยาลูโรนิคประกอบด้วยการส่งเสริมให้มีการผลิต endogenous hyaluronic acid  

การกระตุ้นการสงัเคราะห์ส่วนประกอบของ chondrocyte matrix และขัดขวางการสงัเคราะห์ 

chondrocyte matrix metalloproteinase (McNeil, 2011) ฤทธิ์ในการต้านการอกัเสบของ

กรดไฮยาลูโรนิคอาจจะเกดิจากการลดการย้ายที่ของ inflammatory cells และการลดระดับของ 

inflammatory mediators อย่างเช่นน prostaglandin E2 จากการศึกษาใน in vitro ยังบอกอกีว่า

กรดไฮยาลูโรนิคอาจเพ่ิมการสงัเคราะห์ cartilage matrix ตอบสนองโดยตรงต่อ IL-1 ป้องกนั

ความเสียหายที่มีสาเหตุมาจาก oxygen-derived free radicals ขัดขวาง phagocytosis และ

ป้องกนั chondrocyte จากการเกดิ apoptosis (Evan, 2005; Schulz, 2009) Exogenous HA 

ที่มีน า้หนักโมเลกุลสูงยังไปขัดขวางการเสื่อมของ endogenous  HA ได้ (Caron, 2005, Abate 

et al., 2012; Kwan and Park, 2012) ฤทธิ์ในการแก้ปวดของ intra articular  HA น้ันเกดิ

จากการไปมีส่วนเข้าไปขัดขวาง pain receptors, ไปลดความไวของ synovial nerve ending 

และไปกระตุ้น synovial lining cells (Caron, 2005; Evan, 2005;  Abate et al., 2012) ยัง

ไม่มีการอธบิายถึงว่าท าไมผลทางคลินิกของกรดไฮยาลูโรนิคถึงอยู่ได้หลายสปัดาห์หลังการฉีด

และเหมือนจะคงอยู่ได้ยาวนาน แม้ข้อเทจ็จริงคือ intra articular HA ถูกน าออกจากข้อไปแล้ว

ภายในไม่กี่วัน (Evan, 2005; Colen et al., 2010) หน่ึงในทฤษฎีที่อธบิายถึงเหตุการณ์น้ี คือ

กรดไฮยาลูโรนิคเหน่ียวน าให้เกดิการสงัเคราะห์ endogenous HA ขึ้น  แม้คร่ึงชีวิตของกรดไฮ

ยาลูโรนิคน้ันสั้นกว่าผลทางคลินิกอย่างชัดเจน แต่กรดไฮยาลูโรนิคยังคงจัดว่าเป็น 

viscosupplement ไม่ใช่การรักษาทางชีววิทยา (Schulz, 2007;  Edward, 2011) 

กรดไฮยาลูโรนิค มีหลายรูปแบบแตกต่างกนัตามน า้หนักโมเลกุล ความเข้มข้น และ

แหล่งจ าหน่าย (Evan, 2005) แหล่งที่มาของ exogenous HA โดยทั่วไปได้มาจากหงอนไก่

และการหมักของแบคทเีรีย (Kon et al., 2012) น า้หนักโมเลกุลของกรดไฮยาลูโรนิคที่มี

จ าหน่ายโดยทั่วไปมักจะมีขนาดเลก็กว่า endogenous HA (Edward, 2011) ดังน้ันจึงมีการ

พัฒนา cross-linked HA ขึ้นมาให้มีคุณสมบัติทาง viscosity ที่สงูข้ึน และมีคร่ึงชีวิตที่ยาวนาน

ขึ้น รู้จักกนัในช่ือ “Hylan”  
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หลกัฐานทางวิทยาศาสตรแ์ละการใชท้างคลินกิ 

การทดลองทางคลินิกคร้ังแรกของการฉีด intra articular HA ทดลองในม้าแข่ง โดย 

Butler et al. ในปีค.ศ.1970 ผลการทดลองที่ได้คือ ม้ามีอาการดีข้ึนหลังจากฉีด (Evan, 

2005) มีการฉีด intra articular HA อย่างแพร่หลายในการจัดการ OAในม้า แม้จะยังขาด

การศึกษาถึงผลทางคลินิกของกรดไฮยาลูโรนิคที่มีต่อ OA ในม้า (Edward, 2011; 

Mcllwraith, 2011) หลักฐานทางวิทยาศาสตร์ของผลการรักษาด้วย intra articular HA ที่ใช้

ในการรักษา OA ในสนัุขยังค่อนข้างน้อยมีการศึกษาที่ทดลองในสนัุขทดลอง ซ่ึงล้มเหลวในการ

แสดงถึงประโยชน์ของกรดไฮยาลูโรนิคที่มีต่อ OA (Johnston et al., 2008; Sanderson et al., 

2009) แต่อกีทางหน่ึงมี systematic review 2 รายงานที่ประเมินว่าคุณภาพของการศึกษา

เหล่านี้ ยังค่อนข้างต ่า (Sanderson et al., 2009) Hellstrӧm et al(2003) ได้เปรียบเทยีบผล

การฉีด intra articular ด้วย high molecular weight sodium hyaluronate กบัการกนิ carprofen 

ในสนัุขที่เป็น OA จ านวน 36 ตัว สนัุขที่ได้รับการฉีด sodium hyaluronate 2 คร้ัง ห่างกนั 3 

สปัดาห์ หลังจากน้ัน 6 สปัดาห์ สนัุขที่มีอาการ lameness ดีขึ้นอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทยีบกบั

กลุ่มที่ได้รับ carprofen การประเมินการตอบสนองต่อการรักษาประเมินจาก visual 

examination of lameness ไม่ได้มีการประเมินผลที่เป็น objective ใดๆ 

มีผลการทดลองของ Smith et al. (2001) ที่ตัด cranial cruciate ligament เพ่ือ

เหน่ียวน าให้เกดิ OA ในสนัุข 14 ตัว สนัุขกลุ่มทดลอง 7 ตัว ฉีด intra articular HA จ านวน 5 

เขม็แต่ละเขม็ห่างกนั 1 สปัดาห์ โดยเขม็แรกฉีด ณ วันที่ผ่าตัดตัดเส้นเอน็ ส่วนกลุ่มควบคุมฉีด

ด้วยน า้เกลือ ผลการตรวจวิเคราะห์น า้ไขข้อไม่พบการเปล่ียนแปลงทั้งปริมาณและน า้หนัก

โมเลกุลของกรดไฮยาลูโรนิค อกีทั้งการให้กรดไฮยาลูโรนิคไม่ได้ช่วยกกัเกบ็ความเข้มข้นของ

กรดไฮยาลูโรนิคที่อยู่ในน า้ไขข้อให้อยู่ในระดับปกติเลย 

มีผลการทดลองของ Echigo et al. (2006) ที่ศึกษาถึงการฉีด intra-articular HA ที่

มีผลต่อ apoptotic chondrocyte ในกระดูกอ่อนหลังการเหน่ียวน า OA ด้วยการตัด cranial 

cruciate ligament ในสนัุข 8 ตัว พบว่าจ านวนของ apoptotic chondrocyte ในกระดูกอ่อนของ

กลุ่มที่ฉีดด้วยกรดไฮยาลูโรนิคต ่ากว่าเมื่อเทยีบกบักลุ่มควบคุมอกี 8 ตัว 
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การรกัษาทางกลไกทางชีววิทยาของโรคขอ้เสือ่ม 

 

เน่ืองจากมีการค้นพบบทบาทของกลไกทางชีววิทยาในการเกดิโรคของ OA เมื่อ 30 ปี

ที่ผ่านมา และช่วง 10 ปีที่ผ่านมามีความพยายามในการพัฒนาทางเลือกหรือวิธกีารในการ

รักษาที่ไปมีผลหรือออกฤทธิ์ต่อ cellular mechanism ของกระบวนการการเกดิโรค (Evan, 

2005) เป้าหมายของ biologically based therapy คือ พัฒนาการรักษาแบบองค์รวมร่วมกบั

การฟ้ืนฟูที่ให้ผลการท างานทั้ง 2 อย่างคือ anabolic และ anti-catabolic (Textor, 2011) การ

พัฒนามุ่งเน้นเพ่ือจะไปมีผลกบั receptor และ signaling pathway ของ cytokinesและ growth 

factors ที่เกี่ยวข้องกบักระบวนการการเกดิโรคหรือมุ่งไปควบคุมโดยตรงยังการแสดงออกของ

ยีนที่ตอบสนองต่อกระบวนการเกดิโรค (Evan, 2005) การใช้ cytokine inhibitor และ 

growth factor ในการรักษา OA มีข้ึนคร้ังแรกเน่ืองจากความเหน็ว่าเกดิความไม่สมดุลขึ้ ร

ระหว่างการผลิต pro-inflammatory cytokine และ anti-inflammatory cytokine (Sampson 

et al., 2010) ดังน้ันการรักษาน้ีจึงไปลดการผลิตหรือลดผลที่เกดิขึ้นจาก pro-inflammatory 

cytokine โดยเฉพาะ IL-1 และ TNF-α อกีทางหน่ึงคือการรักษานี้ เป็นแหล่งของ anabolic 

factor อย่างเช่น growth factors ที่สามารถไปมีผลต่อสาเหตุของโรค (Fox and Stephens, 

2010) การรักษาด้วย anti- cytokine มีเป้าหมายที่ IL-1 โดยการให้ IL-1Ra สามารถให้ได้

ทั้งทาง autologous blood products อย่างเช่น autologous condition serum หรือในรูปแบบ

สงัเคราะห์อย่าง anakina ที่ใช้ในการรักษา rheumatoid arthritis ในคน (Evan , 2005; Calich 

et al., 2010; Textor, 2011) Diacerine ยังไม่มีการให้ทาง intra-articular และยังไม่มี

การศึกษาการให้ anakina ในสนัุข ส่วน Adulimumab เป็นตัวยับยั้งของ TNF-α ซ่ึงกยั็งไม่มี

การศึกษาในทางสตัวแพทย์เช่นกนัวิธหีลักๆของการให้ growth factor คือ การให้ autologous 

blood injection (ABI) และ platelet rich plasma  มีการใช้ autologous blood products ที่

เพ่ิมมากขึ้น เน่ืองจากสามารถให้ cellular mediators และ humoral mediators ที่จะไปเพ่ิมการ

หายของเน้ือเย่ือที่มีกระบวนการหายต ่า (Filardo et al., 2012) มีหลายวิธีในการท าความ

เข้มข้นให้กบั blood derived growth factor และ cytokine ที่มีประโยชน์อื่นๆอย่างเช่น platelet 

rich plasma (PRP), autologous condition serum (ACS) และ autologous blood injection 

(Fox and Stephens, 2010, Leong et al., 2012) PRP และ ACS ต่างกม็าจากเลือดแต่มี



48 

  

 

กลไกการท างานต่างกนั (Textor ,2011) สิ่งที่ต้องค านึงถึงคือการใช้ autologous biologic 

therapy น้ันไม่ได้มีการควบคุมและมีการทดสอบทางยา เน่ืองจากการใช้โดยทั่วไปมีความ

ปลอดภัยสูง และมีหลักฐานทางวิทยาศาสตร์ถึงผลดีของการรักษา (Stief et al., 2011)  

 

เซลลต์น้ก าเนิดชนิดมีเซนไคม ์(Mesenchymal stem cells) 

 

กลไกการออกฤทธ์ิ 

Stem cells หรือ เซลล์ต้นก าเนิดคือ เซลล์ที่มีความสารถในการเปล่ียนไปเป็น 

differentiated cell และไป regenerate tissue ได้ (Mafi et al., 2011, Fortier and Tuam, 

2012) Stem cells แบ่งออกเป็น 3 กลุ่มคือ embryonic stem cells, fetal stem cells และ 

adult stem cells (Fontier and Tuam, 2012) ยกตัวอย่างของ adult stem cells เช่น 

mesenchymal stem cells, neural stem cells และ hematopoietic stem cells ความสนใจส่วน

ใหญ่มุ่งเน้นไปที่ mesenchymal stem cells (MSCs) ซ่ึงมีความสารถในการเปล่ียนไปเป็นเซลล์

ของ mesenchymal origin อย่างเช่น chondrocyte, osteoblasts, adipocyte และ fibroblast 

(Mafi et al., 2011) MSCs มาจากหลายเน้ือเย่ือแต่ที่พบมากที่สดุคือ ไขกระดูก (Bone 

marrow) และเน้ือเยื่อไขมัน (Adipose tissue) (Black et al 2007, Guttierrez-Nibeyro 

2011) จาก systemic review ของการศึกษาในผู้ป่วยที่จัดท าโดย  Mafi et al. (2011) ระบุว่า 

Bone marrow-derived mesenchymal stem cells (BM-MSC) มี differentiation potential 

สงูกว่า MSCs จากแหล่งอื่น แต่ Adiposed-derived mesenchymal stem cells (AD-MSC) ก็

มีประโยชน์มากกว่า BM-MSCs เน่ืองจากการเกบ็จาก subcutaneous tissue ที่ง่ายกว่า 

สามารถเกบ็ซ า้ได้และขั้นตอนการ isolation ที่ไม่ยุ่งยาก (Black et al., 2007; Punwa and 

Khan, 2011) การเกบ็ไขกระดูกน้ันปวดและมีความเสี่ยง การเกบ็ไขกระดูกในสนัุขมักจะเกบ็

จาก proximal humerus, proximal femur หรือ tuber coxae (Fortier & Travis, 2011)  การ

เกบ็ adipose tissue ในสนัุขน้ันเกบ็จากบริเวณท้อง อก และขาหนีบ หรือจาก falciform 

ligament (Black et al., 2007) กลไกการท างานของ MSCs คือ MSCs สามารถเปล่ียนไป

เป็น tissue specific cell และ MSCs มีฤทธิ์ในการรักษาโรคโดยการกระตุ้นผ่านการหล่ังของ 
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immunomodulatory factorและ trophic factor อย่างเช่น cytokine และ growth factors ซ่ึง

ส่งผลต่อเซลล์ที่อยู่โดยรอบและท าให้เกดิการเปล่ียนแปลงของการตอบสนองทางการอกัเสบ 

(Black et al., 2007; Fontier and Tuam, 2012) ขั้นตอน isolation ของ AD-MSCs 

ประกอบด้วย mincing, washing, collagenase digestion และ centrifugation (Black et al., 

2007) Pellet ที่ได้หลังจากการป่ันเหว่ียงน้ันเรียกว่า stromal vascular fraction (SVF) 

นอกจาก AD-MSCs แล้วยังประกอบด้วยเซลล์อื่นๆ เช่น fibroblast, pericyte, circulating 

blood cell และ endothelial cell SVF ที่ได้จะถูกน าไปเติมในสารละลายและน าไปฉีดกลับ

ให้กบัผู้ป่วยเจ้าของเน้ือเย่ือ (Davachi et al., 2011) 

 

การรกัษาทางคลินกิในทางสตัวแพทย ์

ในทางสตัวแพทย์การน าเซลล์ต้นก าเนิดไปใช้ในทางคลินิกมากที่สุดคือ การักษาปัญหา

กล้ามเน้ือและกระดูกในม้าและสนัุข (Fortier  and Travis, 2011) Autologous MSCs 

therapy น้ันหมายถึงการใช้ MSCs ที่ได้จากผู้ป่วยเองซ่ึงมีการใช้แล้วในทางสัตวแพทย์ในหลาย

ประเทศ (Black et al., 2007, 2008) แต่การใช้เซลล์ต้นก าเนิดในทางสตัวแพทย์น้ันไม่ได้มี

การควบคุมดูแลใกล้ชิดโดยองค์กรใดๆ  นักวิจัยหลายคนช้ีว่าอาจจะมีการใช้ทางคลินิกเป็นการ

รักษาจริงๆ โดยไม่มีการแสดงข้อมูลผลการศึกษาใน preclinical animal หรือ in vitro (Fortier  

and Travis, 2011) ก่อนหน้านี้มีการระบุว่าผลของการรักษาด้วย AD-MSCs จะมีประโยชน์

ในการเป็นการรักษาร่วมในการจัดการโรคข้อเสื่อมในสนัุข แต่มีเพียง randomized, blinded, 

placebo controlled clinical trial ที่ตรวจสอบถึงผลของการรักษาด้วยเซลล์ต้นก าเนิดในสนัุขที่

เป็น OA ที่ข้อสะโพก การศึกษาน้ีศึกษาในสนัุขจ านวน 18 ตัวที่เป็น OA ที่สะโพกทั้งสองข้าง 

สนัุขได้รับการฉีด intra-articular stem cell โดยเซลล์ต้นก าเนิดน้ันเตรียมจากเนื้อเยื่อไขมัน

ของสนัุขเอง ผลที่ได้คืออาการ lameness ดีขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ อาการปวดและ range 

of motion ของกลุ่มทดลองดีขึ้นเมื่อเทยีบกบักลุ่มควบคุมและอาการก่อนรับการรักษา แต่ยังไม่

มีการประเมินผลแบบ objective ในการศึกษานี้  

Black et al. (2008) ยังได้ท า pilot study ที่ประเมินผลของการฉีด AD-MSCs ทาง 

intra-articular injection ในสนัุขจ านวน 14 ตัวที่เป็น OA ที่ข้อศอก การศึกษาน้ีได้ผลของ 
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orthopedic examination score และคะแนนการประเมินจากเจ้าของดีขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทาง

สถิติ แต่การศึกษานี้ ไม่มี placebo-controlled 

การรักษาด้วย MSCs มีการศึกษาในม้าด้วยเช่นกนั  Frisbie et al. (2009) ได้ศึกษา

ทางคลินิกถึงผลทาง biomechanical และ histologic effect ของ intra-articular injection ด้วย 

AD-MSCs หรือ BM-MSCs ในการจ าลอง OAในม้าจ านวน 24 ตัวที่แบ่งออกเป็น 3 กลุ่ม 

กลุ่มควบคุมได้รับ placebo อกี 2 กลุ่มได้รับ AD-MSC หรือ BM-MSCs ฉีดไปที่ middle 

carpal joint ผลที่ได้คือ ถึงแม้ระดับของ prostaglandin E2 ใน synovial fluid จะลดลงแต่ไม่มี

การดีขึ้นทางคลินิกหรือ histologic examination อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

ในทางการแพทย์คน MSCs แสดงถึงการมีศักยภาพในการรักษาโรคกล้ามเน้ือกระดูก 

อย่างเช่น osteonecrosis ของ femoral head, osteogenesis imperfecta, degenerative disc 

disease และ Duchenne muscular dystrophy (Mafi et al., 2011) มีการศึกษาการรักษา OA

ในคนด้วย MSCs Davachi et al. (2011) โดยตรวจสอบถึงผลของการใช้ BM-MSCs ใน

ผู้ป่วยจ านวน 4 คนที่เป็นโรคข้อเสื่อมที่เข่าให้ผลที่ดีทั้งใน pain score การตรวจร่างการทั่วไป

และ range of motion ของข้อที่ได้รับการรักษา 

การศึกษาที่ท  าโดย Emadedin et al. (2012) ได้มีการประเมินถึงผลการฉีด intra-

articular injection ด้วย BM-MSCs ในผู้ป่วยจ านวน 6 คนที่ได้รับการผ่าตัดเปล่ียนข้อ (joint 

replacement) เน่ืองจากข้อเสื่อมที่เข่า วัตถุประสงค์หลักของการศึกษานี้คือเพ่ือประเมินถึง

ความปลอดภัยของการรักษา ค่าตัวช้ีวัดอื่นๆ อย่างเช่น pain, functional status ของเข่า, ระยะ

การเดิน (walking distance) ได้รับการตรวจสอบด้วยเช่นกนั และแสดงผลว่าดีขึ้นจนถึง 6 

เดือนหลังการฉีด ในผู้ป่วย 3 คนที่พบว่าความหนาของ articular cartilage เพ่ิมข้ึน การ

ซ่อมแซมเน้ือเยื่อบน subchondral bone และ edematous subchondral patch มีขนาดลดลง 

และไม่มีรายงานการพบผลข้างเคียงใดๆ การแพทย์คนน้ันการรักษาด้วย MSCs ยังไม่ได้เป็น

ส่วนหน่ึงของ routine treatment regimen ของผู้ป่วยที่เป็น OA ก่อนที่จะมีการแนะน าให้มีการ

ใช้กนัอย่างแพร่หลายในทางคลินิก ยังต้องการการศึกษาที่มากกว่าน้ีเน่ืองจากความรู้ในส่วน

ของ cellular characteristics และ endogenous function ของ MSCs ยังน้อยอยู่ (Mafi et al., 

2011) 
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Platelet rich plasma (PRP) 

 

กลไกการท างาน 

Platelet เป็นเซลล์ชนิดแรกที่ไปยังต าแหน่งที่มีการบาดเจบ็ เป็นส่วนส าคัญใน

กระบวนการอกัเสบในระยะแรกและในการด าเนินไปของการบวนการหายของแผล (Cole et 

al., 2010; Kon et al., 2011) Platelet ท างานในกระบวนการแขง็ตัวของเลือด และยังบรรจุ

ไว้ด้วย growth factors และ cytokines ที่ส าคัญอย่างมากต่อการหายของเน้ือเย่ือและ bone 

mineralization (Sampson et al., 2010) Bioactive protein มากมายที่ถูกปล่อยออกมาโดย 

platelet และแสดงตัวออกมาเพ่ือดึงดูด macrophages,  mesenchymal stem cell และ 

osteoblasts ซ่ึงมีบทบาทในกระบวนการ tissue regeneration and healing (Sampson et al., 

2010) 

การใช้ autologous growth factors โดยเฉพาะอย่างย่ิงการใช้ในการรักษาอาการ

บาดเจบ็ของกล้ามเน้ือและกระดูกได้รับความสนใจอยู่ในขณะน้ี มีความสนใจเชิงวิทยาศาสตร์

ต่อผลของ growth factors โดยเฉพาะที่มีกบั OA และการซ่อมแซมกระดูกอ่อน (Kon et al., 

2010; Kisiday et al., 2012) เน่ืองด้วยความสามารถของ growth factors ในการรวบรวม 

chondrogenic cells, กระตุ้น proliferation และเพ่ิมการสงัเคราะห์ cartilage matrix Growth 

factors ที่อยู่ใน platelet ได้แก่ platelet-derived growth factor (PDGF), transforming 

growth factor β1 (TGF- β1), vascular endothelial growth factor (VEGF), basic 

fibroblastic growth factor (bFGF) และ epidermal growth factor (EGF)  ซ่ึงมีส่วนในการ

ควบคุมและสงัเคราะห์กระดูกอ่อน Platelet ยังเป็นแหล่งของ cytokines, chemokine และ

โปรตีนอื่นๆที่มีส่วนในการกระตุ้น chemotaxis, cell proliferation and maturation, 

modulation of inflammatory molecules และการดึงดูดเรียกตัว leukocytes (Cole et al., 

2010; Kon et al., 2011; Filardo et al., 2012) 

สารประกอบอื่นใน platelets อย่างเช่น metalloproteinases, antibacterial protein, 

fungicidal protein, coagulation factors, calcium ion, serotonin และ dopamine ต่างกม็ีผล

ต่อการอกัเสบและการหายของเน้ือเยื่อ  มีความคิดว่าการให้ platelet ที่มีความเข้มข้นสงูจะ
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เทา่กบัการให้ growth factors ดังกล่าวในความเข้มข้นสูงด้วย ดังน้ันจึงท าให้เพ่ิมหรือกระตุ้น

กระบวนการ healing process กระบวนการเดียวกนักบัที่โดยปกติเกดิข้ึนหลังเกดิการบาดเจบ็ 

(Sampson et al., 2011) การให้ platelet rich plasma ทาง intra-articular จะช่วยท าให้การ

ลุกลามหรือความรุนแรงของ OAช้าลง โดยไปกระตุ้น cartilage anabolism (Steif et al., 

2011)  

Platelet rich plasma คือ autologous concentration of platelet ที่อยู่ใน plasma 

ปริมาณน้อย นอกจากน้ียังมีวิธกีารอื่นที่มีการใช้กนั อย่างเช่น platelet rich fibrin clot 

(PRFC), platelet rich clot releasate และ platelet concentrate (Textor, 2011) นอกจาก 

growth factors แล้ว PRP ยังมี plasma proteins อย่างเช่น fibrin, fibronectin และ 

vibronectin ที่ท  าหน้าที่เหมือนกนักบั mesenchymal cell adhesion molecules (Spakova et 

al., 2012) 

เมื่อฉีด PRP เข้าไปในเน้ือเย่ือที่เสียหาย platelet จาก PRP จะเร่ิมท างานโดยการหล่ัง

growth factors ภายใน 10 นาท ีและมากกว่าร้อยละ 95 ของจ านวนทั้งหมดจะหล่ังภายใน 1 

ช่ัวโมงแรก แม้การหล่ัง growth factors จะเกดิขึ้นใน 1 ช่ัวโมงแรกของการฉีด แต่ platelet จะ

ยังคงอยู่นาน 7 วันและปล่อย growth factor อย่างต่อเน่ือง ดังน้ันการฉีดเพียงเขม็เดียวใน

เน้ือเย่ือที่เสยีหายกอ็าจจะเพียงพอแล้ว (Kon et al., 2011; Leong et al., 2012) 

PRP แยกมาจาก anticoagulated autologous blood โดยการป่ันเหว่ียง ซ่ึงจะเป็นการ

แยกเมด็เลือดแดงส่วนใหญ่ออกไป และท าความเข้มข้นให้ platelets โดยอาศัยความ

ถ่วงจ าเพาะของเซลล์แต่ละชนิด (Foster et al., 2009) ความเข้มข้นของ platelet ที่ได้น้ัน

หลากหลาย แต่โดยทั่วไปน้ันจะได้อย่างน้อย 4-5 เทา่ หรือถึง 10 เทา่ของ platelet ที่มีอยู่ใน

เลือด (Kisiday et al., 2012) Platelet เข้มข้นนี้ ถูก activated โดยการให้ calcium chloride 

ซ่ึงท าให้เกดิการสร้าง platelet gel ขึ้นมา Platelet gel สามารถกกั secretion ของ growth 

factors ไว้ในต าแหน่งที่เราเลือกหรืออยากให้ growth factors น้ันอยู่ได้ (Kon et al., 2011) 

PRP สามารถเตรียมได้โดยใช้หลอดเกบ็เลือดมาตรฐานและการป่ันเหว่ียงของห้องปฏบัิติการ

ทั่วไปได้ แต่มีระบบที่ใช้ในการผลิต PRP หลายระบบที่มีจ าหน่าย ประโยชน์ของระบบเหล่าน้ี

คือ ใช้ง่าย ให้การผลิต PRP ที่รวดเรว็และปลอดเช้ือ ส าหรับม้ามีระบบการผลิต PRP ที่

สามารถน าเคร่ืองมือไปใช้ถึงที่ (E-PET, Pall animal health, Port Washington NY,USA) 
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(Textor, 2011) มีวิธกีารผลิต PRP ทางการค้าอยู่ 3 วิธ ีคือ selective blood filtration, 

single-spinning methods และ double-spinning procedure สองวิธีสดุท้ายเป็นวิธทีี่ใช้

แพร่หลายในทางคลินิก แต่ละระบบมีความแตกต่างกนัในเร่ืองของเลือดที่ดูดออกมาในตอน

แรก ปริมาณ PRP ที่ได้ และความเข้มข้นของ platelet ที่ได้ในตอนสดุท้าย ความแตกต่างของ

ความเรว็และจ านวนรอบในการป่ันเหว่ียง ความแตกต่างของการใช้ anticoagulant  การมีเซลล์

อื่นอย่างเช่น leukocytes  การใช้ activators และการเกบ็รักษา (Filardo et al., 2012; Leong 

et al., 2012) ความแตกต่างทั้งหลายในขั้นตอนการการเตรียมและการให้ PRP น้ี  ท าให้ยาก

ที่จะเปรียบเทยีบผลของการศึกษาที่แตกต่างกนัในการใช้ PRP ทั้งในการแพทย์และทางสตัว

แพทย์ (Textor, 2011; Kon et al., 2011)  

 

การใชท้างคลินิกในทางสตัวแพทย ์

PRP เร่ิมได้รับความสนใจมากขึ้นเร่ือยๆ ในการน าไปใช้รักษาอาการบาดเจบ็ทางกฬีา

ทั้งแบบเฉียบพลันและแบบเร้ือรัง โดยเฉพาะอย่างย่ิงการบาดเจบ็ของเส้นเอน็ทั้งในการแพทย์

และสตัวแพทย์ แม้ PRP จะใช้ในการรักษาโรคข้อในม้าแต่ยังไม่มีการศึกษาทางคลินิกถึงผล

ของการรักษาด้วย PRP ในการจัดการ OA ทั้งในสนัุขและม้า (Textor et al., 2012) 

 

การใชท้างคลินิกในทางการแพทย์ 

มีการใช้ PRP คร้ังแรกในปี 1987 โดย Ferrari et al. หลังจากการผ่าตัดหัวใจ 

การศึกษาทางคลินิกถึงผลของการใช้ PRP ในการสนับสนุนการท า cancellous bone graft ใน

คนท าขึ้นเมื่อปี 1998 ให้ผลดีขึ้นอย่างมีนัยส าคัญ ซ่ึงตรวจได้จากความหนาแน่นของกระดูกทั้ง

ทางรังสวิีทยาและทาง histologic (Textor et al., 2012, Frizziero et al., 2012) เมื่อ

เปรียบเทยีบกนัแล้วการรักษาด้วย PRP มีในการแพทย์คนมากกว่าในทางสัตวแพทย์ มีการใช้

กนัอย่างกว้างขวางในการแพทย์หลายแขนงทั้ง sport medicine, orthopedic, dentisty, 

dermatology, ophthalmology และ plastic and maxillofacial surgery (Cole et al., 2010; 

Kon et al., 2011) แต่การใช้ PRP กบัการซ่อมแซมกระดูกอ่อนนั้นยังมีไม่มาก  
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แม้ข้อเทจ็จริงของการใช้ PRP ในการรักษาการบาดเจบ็ของ tendon  ligament และ

กระดูกก าลังมีการศึกษากนัอย่างจริงจัง แต่มีการศึกษาจ านวนน้อยที่ประเมินถึงผลของ PRP ที่

มีต่อกระดูกอ่อน ยังไม่มีการประเมินถึงขนาดหรือความเข้มข้นของ platelet ที่ดีที่สดุในการ

กระตุ้นกระดูกอ่อน (Kisiday et al., 2012) 

การศึกษาทางคลินิกของคนที่มีในขณะน้ีสนับสนุนบทบาทของ PRP ในการรักษา 

cartilage lesions (Filardo et al., 2012) ในการศึกษาที่ท  าโดย Kon et al., (2010) ได้

ตรวจสอบถึงผลการฉีด PRP ทาง intra-articular ในคนที่เป็นข้อเสื่อมที่เข่า ซ่ึงแสดงถึงผลการ

ใช้ขาและอาการปวดดีขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทยีบกบัอาการก่อนได้รับการรักษา แต่

การทดลองน้ีไม่มีกลุ่มควบคุม  

PRP อาจจะเป็นคู่แข่งของ hyaluronic acid อย่างที่ผลการศึกษาของ Spakova et al. 

(2012) แสดงไว้หลังจากที่พวกเขาได้ฉีด intra-articular PRP เปรียบเทยีบกบั intra-articular 

hyaluronic acid ในผู้ป่วยจ านวน 120 คนที่เป็นข้อเสื่อมที่เข่า โดยฉีด 1 คร้ังต่อสปัดาห์เป็น

เวลา 3 สปัดาห์ อาการทางคลินิกดีข้ึนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติจากการประเมินที่ 3 และ 6 

เดือนหลังการฉีดคร้ังสดุท้าย ผู้ป่วยที่ได้รับ PRP เปรียบเทยีบกบักลุ่มที่ได้รับกรดไฮยาลูโรนิค  

ยังมีการศึกษาของ Kon et al., (2011) ที่เปรียบเทยีบ PRP กบักรดไฮยาลูโรนิค ซ่ึงแสดงผล

ว่าอาการปวดและการใช้ขาดข้ึีนมากกว่าและยาวนานกว่าในกลุ่มที่ใช้ PRP 

ไม่พบผลข้างเคียงใดๆที่มีนัยส าคัญ ไม่พบอาการแพ้หรือการตอบสนองทางภมิูคุ้มกัน 

และการติดเช้ือโรคจากการฉีด ซ่ึงเป็นส่วนหน่ึงของข้อดีของการใช้ autologous PRP (Cole et 

al., 2010; Kon et al., 2011; Frizziero et al., 2012) แต่การศึกษาที่มีอยู่ในปัจจุบันยังไม่มี

ข้อมูลของผลข้างเคียงระยะยาวที่อาจเกดิข้ึนได้ หลายการศึกษาที่ยังขาดกลุ่มควบคุม มีกลุ่ม

ตัวอย่างน้อย และยังไม่มีการระบุถึงมาตรฐานการเตรียม PRP ซ่ึงทั้งหมดน้ีท าให้การ

ประเมินผลและการเปรียบเทยีบผลการศึกษายังคงต้องมีการศืบค้นกนัต่อไป (Kon et al., 

2011)  

ยังคงมีความต้องการการศึกษาที่มากกว่าน้ีถึงปัจจัยอื่นๆ อย่างเช่น วิธกีารเกบ็, ความ

เข้มข้นของ platelet ที่ดีที่สดุ, จ านวนของ leukocytes, growth factors ที่ได้ และวิธกีารในการ

ฉีด (Cole et al., 2010, Leong et al., 2012) แม้การใช้ NSAIDs ในคนจะเป็นสิ่งที่ต้องระวัง
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เน่ืองจากมีผลไปขัดขวางการท างานของ platelets แต่ผู้เขียนบางทา่นพบว่าน่ีเป็นข้อควรระวังที่

ไม่มีความจ าเป็นเนื่องจาก platelets ถูกให้ในสภาวะที่ถูกกระตุ้นแล้ว (Textor, 2011) 

 

การประเมินความเจ็บปวดเร้ือรงัในสุนขั (Chronic pain assessment in dogs) 

 

Chronic pain behavior สามารถแบ่งออกได้เป็น 3 กลุ่มคือ กลุ่มที่ 1 เป็นการแสดง

อาการปวดโดยเกี่ยวข้องกบัพันธุกรรม เป็นการตอบสนองโดยทั่วไปของทั้งสนัุขและสตัว์เล้ียง

ลูกด้วยนมส่วนใหญ่ อย่างเช่น การระวังตัวเมื่อมีสิ่งมากระตุ้นให้เกดิอาการปวด การตอบสนอง

ทางสรีระ เช่น ม่านตา อตัราการเต้นของหัวใจ อัตราการหายใจ การกรีดร้องเมื่อเกดิความ

เจบ็ปวดเฉียบพลัน (ACVA,1998) แต่พฤติกรรมการแสดงออกของความเจบ็ปวดมีความ

แตกต่างกนัชัดเจนในสตัว์แต่ละชนิดและยังมีความแตกต่างภายในสตัว์ชนิดเดียวกนั (Sanford 

et al.,1986, Dobromylskyj et al., 2000) ในสนัุขด้วยกนัเองสายพันธุ์ที่แตกต่างท าให้มี

พฤติกรรม อุปนิสยั บุคลิกและการแสดงออกที่แตกต่างกัน อย่างเช่นความแตกต่างที่เราจะพบ

ได้จาก Guard dog  competing runner  shepherd  healers  hunting dogs และสนัุขที่เป็นสตัว์

เล้ียงของคน เมื่อเปรียบเทยีบสนัุขกบัสตัว์เล้ียงลูกด้วยนมชนิดอื่นแล้ว ความแตกต่างทางสาย

พันธุข์องสนัุขมีผลต่อพฤติกรรมทั่วไปที่ตอบสนองต่อความเจบ็ปวดมากกว่าเม่ือเปรียบเทยีบ

ความแตกต่างภายในสัตว์ชนิดเดียวกนัของสตัว์เล้ียงลูกด้วยนมชนิดอื่น สนัุขสายพันธุ์แท้จะน่ิง

เฉยมากกว่า ในขณะที่สายพันธุไ์ม่แท้จะร้อง คราง หรือบ่น และนอกจากน้ียังมีความแตกต่าง

กนัไปเฉพาะตัว (Dobromylskyj et al., 2000) 

 

กลุ่มที่ 2 เป็นพฤติกรรมการแสดงออกต่อความเจบ็ปวดที่เกดิข้ึนเองจากอิทธพิล หรือ

จากการเรียนรู้ทางสงัคม มนุษย์เรียนรู้พฤติกรรมความเจบ็ปวดจากพ่อแม่ตั้งแต่อายุน้อยๆ 

สนัุขกจ็ะเรียนรู้พฤติกรรมความเจบ็ปวดจากเจ้าของเช่นกนั เหมือนกบัที่สนัุขจะเรียนรู้จากสนัุข

ด้วยกนัเมื่อใช้ชีวิตอยู่รวมฝูง (Dobromylskyj et al., 2000) เจ้าของบางคนมีอิทธพิลส่งเสริม

การแสดงออกทางพฤติกรรมความเจบ็ปวดของสนัุขตัวเอง ในขณะที่เจ้าของบางคนไม่มี 
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กลุ่มที่ 3 เป็นพฤติกรรมความเจบ็ปวดที่บวกรวมรูปแบบทั้ง 2 กลุ่มแรกไว้ด้วยกนั 

สนัุขสามารถจัดพฤติกรรมของตัวเองเป็นรูปแบบจริงจัง ซ่ึงรูปแบบพฤติกรรมเหล่านี้ สามารถ

ขับเคล่ือนทั้งการแสดงออกโดยอตัโนมัติทางพันธุกรรมและการตอบสนองของกล้ามเน้ือที่ถูก

กระตุ้นจากความเจบ็ปวด (Wall, 1992) รูปแบบเหล่านี้ สามารถน ามาใช้เพ่ือแสดงออกถึง

อาการปวดได้ว่าปวดมากหรือน้อย สนัุขทุกตัวสามารถแสดงอาการกะเผลกมากได้ถ้าสุนัข

เหล่านั้นเรียนรู้ ว่าจะได้รับความสนใจ ความห่วงใยหรือความกงัวลใจจากสมาชิกในครอบครัว 

แต่ในทางตรงกนัข้าม สนัุขที่แสดงอาการปวดมากเม่ือถูกพาออกนอกบ้านหรือพาไปหาหมอ

อาจจะไม่แสดงอาการปวด  Wall (1992) ช้ีให้เหน็ถึงความจ าเป็นในการท าความเข้าใจ

ความสัมพันธแ์บบเฉพาะระหว่างสตัว์กบัสิ่งแวดล้อมที่เกิดข้ึนเฉพาะเวลา ยกตัวอย่างเวลาที่

เจ้าของไม่อยู่ด้วย การได้กล่ินแปลกๆ และการได้ยินเสยีงสตัว์อื่น จะมีอทิธพิลต่อการแสดง

อาการปวดของสนัุขว่าจะแสดงออกหรือไม่ และอย่างไร (Dobromylskyj et al., 2000) 

เจ้าของมีความสัมพันธใ์กล้ชิดกบัสนัุขมากกว่านักวิจัยที่ท  างานทดลอง ดังน้ันเจ้าของจึงมี

ความสามารถในการเหน็ความเปล่ียนแปลงเลก็น้อยหรือไม่เด่นชัดที่เกดิข้ึนกบัอารมณ์และ

พฤติกรรมของสนัุขในสิ่งแวดล้อมปกติที่สนัุขอยู่ เมื่อเจ้าของประเมินอาการปวดของสนัุขตัวเอง

จึงเหมือนกบัการที่พวกเขาสังเกตอาการปวดของใครสกัคนและให้คะแนนโดยการใช้ 

observational scales และอย่างที่นักวิจัยมากมายบอกว่าผลที่ได้จากการประเมินของสัตวแพทย์

ยังเป็นการวัดผลที่ใช้ไม่ได้และขาดความน่าเช่ือถือ เม่ือมีการให้ความส าคัญกบัเร่ืองน้ีจึงท าให้

การหาวิธกีารประเมินผลที่เช่ือถือได้จริงเป็นรูปเป็นร่างข้ึน เม่ือต้องประเมินผลการรักษาโรคที่

มีวิธกีารรักษาหลายวิธ ีอย่างเช่น โรคทางกล้ามเน้ือกระดูกที่สร้างความเจบ็ปวดอย่าง OA 

ดังน้ันจึงมีความส าคัญอย่างมากที่จะต้องท าให้ถูกต้องสมบูรณ์และตรวจสอบความน่าเช่ือถือ

ของวิธกีารทั้งเก่าและใหม่ที่ใช้ตรวจวัดอาการปวดเร้ือรังเหล่าน้ี 

 

Pain scales 

 

วิธกีารวัดอาการปวดในสนัุขคล้ายกนักบัที่ใช้ในคน ได้แก่ 1. Visual analog scale 

(VAS) อาการปวดจะถูกระบุบนเส้นตรงที่มีความยาว 10 เซนติเมตร ที่เร่ิมตั้งแต่ 0 ถึง 10  



57 

  

 

2. Numerical rating scale (NRS) มีตัวเลข 1 ถึง 10 เขียนจากซ้ายไปขวา ให้วงกลมเลขที่บ่ง

บอกถึงการประเมินอาการปวดได้ดีที่สดุ (Conzemius et al., 1997, Holton et al., 1998)  

3. Simple descriptive scale (SDS) ให้เลือกจากค าตอบที่มีให้ ส่วนใหญ่จะมี 3-5 ค าตอบ 

ซ่ึงมักจะเป็นการบอกถึงระดับความรุนแรง (Holton et al., 1998) ในบางการศึกษาเช่น ของ 

Conzemius et al. (1997) และ Quinn et al. (2007) ใช้ NRS มาใช้ตั้งเป็นค าถามทั่วไป 

และเรียกว่า SDS question ซ่ึงท าให้เกดิความสบัสนได้ 4. Variable rating scale (VRS) 

(Hardie, 2000) multifactorial pain scale (MFPS)( Firth and Haldane, 1997; 

Dobromylskyj et al., 2000) และ multifocus หรือ multifactorial descriptive scale (MDS) 

มีช่ือที่ใกล้เคียงกนั ทุกอนับรรจุ SDS question ไว้จ านวนหน่ึง เป็นค าถามที่มีความเกี่ยวข้องกนั

และในแง่มุมต่างๆกนัของอาการปวด (Hardie, 2000) มีความพยายามที่จะเปรียบเทยีบวิธี

ต่างๆในการวัด ให้คะแนน หรือประเมินอาการปวดในสนัุข โดยเฉพาะอาการปวดเฉียบพลันที่

เกดิขึ้นหลังการผ่าตัด (Conzemius et al., 1997; Holton et al., 2001) การวัดที่ถูกต้องมี

เหตุผลทางวิทยาศาสตร์เรียกว่า psychometric statistics (Strieiner, 1993) ก่อนที่นักวิจัยจะ

น าไปใช้ทดสอบพวกเขาต้องการรู้ว่ามันถูกต้องและเช่ือถือได้ (Conzemius et al., 1997) แต่

จนถึงขณะน้ีวิธกีารประเมินอาการปวดเร้ือรังได้รับการทดสอบน้อยมาก ไม่มีวิธกีารใดแค่วิธี

เดียวที่จะสามารถตรวจสอบได้ชัดเจนแท้จริงถึงความถูกต้องและความน่าเช่ือถือของวิธกีารวัด

น้ัน 

Observational VAS scale เป็นเส้นยาว 10 เซนติเมตรที่ปลายด้านซ้ายระบุว่า “ไม่

ปวด” ขณะที่ปลายด้านขวาระบุไว้ว่า “ปวดที่สดุ” ผู้สงัเกตอาการจะท าเคร่ืองหมายลงบนเส้น 

ในต าแหน่งที่สมัพันธก์บัสิ่งที่พวกเขาเหน็ว่าคนไข้มีอาการปวดรุนแรงขนาดไหน VAS pain 

score คือระยะทางที่ใกล้ที่สุดระหว่างเคร่ืองหมายกบัปลายทางด้านซ้าย มีหน่วยเป็นมิลลิเมตร 

(Varni et al.,1987) การศึกษาในคนถึงการใช้ VAS ส าหรับความเจบ็ปวดเร้ือรัง ความ

เจบ็ปวดที่เกดิข้ึนอย่างต่อเน่ือง พบว่าให้ผลดี ให้ความเกี่ยวเน่ืองที่ดีในการท าซ า้ในช่วงระหว่าง

ที่ความเจบ็ปวดเกดิข้ึนระยะยาว มีความน่าเช่ือถือของการวัด และการรายงานผลด้วยตัวเอง

เป็นวิธทีี่ใช้ง่าย เช่ือถือได้ดี ถูกต้องมีเหตุผล ราคาถูก เป็นการวัดแบบเมตริกที่สามารถใช้ตรวจ

ประเมินตัวช้ีวัด ซ่ึงกค็ือความเจบ็ปวดได้  VAS ถูกน ามาใช้ในการประเมินอาการปวดเร้ือรังใน

การแพทย์คน  มีการใช้ observational pain VAS ในการประเมินอาการปวดในเดก็โดยมี
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ผู้เช่ียวชาญและผู้ปกครองเป็นผู้ประเมินซ่ึงคล้ายกบัเจ้าของประเมินอาการปวดของสุนัขตัวเอง 

มีการตรวจสอบถึงความถูกต้อง ความน่าเช่ือถือ และ correlation coefficients ของการให้

คะแนน VAS ด้วยตัวเองของเดก็ๆเปรียบเทยีบกบั VAS ของผู้เช่ียวชาญพบว่าอยู่ในช่วง 

0.23-0.85 (median 0.53) และเมื่อเปรียบเทยีบกบั VAS ของผู้ปกครองพบว่าอยู่ในช่วง 

0.46-0.83 (median 0.70) ตรวจสอบในกลุ่มทดลองที่ค่อนข้างน้อย (n=13-46) 

correlation coefficients ระหว่าง observational VAS กบัวิธกีารวัดอาการปวดอื่นๆอยู่ในช่วง 

0.42-0.86 (median 0.68) ทั้งผู้ปกครองและหมอมีความตั้งใจที่จะรายงานผล สตัวแพทย์

และผู้ช่วยวิจัยที่มีความใกล้ชิดกบัอาการเจบ็ปวดในสนัุขได้ใช้ observational pain VAS ในการ

ประเมินความเจบ็ปวดแบบเฉียบพลันและความเจบ็ปวดหลังการผ่าตัดในสนัุข และอาการ 

lameness เร้ือรังในแกะ (Conzemius et al., 1997; Holton et al., 1998) 

 

Multifactorial descriptive scale (MDS scale) 

 

MDS ประกอบด้วยค าถามของSDSที่เกี่ยวข้องกบัอาการปวดในแง่มุมที่ต่างกนั 

(Hardie, 2000) Wiseman et al. (2001) เป็นคนแรกที่รายงานถึงการสัมภาษณ์เจ้าของสนัุข

จ านวน 13 คนที่สนัุขมีอาการปวดเร้ือรัง เจ้าของทุกคนรายงานการเปล่ียนแปลงบางอย่างของ

สนัุข และสิ่งที่รายงานส่วนใหญ่เป็นการเปล่ียนแปลงของสนัุขในเร่ืองของพฤติกรรม สตัวแพทย์ 

จ านวน 6 คนถูกถามเช่นเดียวกนัว่าพวกเขามีการประเมินอาการปวดเร้ือรังอย่างไร ซ่ึงพวกเขา

ตอบเหมือนกนัว่าประเมินจากจากการเปล่ียนแปลงทางพฤติกรรมของสนัุข มีนักวิจัยให้เจ้าของ

สนัุขใช้ MDS scale  ในแบบสอบถาม MDS ค าถามที่น ามาใช้เป็นค าถามที่เปรียบเทยีบความ

ผันแปรกบับางอย่างซ่ึงมักจะเป็น baseline หรือช่วงก่อนการรักษา แบบสอบถามเหล่านี้

โดยทั่วไปมักจะมีค าตอบจ านวน 3 ถึง 5 ค าตอบ เป็นคะแนนของการเปล่ียนแปลงว่าดีข้ึน 

เหมือนเดิม หรือแย่ลงกว่าเดิม (Pollard et al., 2006) เมื่อสิ้นสุดการทดลองค าถามเหล่านี้ จะ

เป็นค าถามที่ดีพอที่เจ้าของและสตัวแพทย์จะยอมรับและน าไปใช้ได้ (Jaeger et al., 2007) 
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ความตอ้งการยาแกป้วด (Need for rescue analgesia) 

 

เน่ืองจากความจ าเป็นทางจรรณยาบรรณในการบรรเทาอาการปวดรุนแรง ความ

ต้องการยาแก้ปวด (rescue analgesia) สามารถน ามาใช้เป็นตัววัดความส าเรจ็ของการรักษาได้

เช่นกนั (Innes et al., 2003) อตัราการเลิกกลางคัน หรือหายแล้วเลิกรักษา กส็ามารถน ามาใช้

เพ่ือเป็นตัววัดประสทิธภิาพของการรักษาในคนได้  

 

การประเมินทางสตัวแพทย ์(Veterinary evaluation) 

 

การประเมินอาการปวดเร้ือรังเน่ืองจาก  OA ในสนัุข มีการใช้วิธกีารประเมินที่แตกต่าง

หลายวิธ ีที่ใช้กนัทั่วไปคือการประเมินอาการกะเผลก (lameness) และการรับน า้หนัก (weight 

bearing) สิ่งที่สามารถน ามาให้คะแนนได้ เช่น การเคล่ือนไหวที่ผิดปกติ เส้นรอบวงขาเป็นการ

วัดการลีบของกล้ามเน้ือ  range of motion ที่ลดลงของทั้งการยืดและงอของข้อ การบวม  เสยีง

กอ๊บแกบ๊ที่ผิดปกติ (crepitus)  อาการปวดจากการคล าตรวจ และความยินดีที่จะใช้ขาอกีข้าง

หน่ึงแทน  

 

ฮอรโ์มนทีเ่กีย่วขอ้งกบัความปวดเร้ือรงั (Hormones related to chronic pain) 

 

ระดับความเข้มข้นของฮอร์โมนถูกน ามาใช้ในการตรวจประเมินความเครียดและอาการ

ปวดในสตัว์ ระดับความเข้มข้นของ adrenaline, noradrenaline, β-endorphin, cortisol และ 

vasopressin ในพลาสมา จะเพ่ิมข้ึนเมื่อเกดิภาวะเครียดอย่างเช่นการบาดเจบ็ฟกช า้และการ

ผ่าตัด (Desborough, 2000) แต่ไม่มีข้อมูลที่พูดถึงการเปล่ียนแปลงความเข้มข้นของฮอร์โมน

เหล่าน้ีในการตอบสนองต่ออาการปวดเร้ือรังในสนัุข ในม้าที่คาดว่าเกดิอาการปวดเฉียบพลัน
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อย่างรุนแรงหลังการผ่าตัดจะมีระดับความเข้มข้นของ β-endorphin เพ่ิมมากขึ้นการศึกษาของ 

Mccarthy et al. (1983) พบว่าม้าในกลุ่มควบคุมหน่ึงตัวได้รับความทุกข์ทรมานจากความ

ปวดเร้ือรังจาก OA น้ันตรวจพบระดับความเข้มข้นของ β-endorphin ลดลง ส่วนการศึกษา

ของ Ley et al. (1992) พบว่าแกะที่มีอาการ lameness จากเท้าเป่ือยเร้ือรัง มีระดับ 

adrenaline และ nor-adrenaline เพ่ิมข้ึน เมื่อเทยีบกับแกะกลุ่มควบคุม การศึกษาอื่นๆพบว่า

ไม่มีการเปล่ียนแปลงของ vasopressin ในแกะที่มีอาการ lameness เร้ือรัง มีระดับของ cortisol 

ลดลงเมื่อเทยีบกบัแกะกลุ่มควบคุม การศึกษาต่อมาเมื่อมีจ านวนแกะเพ่ิมมากขึ้นพบว่า ในแกะ

ที่มีอาการ lamness มีระดับของ cortisol เพ่ิมมากขึ้น แต่ไม่พบความสมัพันธร์ะหว่างระดับ

ความเข้มข้นของ cortisol กบัระดับความรุนแรงของโรค  

 

Radiographic changes 

 

เป็นที่ยอมรับทั่วกนัว่า อาการทางคลินิกหรือระดับความเจบ็ปวดของสตัว์ไม่สามารถ

คาดการณ์ได้จากการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพที่พบในภาพถ่ายเอก็ซ์เรย์ (Dobromylskyj  

et al., 2000) Kealy et al. (2000) ได้แสดงถึงลักษณะที่พบมากที่สดุของสนัุขที่เป็น OAที่ 

ข้อสะโพก คือ periarticular osteophyte ในกระดูก femur ส่วนต้น ยังไม่พบว่ามีการศึกษาใดที่

บอกว่าการเปล่ียนแปลงที่เกิดข้ึนกบั coxofemoral joint หรือข้อศอกจากการถ่ายภาพเอก็ซเรย์

มีความสมัพันธก์บัการประเมินความเจบ็ปวด การถ่ายภาพเอก็ซ์เรย์สามารถยืนยันการวินิจฉัย

ได้ แต่กรณีที่ไม่พบการเปล่ียนแปลงจากภาพเอก็ซเรย์ไม่สามารถบอกได้ว่าไม่ได้เกิดหรือเป็น

OA เพราะ OA ในระยะแรกน้ันยากต่อการวินิจฉัยเพราะยังไม่มีการเปล่ียนแปลงใดๆทาง

ภาพถ่ายเอก็ซเรย์ให้เหน็ (Bennett and May, 1995) 
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Force plate analysis 

 

Force plate analysis เป็นวิธกีารที่ไม่เกี่ยวกบัความเหน็ส่วนตัวของผู้ประเมิน อยู่บน

พ้ืนฐานความเป็นจริงมากที่สุดที่ใช้ในการประเมินอาการปวดในสนัุขที่มีอาการปวดเร้ือรังที่ใช้

อยู่ในปัจจุบัน การวัด ground reaction force (GRF) โดยการใช้ force plate analysis เป็นตัว

บอกว่าสนัุขจะลงน า้หนักไปที่ขาน้อยหากขาข้างน้ันปวด  Force plate analysis ได้รับการ

ยอมรับว่าเป็น gold standard ส าหรับการประเมิน lameness (Quinn et al., 2007) การใช้ 

force plate เป็นการวัด orthogonal force จ านวน 3 แรงด้วยกนัคือ 1. Mediolateral (Fx)    

2. Craniocaudal (Fy) และ 3.Vertical (Fz, Peak ormean vertical force (PVF) และ vertical 

impulse) โดยปกติสนัุขจะรับน า้หนักร้อยละ 60 ของน า้หนักตัวบนสองขาหน้า และร้อยละ 40 

บนสองขาหลัง มีการใช้ force plate ประเมิน GRF ในสนัุขที่เป็น canine hip dysplasia 

(CHD) ซ่ึงพบว่าสนัุขเหล่านั้นมี vertical force ที่สองขาหลังลดลง และจังหวะของการก้าวขา 

(stride) เพ่ิมขึ้น แต่อตัราความเรว็ (velocity) ความเรว็สงูสดุ ระยะเวลาในการก้าวและ

ความถี่ของการก้าวไม่แตกต่างระหว่างสนัุขที่เป็น CHD และสนัุขปกติ มีการใช้ force plate ใน

สนัุขที่เป็น OA ที่ข้อสะโพก (Budsberge et al., 2001; Moreau et al., 2003) และข้อศอก 

แรงที่จะใช้วัดในสภาวะน้ีได้ดีที่สดุคือ PVF และ vertical impulse โดย vertical impulse น้ัน

พบว่าเป็นตัวบ่งช้ีที่ดีกว่าในการบอกถึงอาการที่ดีข้ึนได้ดีกว่า PVF และ vertical impulse จะถูก

เลือกเป็น primary variable (Budsberge et al., 2001) Trotting velocity ที่ใช้กนัอยู่มีดังน้ี 

1.6-1.9 m/s, 0.8-2.1 m/s 1.45-2.1 m/s, 1.8-2.3 m/s, 1.5-2.25 m/s และ 

acceleration variation อยู่ที่ ±0.5 m/s
2  
ในการซ่อน force plate จากสนัุขท าได้โดยการติดลง

ไปกบัพ้ืนหรือทางเดินไม้ยาว 10-15 เมตร ปิดทบัอกีทด้ีวยยาง  เซลล์รับแสงที่ใช้วัด velocity 

และ acceleration จะติดไว้ข้าง ทางเดิน (Budsberge et al.,1999) เมื่อเปรียบเทยีบ force 

plate analysis กนัวิธกีารประเมินแบบอื่นผลที่วัดได้ไม่ได้เทา่กนัตลอด ในการศึกษาของ 

Vasseur et al. (1995) เจ้าของสนัุขประเมินว่าร้อยละ 38 ของ placebo ดีขึ้น สตัวแพทย์บอก

ว่าร้อยละ 26 ดีขึ้น และ force plate วัดได้ว่าร้อยละ 56 ดีขึ้น  
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เซลลต์น้ก าเนิดจากฟัน (Dental stem cells) 

 

Stem cells คือ clonogenic cells ที่มีความสามารถของ  self-renewal และ 

multilineage differentiation เซลล์เหล่านี้ตอบสนองต่อ normal tissue renewal ได้ดีเทา่กบั 

tissue healing และ tissue regeneration ภายหลังการเกดิความเสียหายขึ้นกบัเน้ือเยื่อ stem 

cells แบ่งออกเป็น 3 กลุ่มหลัก คือ embryonic stem cells (ESCs), adult stem cells (ASCs) 

และ induced pluripotent stem cells (iPSCs) ESCs พบใน inner cell mass ของ blastocyst 

ของสัตว์เล้ียงลูกด้วยนม ซ่ึงอยู่ในช่วงแรกของ embryo ESCs แบ่งตัวได้อย่างไม่มีขีดจ ากดั มี

คุณสมบัติ pluripotencyแบ่งตัวและพัฒนาไปเป็น somatic cellsได้ทุกชนิด( Thomson et al., 

1998) แหล่งของ pluripotent stem cell แหล่งใหม่คือ iPSCs เป็นนวัตกรรมที่สร้างข้ึนมาจาก 

human somatic cells มีคุณสมบัติมากมายทั้ง tissue regeneration และ patient specific 

therapies ในขณะที่มีการเตือนให้ระวังถึงจริยธรรมในการใช้ human embryo และ tumorigenic 

potential (Takahashi and Yamanaka, 2000; Okita et al., 2008) ASCs พบได้ในเน้ือเยื่อ

เกอืบทุกชนิดของ postnatal  tissue ด้วยเหตุผลที่เข้าถึงได้ง่ายและมีคุณสมบัติที่ดีในการสร้าง

เน้ือเย่ือที่เป็นคนละชนิดกบัแหล่งที่เกบ็มาของเซลล์ จึงมีการใช้ ASCs ที่มีศักยภาพในการ

รักษาโรคกลุ่ม degenerative ทั้งหลาย (Arthur et al., 2009) Mesenchymal stem cells เป็น 

multipotent progenitor cells ที่พบในเน้ือเย่ือหลายๆส่วนของร่างกาย มีความสามารถในการ 

differentiate ไปเป็นกระดูก กระดูกอ่อน เส้นเอน็ ไขมันและกล้ามเน้ือ MSCs เป็น 

immunomodulatory cell sที่ส าคัญเน่ืองจากสามารถควบคุมการอกัเสบของเน้ือเย่ือที่เสยีหาย

ได้โดยการ expressing chemokine และ cytokines ชนิดต่างๆ 

Dental stem cells (DSCs) เป็น MSCs ที่แยกมาจากเน้ือเย่ือฟัน ได้แก่ 1. Dental 

pulp stem cells (DPSCs) ได้จาก dental pulpของฟันแท้ 2. Stem cells from human 

exfoliated deciduous teeth (SHED) ได้จากฟันน า้นมที่หลุดตามธรรมชาติ 3. Stem cells 

from apical papilla (SCAP) ได้มาจากส่วน apical papilla 4. Periodontal ligament stem 

cells (PDLSC) แยกมาจาก periodontal ligament 5. Dental follicle progenitor cells 

(DFPC) ได้มาจาก dental follicle 6. Gingiva-derived mesenchymal stem cells, stromal 

cells (GMSCs) ได้มาจาก oral mucosaและgingiva Dental stem cells (DSCs) เป็น MSCsที่
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แยกมาจากเน้ือเยื่อฟัน เมื่อเปรียบเทยีบกบั bone marrow-derived stem cells (BM-MSCs) 

ซ่ึงเป็นMSCsที่เข้มข้นมีประสทิธิภาพที่สุดที่ศึกษามา DSCs ที่ได้จากช่องปากและ 

maxillofacial area มีคุณสมบัติ potent self-renewal/colony forming และmultipotent 

differentiated capacity เช่นกนั 

Stem cells from human exfoliated deciduous teeth (SHED) มีการค้นพบและแยก

ได้คร้ังแรกจาก pulp ของฟันน า้นมฟันหน้าที่หลุดออกมา (Miura et al., 2003) การศึกษา

ต่อมาได้แยกและจัดประเภทของ SHED เป็น immature DPSCs เซลล์ของ SHED แสดง 

embryonic stem cells markers SHED มีคุณสมบัติของการเปล่ียนแปลงรูปร่างได้ทั้ง 

osteogenic, adipogenic, neurogenic, muogenic, chondrogenic, endothelial และ 

odontoblastic differentiated (Miura et al., 2003) เมื่อเปรียบเทยีบ DPSCs กบั SHED แล้ว

พบว่า SHED มีอตัราการ  proliferation ที่เรว็กว่าและมี population doubling สูง (Granthos 

et al., 2000) แม้จะมีต้นก าเนิดจากโพรงประสาทรากฟันเหมือนกนัแต่ SHED และ DPSCs 

มีสิ่งที่แตกต่างกนัคือ odotogenic differentiation และ osteogenic induction โดย SHED สร้าง 

odontoblast-like cells ได้แต่ไม่สามารถสร้าง dentine pulp like complex ที่สมบูรณ์ได้ ในทาง

ตรงกนัข้าม DPSCs สามารถสร้าง dentine-like complex ได้แต่สร้าง lamellar bone ไม่ได้ 

นอกจากน้ี SHED อาจจะมี osteoinductive potential เน่ืองจากสามารถเปล่ียนไปเป็นเซลล์ที่

สร้างกระดูกได้ (Muira et al., 2003) DPSCs และ SHED มีการแสดงออกของยีนที่แตกต่าง

กนั อย่างเช่นยีนที่เกี่ยวกบั cell proliferationและextracellular matrix formation อย่างเช่น 

TGF-β, FGF-2, Collagen I, Collagen III ซ่ึงพบใน SHED มากกว่า DPSCs อย่างมี

นัยส าคัญ ศักยภาพของ SHED ใน cell-based therapy คือการที่ SHED สามารถกระจายไปใน

เน้ือเยื่อได้มากมาย เป็น multipotent cell ที่สามารถเข้าถึงและเกบ็ได้ง่าย สามารถน ามา isolate 

และ differentiate ได้โดยไม่ต้องใช้วิธกีารเกบ็ที่ลุกล า้ร่างกายอย่างเช่นการเกบ็จากแหล่งอื่นเช่น 

จากไขกระดูกหรือไขมัน เป็นต้น หน่ึงในเป้าเหมายส าคัญของการวิจัยทางเซลล์ต้นก าเนิดคือ

การแยก postnatal stem cellsที่ มีคุณภาพสงูจากแหล่งที่สามารถเกบ็ได้ง่าย Miura et al. 

(2003) ได้ค้นพบว่าฟันน า้นมที่หลุดของคนน้ันบรรจุไว้ซ่ึงเซลล์ต้นก าเนิดที่เป็น multipotent 

stem cells (Stem cells from human exfoliated deciduous teeth, SHED) SHED มี

คุณสมบัติทั่วไปของ mesenchymal stem cellsเหน่ียวน าให้เกดิการสร้างกระดูกข้ึนมาใหม่โดย
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การสร้าง osteoinductive template เพ่ือรวบรวม host osteogenic cells (Miura et al., 2003) 

ซ่ึงเป็นการบอกว่าฟันน า้นมไม่ได้บอกถึงการข้ึนของฟันแท้เทา่น้ันแต่อาจมีส่วนในการเหน่ียวน า

การสร้างกระดูกระหว่างการขึ้นของฟันแท้ด้วย SHED เป็นตัวแทนของประชากร postnatal 

stem cells ที่มีความสามารถในการ proliferation อย่างกว้างขวาง การศึกษามากมายทั้ง in 

vivo และ in vitro ที่ให้ความหวังในการน า DSCs มาใช้ใน regenerative density และ 

systemic degenerative disease โดยเฉพาะอย่างย่ิง DSCs มีคุณสมบัติ immunomodulatory ที่

จะเข้าไปมีผลต่อทั้ง innate immunity และ adaptive immunity ที่ใช้รักษาโรคเกี่ยวกับ

ภมิูคุ้มกนัและการอกัเสบได้ผลที่น่าเช่ือถือ แต่ยังมีหลายประเดน็ที่ยังต้องการการพัฒนา เช่น 

ex vivo expansion, differentiation efficacy และความปลอดภัยในการใช้ นอกจากน้ียังมี

วิธกีารที่น่าเช่ือถือในการควบคุมสภาวะการอกัเสบที่ต้องท าก่อนการใช้ DSCs ในกรณีที่

ต้องการ tissue regeneration และการอธบิายถึงกลไกของกระบวนการ regeneration ของ

เน้ือเย่ือที่สญูหายและคุณสมบัติทาง immunomodulatory ของ DSCs  และเข้าสู่การทดลองทาง

คลินิกในคน (Lee et al., 2014) 
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อุปกรณแ์ละวิธีการ 

 

อุปกรณ ์

 

สุนขั 

 

 ในการศึกษาถึงการประเมินผลทางคลินิกของการรักษาอาการ lameness และอาการ

ปวดของข้อสะโพกทั้งสองข้างเน่ืองจากภาวะข้อเสื่อมเร้ือรังในสนัุขโดยการฉีด intra-articular 

injection ด้วย pDSCs น้ันสนัุขที่เข้าร่วมการศึกษาคร้ังน้ีเป็นสนัุขมีเจ้าของ ซ่ึงเป็นคนไข้ของ

โรงพยาบาลสัตว์ก าแพงแสน มีประวัติอาการของ OA ของข้อสะโพกทั้งสองข้างเป็นระยะเวลา

อย่างน้อย 6 เดือน สนัุขจ านวน 9 ตัว มีอายุอยู่ระหว่าง 1-11 ปี น า้หนัก 7-47 กโิลกรัม 

ประกอบด้วยสายพันธุ์ต่างๆดังน้ี พันธุไ์ทยบางแก้ว, พันธุโ์กลเด้นรีทรีฟเวอร์ (Golden 

Retriever), พันธุร์อ็ตไวเลอร์ (Rottweiler), พันธุไ์ซบีเรียนฮัสกี้  (Siberian husky), พันธุเ์ชา

เชา (Chaochao), พันธุพู์เดิ้ ล (Poodle), พันธุชิ์ห์ส ุ(Shih Tzu) และพันธุผ์สม 

สนัุขเหล่านี้แสดงอาการที่เป็นลักษณะการเปล่ียนแปลงของ OA ซ่ึงประกอบด้วย อาการ 

lameness ในขณะเดินหรือว่ิงเหยาะ อาการปวดเม่ือคล าตรวจบริเวณข้อที่เป็น OA  range of 

motion ที่จ ากดัหรือน้อยลง โดยมีอาการปวดในขณะคล าตรวจที่ range of motion น้อยๆ สนัุข

มีความสามารถในการใช้ขาลดลง ซ่ึงประกอบด้วยอาการปวดตึง โดยสามารถวัดได้จากความ

ยินยอมของสนัุขหรือความอยากเดินและอยากว่ิงของสนัุข  

 

 สนัุขมีลักษณะของ Gait changes characteristic of osteoarthritis ที่ประกอบด้วย 

 

1. Persistent lameness at a walk and trot 

2. Pain on passive manipulation of the effect joints 

3. Limited range of motion with pain at less than full range of passive motion 

4. Functional disabilities as measured by willingness to walk and run 
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 สนัุขมีภาพเอก็ซ์เรย์ก่อนการรักษาที่มีแสดงถึงการเกดิ degenerative joint disease ที่

มีการประเมินว่าเกดิ Osteoarthritis ระดับ 2 หรือมากกว่านั้น ตาม Radiographic scoring 

scale (Takahashi et al., 2004) ดังน้ี 

 

เกรด 0 = ปกติ 

 

เกรด 1 = ภาพถ่ายเอก็ซเรย์มีลักษณะของข้อหลวม (instability) แต่ยังไม่พบลักษณะของการ

เปล่ียนแปลงของ degenerative joint disease และยังไม่พบ osteophytes 

 

เกรด 2 = พบลักษณะของ degenerative joint disease ในระดับเลก็น้อย สามารถพบ 

osteophytes ได้บ้าง 

 

เกรด 3 = มีการเปล่ียนแปลงของ degenerative joint diseaseในระดับปานกลาง พบ 

osteophtyesและ subchondral sclerosis 

 

เกรด 4 = มีการเปล่ียนแปลงของ degenerative joint diseaseในระดับรุนแรง พบ 

osteophytes, subchondral  sclerosis และ bone remodeling 
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ภาพที ่1  ภาพถ่ายเอก็ซ์เรย์แสดงลักษณะ degenerative joint disease; subchondral sclerosis 

และ osteophytes formation 

 

 โดยสนัุขที่มีปัญหา OA เหล่านี้ จะถูกแบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่ม A ฉีดด้วย 

pDTSCs จ านวน 8 ตัว และกลุ่ม B ฉีด ด้วย PBS จ านวน 1 ตัว ก่อนจะเข้าร่วมการศึกษาสนัุข

จะได้รับการตรวจ Routine clinical hematology evaluation และ Routine clinical chemistry 

evaluation เพ่ือให้แน่ใจว่าสุนัขมีสขุภาพโดยรวมปกติดี  

  

 สนัุขจะถูกคัดออกหากมีการเกดิโรคอื่นร่วมอย่างเช่น การติดเช้ือแบคทเีรีย การติด

เช้ือรา เน้ืองอก โรคทางระบบอื่นๆที่จะมีส่วนต่อการประเมินผลการรักษา สนัุขที่มีการรักษา

ด้วยยาแก้ปวดลดอกัเสบชนิดไม่ใช่สเตียรอยด์จะให้อย่างน้อย 14 วันก่อนการรักษา เพ่ือคง

ระดับยาตลอดช่วงการศึกษา หากมีการใช้ neutraceuticals, corticosteroids หรือการรักษา

ทางเลือกอื่น เช่น การนวด การฝังเขม็ให้หยุดอย่างน้อย 10 วัน ก่อนการเข้าร่วมการศึกษาและ

งดไปตลอดระหว่างการศึกษา สนัุขจะต้องได้รับการดูแลโดยเจ้าของที่ยินดีและเหน็ด้วยกบัการ

รักษา โดยลงช่ือยินยอมเข้ารวมการศึกษานี้ เพ่ือจะได้มาติดตามอาการตามตารางนัดของสตัว

แพทย์ตลอดระยะเวลาการศึกษา 
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การเตรียมเซลลต์น้ก าเนิดจากฟันน ้ านม (Puppy deciduous teeth stem cells (pDSCs) 

preparation) 

 การเตรียมเซลล์ต้นก าเนิดจากฟันน า้นมสนัุข (Puppy deciduous teeth stem cells, 

pDSCs) ท าได้โดยเกบ็ฟันน า้นมจากลูกสนัุข น าไปท าความสะอาดผิวฟันด้านนอกและตัดราก

ฟันให้เห็นถึง pulp chamber ใช้เขม็ขนาด 18 g แยกเกบ็ dental pulp tissue น าไปย่อยด้วย 

collagenase จากน้ันย้ายเซลล์ไปใส่ใน Dulbecco’s PBS (Gibco, Invitrogen) ปริมาตร 5 ml 

น าไปป่ันเหว่ียงและย้ายเซลล์ไปยัง T25 culture flask และ incubate ต่อใน carbon dioxide 

incubator ที่ 5% CO2  และอุณหภมูิ 37ᴏC เป็นเวลา 4 วัน จนกระทั่งเกดิ cell adhesion (ภาพ

ที่ 2) จากน้ันเติม fresh DMEM media จนกระทั่งได้ 80% confluency 

 Bioeden Asia Tooth Cell Bank เป็นผู้เตรียมเซลล์ต้นก าเนิดจากฟันน า้นมสุนัขที่ใช้

ในการศึกษาคร้ังน้ี โดยห้องปฏิบัติการจะจัดเตรียมเซลล์และบรรจุมาในหลอดปลอดเช้ือ

(sterile tube) มีฝาปิดสนิท ในแต่ละหลอดบรรจุเซลล์จ านวน 5x10
6
 cells ในสารละลาย 

phosphate buffered saline (PBS) 1.0 ml และบรรจุในหลอดปลอดเช้ือปิดฝาอีกช้ัน จากน้ัน

จึงบรรจุในกล่องบรรจุน า้แขง็เพ่ือควบคุมอุณหภูมิระหว่างขนส่ง การเตรียมเซลล์จะเตรียมใน

วันที่ใช้ฉีดในแต่ละคร้ังและจะต้องฉีดภายใน 6 ช่ังโมงหลังจากเตรียมจากห้องปฏบัิติการ 
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ภาพที ่2  ภาพถ่าย Photomicrograph ของเซลล์ต้นก าเนิดจากฟันน า้นม (puppy deciduous 

teeth stem cells, pDSCs) ที่แยกมาจากเน้ือเย่ือฟันของสุนัข รูป A  แสดงเซลล์ที่อยู่

ติดกบัเน้ือเยื่อฟันจากการเล้ียงเซลล์คร้ังแรกรูป B  แสดงเซลล์ใน semi-confluent 

in 25 cm
2
 flasks ในวันที่ 4-6 
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วิธีการ 

 

การฉีด intra-articular injection ดว้ยเซลลต์น้ก าเนิด  

 

 สนัุขแต่ละตัวจะได้รับการฉีดเซลล์จ านวน 5x10
6
 cells ในแต่ละข้อ  การปลูกถ่าย

เซลล์ต้นก าเนิดโดยการฉีด intra-articular injection น้ันท าตามข้ันตอนการเจาะดูดข้อ

(arthrocentesis) (Taylor , 2007) ดังต่อไปนี้การท า arthrocentesis ในสนัุขท าภายใต้การ

วางยาซึมหรือยาสลบ แต่ละขั้นตอนกระท าอย่างปลอดเช้ือ เตรียมตัวโดยการไถขน  ขัดท า

ความสะอาดตามข้ันตอนก่อนการผ่าตัด และฆ่าเช้ือผิวหนังด้วยแอลกอฮอล์ การฉีด intra-

articular injection ในต าแหน่งของสะโพก เราจะจัดให้สุนัขอยู่ในทา่นอนตะแคง ให้กระดูกเชิง

กรานขนานไปกบัโตะ๊ แยกสะโพกให้ถ่างออกจากกนัเลก็น้อยโดยการแยกขาข้างที่จะฉีดข้ึนและ

บิดกระดูก femur เข้าด้านในเลก็น้อย จุดสังเกตในการฉีดคือ greater trochanter การฉีดท าโดย

แทงเขม็ไปที่ต าแหน่ง greater trochanter เย้ืองมาทางด้านหน้าเลก็น้อย ในทศิทาง

medioventral ขนานไปกบั neck of femur มุ่งไปยัง femoral head จับกระดูก femur แล้วดึงลง

ด้าน ventral เลก็น้อยแล้วแทงเขม็เข้าไปต่อในทศิทางเดิมเน่ืองจากข้อของสนัุขที่เป็น OA 

ปริมาณ synovial fluid จะน้อยจึงยากที่จะสามารถดูดออกมาเพ่ือตรวจหรือเพ่ือช่วยยืนยัน

ต าแหน่งที่ถูกต้องในการฉีดได้ ดังน้ันการยืนยันต าแหน่งจึงท าภายใต้ fluoroscopy ดังแสดง

ตามภาพที่ 3 

 

 การฉีดใช้เขม็ขนาด 23 g ในสนัุขตัวเลก็และเขม็ขนาด 22 g ในสนัุขตัวใหญ่ 

หลังจากฉีด รอฟ้ืนจากยาสลบ สงัเกตอาการ 6 ช่ัวโมง และให้เจ้าของสังเกตอาการต่อที่บ้านว่า

มีอาการผิดปกติเกดิขึ้นหลังหารฉีดหรือไม่ อย่างเช่น ร้องปวด กะเผลก แพ้บวมแดง อกัเสบ

บริเวณที่ฉีด เขม็ที่สองจะฉีดห่างจากเขม็แรก 2 สปัดาห์ จากน้ันเจ้าของจะเป็นผู้ดูแลสนัุข โดย

จูงสนัุขเดินวันละ 2 เวลา คือ เช้าและเยน็ ปฏบัิติตามการดูแลที่สตัวแพทย์แนะน า และพบสตัว

แพทย์ตามนัดเพ่ือติดตามอาการตลอดระยะเวลา การศึกษา 
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ภาพที ่3  ภาพถ่ายยืนยันต าแหน่งในการฉีด intra-articular injection ที่ coxofemoral joint 

ผ่านทาง contrast fluoroscopy 

 

การประเมินผล 

 

 การประเมินทางสตัวแพทย์ประกอบด้วยประวัติ การสอบถามอาการ การตรวจ

ร่างกายและ lameness examination  ซ่ึงประกอบด้วย การตรวจการเคล่ือนไหวของข้อ (joint 

mobility)  การแสดงอาการปวด (notation of pain-non manipulation) และความสามารถใน

การใช้ขา (functional disability) การวัดผลทางคลินิกยึดตาม veterinary orthopedic 

examination evaluation (ตารางที่ 1) โดยมีผู้ตรวจ 2 คน ในการให้คะแนนดังน้ี 

 

Lameness at walk and trot 

 

 1 = normal 

 2 = intermittent 

 3 = persistent 

 4 = non-weight bearing 

 5 = ambulatory only with assistance 

 6 = non-ambulatory 
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Pain on manipulation 

 

 1= no pain 

 2 = mild pain 

 3 = severe 

 

Range of motion 

 

 1 = normal 

 2 = pain only at full range of motion  

 3 = pain at less than full range of motion 

 4 = pain on any joint manipulation 

 

Functional disability 

 

 1 = normal activity 

 2 = slightly stiff gait, only noticeable on running 

 3 = stiff, dog has noticeable difficulty walking or running 

 4 = very stiff, dog does not want to walk or run unless coaxed 

 5 = dog does not want to walk, must be helped up, and will not run 

 

 ผลการประเมินเบื้องต้น (Baseline) ที่ประเมินโดยเจ้าของและสัตวแพทย์จะถูก

บันทกึไว้ 2-14 วัน ก่อนสนัุขจะได้รับการปลูกถ่ายเซลล์ต้นก าเนิดคร้ังที่ 1 (วันที่ 0) มีการ

ตรวจและบันทกึก่อนการปลูกถ่ายเซลล์คร้ังที่ 2 (วันที่14) การติดตามอาการกบัสตัวแพทย์ที่

โรงพยาบาลสัตว์ในแต่ละคร้ังซ่ึงกคื็อ วันที่ 30 60 90 และ 120  เจ้าของจะตอบค าถามใน

แบบสอบถามมาตรฐานที่แปรมาจาก Helsinki Chronic Pain Index (HCPI) แบบสอบถาม

เป็นลักษณะ numerical rating scale ที่ประกอบด้วยตัวช้ีวัดที่ปรับมาจาก Cincinnati 

Orthopedic Disability Index ที่ประกอบด้วย 13 ตัวช้ีวัด ดังน้ี 

 

 1. Walk 

 2. Run 

 3. Jump 
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 4. Turning suddenly 

 5. Getting up from lying down  

 6. Lying down from standing 

 7. Climbing stair 

 8. Descending stair 

 9. Squatting to urinate or defecate 

 10. Stiffness in the morning 

 11. Stiffness in the evening  

 12. Difficulty walking on slippery floors 

 13. Willingness to play voluntarily 

 

 เจ้าของจะได้รับแบบสอบถามกลับไปหน่ึงชุดเพ่ือตอบค าถาม และน ามาส่งในการพบ

กนัคร้ังต่อไป โดยการกรอกแบบสอบถามจะท าในช่วง 1 สปัดาห์ก่อนวันนัดติดตามอาการ  

 

การวิเคราะหท์างสถติิ (Statistical Evaluation) 

 

 ผลการทดลองแสดง mean  standard error of the mean (SEM) การวิเคราะห์ทาง

สถิติใช้ Instat3 (GraphPad Software Inc., USA) ความแตกต่างของข้อมูล 2 กลุ่มวิเคราะห์

โดย paired t-test ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ value of p<0.01 

 

 ข้อมูลการเปล่ียนแปลงทางคลินิกของแต่ละตัวช้ีวัดตลอดการทดลองจะน ามาทดสอบ

โดย one-way repeated measure analysis of variance (ANOVA) การเปรียบเทยีบการ

ตอบสนองระหว่างกลุ่มที่ 1 และกลุ่มที่ 2 จะใช้ two-way repeated measure ANOVA 
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ตารางที ่1  เกณฑก์ารให้คะแนน (Veterinary orthopedic examination assessment score) 

 

 

No detectable Intermittent Persistent 
Persistent non-

weight-bearing 

Ambulatory only 

with assistance 
Non-ambulatory 

Lameness-walk 1 2 3 4 5 6 

Lameness-trot 1 2 3 4 5 6 

 No pain 
Mild pain 

(attempt to withdraw limb) 

Severe pain 

( immediate limb withdrawal) 

Pain on manipulation 1 2 3 

 

No limitation 
Pain only at full range of 

motion 

Pain at less than full 

range of motion 

Pain at any attempt to 

manipulate joint 

Range of motion 1 2 3 4 

 

7
4
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ตารางที ่1 (ต่อ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Normal activity Slightly stiff gait, 

only noticeable on 

running 

Stiff, dog has 

noticeable difficulty 

walking or running 

Very stiff, dog does 

not want to walk or 

run unless coaxed 

Dog does not want to 

walk, must be helped 

up, and will not run 

Functional disability 1 2 3 4 5 

 

7
5
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ผลและวิจารณ ์

 

ผลและวิจารณ ์

ตารางที ่2  ข้อมูลเบ้ืองต้นก่อนการฉีด intra-articular injection ด้วย pDSCs 

Parameters No.1 No. 2 No.3 No.4 

Gender Male Female Female Female 

Age 9 11 6 11 

Breed 
Thai 

Bangkaew 
Cross Breed Chaochao 

Golden 

Retriever 

Weight 18. 20 38 32 

Lameness at walk 2.5 3 3 3.6 

Lameness at trot 3.5 4 3 3.6 

Pain on manipulation 2.25 2.25 2.75 3 

Range of motion 2.5 2.5 3.25 3 

Functional disability 2.75 3.25 3.75 4 

Crepitus + - + + 

Radiographic finding score 3 2 4 4 

Parameters No.5 No.6 No.7 No.8 

Gender Female Male Female Female 

Age 6 4 6 1 

Breed Poodle Rottweiler Shih Tzu 
Siberian 

Husky 

Weight 8 47 7 20 

Lameness at walk 2 3 5 2.5 

Lameness at trot 3 3.25 6 3 

Pain on manipulation 2 2.5 3 2 

Range of motion 2.5 2.25 4 3 

Function disability 2 2.5 5 3 

Crepitus + + + + 

Radiographic finding score 3 3 4 3 
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ตารางที ่3  คะแนน Orthopedic examination scores ของสนัุขที่เป็น bilateral coxofemoral joints osteoarthritis. Values are mean±SEM, **p < 0.01, 

*** p < 0.001 compared with baseline 

 

 

 

7
7
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ภาพที ่4  ข้อมูลวิเคราะห์เป็นร้อยละ (mean±SEM) ของ lameness at walk, lameness at trot, pain on manipulation, ROM, function 

disability และทุกตัวช้ีวัด ก่อนและหลังการฉีด intra-articular injection ด้วย pDSCs คะแนนมีแนวโน้มดีขึ้น เมื่อเปรียบเทยีบ       

กบัก่อนรับการรักษา 

 7
8
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ภาพที่ 5  ภาพถ่ายเอก็ซเรย์ก่อนการฉีด puppy deciduous teeth stem cells (A) หลังการฉีด 

6 เดือน (B) แสดงลักษณะของ  subchondral sclerosis (ลูกศรสดี า) osteophytes 

formation ที่ femoral neck (ลูกศรสขีาว) 

 

 

สนัุขที่มีอาการปวดและเคล่ือนไหวผิดปกติจากการเกดิภาวะข้อเสื่อมที่ข้อสะโพกทั้ง

สองข้างหลังจากได้รับการรักษาโดยการฉีด intra-articular injection ด้วย allogeneic pDSCs

แล้วการประเมิน veterinary orthopedic assessment examination score พบว่ามีแนวโน้มลดลง

ใน lameness at walk, lameness at trot และ pain on manipulation  อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

สนัุขมีอาการทางคลินิกที่ดีข้ึนตั้งแต่ 14 วันหลังการฉีดคร้ังแรก และแสดงอาการทางคลินิกของ

ทุกตัวช้ีวัดที่ดีข้ึนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติในระหว่างระยะเวลาการศึกษา (ตารางที่ 3) 

ภาพถ่ายเอก็ซ์เรย์หลังการฉีด pDSCs ไม่พบลักษณะการเปล่ียนแปลงที่รุนแรงข้ึนหลังการรักษา 

จากผลการศึกษาการฉีด intra-articular injection ด้วย pDSCsห่างกนั 2 สปัดาห์ สามารถลด

อาการปวดเนื่องจากภาวะข้อเสื่อมได้  

สนัุขจ านวน 5 ที่เข้าร่วมการศึกษาภายได้เง่ือนไขจนครบ 120 วัน มีสนัุข 1 ตัวที่ได้รับ 

NSAIDs เน่ืองจากการรักษาอาการอื่น และสนัุขอกี 2 ตัวไม่สามารถมาติดตามอาการกบัสตัว

แพทย์ได้ตามนัดจนครบระยะการศึกษาเนื่องจากปัญหาความไม่สะดวกของเจ้าของ มีสนัุข 2 
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ตัวที่พบอาการกะเผลกที่ขาและเลียต าแหน่งที่ฉีด 1 ข้างหลังการฉีดคร้ังที่ 2 และอาการหายเอง

ใน 24-48 ช่ัวโมง นอกจากน้ีไม่พบการรายงานอาการไม่พึงประสงค์หรือผลข้างเคียงใดๆ การ

นัดติดตามอาการหลังการฉีดคร้ังแรก 2 สปัดาห์ พบว่า veterinary orthopedic assessment 

examination score ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทยีบกบัก่อนการรักษาทั้ง lameness at 

walk, lameness at trot, pain on manipulation, range of motion และfunction disability และ

การประเมินหลังการฉีดคร้ังที่ 2 คะแนนของทุกตัวช้ีวัดลงลงเร่ือยๆ มีสนัุขหน่ึงตัวที่มีอาการ

กะเผลกขึ้น 1 ข้างระหว่างการศึกษา แต่ไม่สามารถระบุได้ว่าเป็นอาการปวดที่ stifle joint หรือ 

coxofemoral joint 

สนัุขหน่ึงตัวก่อนรับการรักษา จากข้อมูลของเจ้าของเป็นสนัุขที่ มีอุปนิสัยน่ิงเฉย 

ค่อนข้างไว้ตัว ไม่ชอบให้ใครจับยกเว้นเจ้าของคนเดียว ไม่ชอบเล่นไม่ว่าจะกบัสนัุขที่เล้ียง

ด้วยกนัหรือกบัเจ้าของ หลังการรักษาพบว่าอุปนิสยัเปล่ียนไปเป็นซุกซน ชอบเล่นมากข้ึน ชอบ

เข้าหาเจ้าของ หยอกล้อกบัสุนัขด้วยกนั ท ากจิกรรมมากขึ้น เช่น ว่ิง กระโดดขึ้นโตะ๊ ออกไปเล่น

นอกบ้าน จากที่เคยอยู่เฉยๆตลอดวัน เป็นมิตรกบัคนแปลกหน้าอย่างเช่น สัตวแพทย์มากข้ึน 

อกีตัวที่เจ้าของได้ให้ข้อมูลว่าเป็นสนัุขข้ีหงุดหงิด ไม่ชอบให้ใครโดนตัวซ่ึงเป็นสาเหตุของอาการ

ดุและกดัเม่ือมีคนเข้าใกล้ แต่หลังจากการฉีดปัญหาการพบเจอคนแปลกหน้าน้อยลง 

สนัุขบางตัวหลังได้รับการรักษาแล้วความสามารถในการใช้ขาดีขึ้น เจ้าของไม่สามารถ

ควบคุมหรือจ ากดัการว่ิง การออกก าลังกายหรือการท ากจิกรรมได้ การว่ิงหรือการออกก าลัง

กายอย่างหนัก บวกกบัความอยากเล่นและการได้ออกนอกบ้านหลังไม่ได้ออกมานาน ปัจจัย

เหล่าน้ีอาจจะมีผลต่อการใช้ขา น า้หนักที่ลงบนข้อที่ instability และมีปัญหาอยู่แล้วให้เกดิการ

อกัเสบ อาการปวด และอาการ lameness ข้ึนได้ สนัุขบางตัวที่สองขาหลังไม่ได้ใช้งานมาเป็น

เวลามากกว่า 3 เดือน หลังการฉีดคร้ังแรกคะแนน pain on manipulationลดลงแต่สองขาหลัง

ยังไม่สามารถเดินได้ หากช่วยพยุงจะยืนได้สกัพัก ในการติดตามอาการหลังการฉีดคร้ังที่สอง 

ขา1ข้างสามารถยืนได้เอง และเร่ิมเดิน 3 ขาได้ระยะสั้นๆ 

ในการศึกษาคร้ังน้ีไม่ได้ใช้ force plate analysis ในการประเมินผล subjective scoring 

system น้ันมีความสมัพันธก์ันอย่างดีและสามารถใช้เป็นเคร่ืองมือที่ดีในการประเมิน chronic 

lameness ของ stifle jointที่เป็น OAและในสนัุขที่ได้รับการผ่าตัด total hip replacement กรณี
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ของ OAได้ (Quinn et al., 2007) สามารถใช้ในทางคลินิกได้ในขณะที่ force plate analysis 

ไม่สามารถใช้ได้ 

เป็นที่ยอมรับโดยทั่วกนัว่า OA เป็นภาวะความเสื่อมของ articular cartilage และ มี

การเกดิ immunological response และ inflammatory reaction ของเน้ือเยื่ออื่นอย่างขึ้น เมื่อมี

การเกดิพยาธสิภาพข้ึนที่ข้อ การฉีด intra-articular injectionด้วย MSCs ท าให้เกดิการ

ซ่อมแซมเน้ือเยื่อไปยัง chondrocyte และการเติมเตม็ให้กบั cartilageที่เสยีหาย และนอกจาก

ซ่อมแซมเน้ือเยื่อแล้ว การรักษาด้วย MSCs จะไปกด synovial activation และบรรเทาความ

เสยีหายของ cartilageในทางอ้อม การรักษาด้วย MSCsให้ผลการรักษาเนื่องจากคุณสมบัติ 

tissue-specific differentiation และ paracrine effect ของเซลล์ ในทางคลินิกผู้ป่วย OA เกดิ 

synovitis ขึ้นในหลายระดับ lining layer ของ joint capsule มีการหนาตัวและมี macrophage

อยู่หนาแน่น ซ่ึงเป็นการบอกถึงลักษณะที่ยังคงมีการถูกกระตุ้นอยู่ของผู้ป่วย OA ในกลุ่ม 

substantial subpopulation macrophage ที่อยู่ใน lining layer ผลิต pro-inflammatory factors 

อย่างเช่น cytokine (IL-1), complement factor และ damage-associated molecular pattern 

moleculeให้เพ่ิมสงูขึ้น ส่วน cartilage ที่เสยีหายจะปล่อย cartilage matrix fragments ออกมา

ซ่ึงไปกระตุ้น synovial macrophage ซ่ึง synovial macrophage สามารถท าให้เกดิการท าลาย 

cartilage ได้โดยการผลิต pro-inflammatory cytokine และสามารถท าให้เกดิการสร้าง 

osteophyte ได้โดยการหล่ัง growth factor ออกมา  MSCs หล่ัง anti-inflammatory molecule 

อย่างเช่น IL-10, IL-1 receptor antagonist (IL-1ra), TGF-β และ prostaglandin E2 และ

มีคุณสมบัติ immunosuppressive  

มีการศึกษาที่บอกว่า MSCs มีคุณสมบัติ  immunosuppressive ที่เพ่ิมสูงข้ึนเม่ือใช้กบั

ต าแหน่งที่มีการอกัเสบ เป็นการบอกว่า factors ต่างๆ ที่ถูกปล่อยออกมาระหว่างการอกัเสบน้ัน

ท าปฏกิริิยากบัเซลล์ต้นก าเนิด และเหน่ียวน าให้เกิดการท างานของ immunosuppressive 

ปัจจุบันได้ตรวจพบชัดเจนถงึคุณสมบัติทาง immunomodulatory ของเซลล์ต้นก าเนิด เมื่อมี

การน าไปรักษา acute graft versus host disease และ autoimmune disease อนัดับแรกคือการ

ท างานของ T-cell และต่อมาพบว่า MSCs ยังไปยับย้ังการสร้าง functional antigen-

presenting cells อย่างเช่น macrophages ด้วย ดังน้ัน MSCs ไม่ได้ขัดขวางเพียงแค่ adaptive 

immune response แต่ยังไปขัดขวาง innate immunity ด้วย คุณสมบัติ immunomodulatory 
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function ของ MSCs เพ่ิมสูงขึ้นชัดเจนจาก cytokines อย่างเช่น interferon-δ, TNF-α ที่สร้าง

มาจาก macrophage ที่ถูกกระตุ้น  cytokines เหล่านี้ ไปเพ่ิมการผลิตของ suppressive factors  

คุณสมบัติ immunosuppressive ของ MSCs จึงเป็นคุณสมบัติที่ข้ึนอยู่กบักระบวนการการ

กระตุ้น 

การฉีด intra-articular injection ด้วย AD-MSCs ในข้อที่เป็น OA พบว่าเหน่ียวน าให้

เกดิการกด synovial activation  ลดความเสียหายที่เกดิกับ ligament และ menisci ซ่ึงเป็นการ

ขัดขวางการท าลายกระดูกอ่อน และการสร้างกระดูกอ่อนและ osteophytes ขึ้นมาใหม่ 

คุณสมบัติ immunosuppressive ของ AD-MSCs ถูกท าให้เกดิขึ้นโดย pro-inflammatory 

factors ที่หล่ังมาจาก synovium แม้การรักษาด้วย MSC จะไม่มีการระบุขนาดในการรักษา มี

การศึกษาที่ฉีด intra-articular injection ด้วย AD-MSCs ในข้อสะโพกและข้อเข่าสนัุขที่เกดิ 

OA ในขนาด 15-50 x10
6 
cellsต่อข้อ (Vilar et al., 2013) หลังการฉีด pDSCs ด้วยขนาด 

5x10
6
 cells ต่อข้อสามารถลดอาการปวด ท าให้สนัุขมีคุณภาพชีวิตที่ดีข้ึนและให้ผลยาวนาน 

120 วัน 

มีความเข้าใจกนัมากขึ้นถึงกลไกการเกดิโรคของ OA ทั้งกลไกทาง biomechanical  

และ molecular การศึกษามากมายที่จัดท าข้ึนเพ่ือหาวิธกีารรักษาที่สาเหตุของกลไกการเกดิโรค 

แต่การศึกษาส่วนใหญ่เป็นการเหน่ียวน าให้เกดิ OAในสตัว์ทดลองด้วยวิธีต่างๆ เช่น การ

เหน่ียวน าด้วยการผ่าตัด cranial cruciate ligament, การเหน่ียวน าด้วย collagenase หรือ

เหนียวน าด้วยการฉีด Kaolin และ Sodium urate ที่ต้องนึกถึงไว้คือกลไกความเสียหายของ

โครงสร้างของข้อและความเจบ็ปวดของ OA ที่เกดิจากการเหน่ียวน ากบั OA ที่เกดิข้ึนเองอาจ

แตกต่างกนั ยังคงจ าเป็นต้องมีการศึกษาทางคลินิกต่อไป 

การศึกษาคร้ังน้ีสามารถกล่าวได้ว่าผลการรักษาทางคลินิกด้วย allogeneic pDSCs

สามารถลดอาการปวดจากภาวะ chronic osteoarthritis ในสนัุขได้ ท าให้สนัุขที่ทุกข์ทรมานจาก

อาการปวดเร้ือรังและการไร้ความสามารถกลับมามีคุณภาพชีวิตที่ดีได้ 
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สรุปและขอ้เสนอแนะ 

 

การศึกษาในคร้ังน้ีเป็นการศึกษาทางคลินิกคร้ังแรกของการรักษาโรคข้อเสื่อมในสนัุข

ด้วย pDSCs เน่ืองจากสนัุขที่เข้าร่วมการศึกษามีจ านวนน้อย จึงยังไม่สามารถสรุปได้ในขณะน้ี

ว่า pDSCsเป็นวิธกีารใหม่ที่ให้ผลการรักษาที่มีประสทิธิภาพในการรักษาโรคข้อเสื่อม สามารถ

น ามาใช้ในทางคลินิกได้โดยปลอดผลข้างเคียง แต่จากการศึกษาในคร้ังน้ีสามารถกล่าวได้ว่า

สนัุขทุกตัวที่มีปัญหาข้อเสื่อม หลังได้รับการฉีด intra-articular injection ด้วย pDSCs อาการ

ปวด อาการ lameness ดีขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติใน 14 วันหลังการฉีดคร้ังแรกโดยไม่พบ

ผลข้างเคียง 

 ในการตรวจสอบถึงประสทิธิภาพทางการรักษาของ pDSCs ในภาวะข้อเสื่อมในทาง

คลินิก จ าเป็นต้องมีสนัุขจ านวนมากข้ึน ประเมินจากตัวช้ีวัดอื่นเพ่ิมเติมที่เกี่ยวข้องกบัความเหน็

ส่วนตัวของผู้ประเมินน้อยกว่านี้  อย่างเช่น การใช้ MRI ในการประเมิน articular cartilage, 

synovial structures, synovitis หรือ กล้ามเน้ือบริเวณข้อ ทั้งก่อนและหลังการรักษาของ

การศึกษาทางคลินิก แต่ความหนาของ articular cartilage ของสนัุขน้ันบางกว่าของคนมากเป็น

สิ่งที่ควรนึกถึงไว้ หรือการประเมินตัวช้ีวัดอื่นที่ท  าได้เช่น การตรวจทาง histopathology การ

ตรวจวิเคราะห์ synovial fluid ซ่ึงการตรวจทาง histopathology ของ synovial joint เพ่ือ

ประเมิน articular cartilage joint capsule สามารถศึกษาในสตัว์ทดลองที่เหน่ียวน าให้เกดิ OA 

โดยการผ่าตัดเพ่ือตัด cranial cruciate ligament ซ่ึงคาดว่าเป็นวิธกีารที่มีกลไกการเกดิโรค

ใกล้เคียงกบั OA ในคนและสตัว์  เน่ืองจาก OA เป็น degenerative arthritis มีการอกัเสบใน

ระดับต ่า การตรวจวิเคราะห์อาจจะเป็นในทาง molecular การตรวจวิเคราะห์ ตลอดจนการ

ตรวจถึงความปลอดภัยและประสทิธภิาพของ pDSCsที่น ามาใช้รักษา เพ่ือส่งเสริม cellular 

therapy ทั้งในทางคลินิกและงานวิจัย ซ่ึงเป็นที่รู้จักอ้างอิงและจัดท ากนัอย่างแพร่หลายอยู่ใน
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ภาคผนวก 

 

ตารางภาคผนวกที่ 1  ข้อมูลสนัุขในกลุ่มควบคุม 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parameters Control 

Gender Male 

Age 2 

Breed Thai Bangkaew 

Weight 18 

Lameness at walk 2 

Lameness at trot 3 

Pain on manipulation 2 

Range of motion 3 

Functional disability 3 

Crepitus + 

Radiographic finding score 3 
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แบบสอบถาม 

 

แบบสอบถามส าหรับเจ้าของ 

วนัท่ี…………………………………แบบสอบถามหมายเลข 1  2  3  4  5  6  7  8  9  10 … 

สนุขัช่ือ………………………………อาการ/ โรค……………………………………………………… 

ช่ือเจ้าของ……………………………ลายมือช่ือเจ้าของ………………………………………………… 

ท าเคร่ืองหมาย  √  หน้าค าตอบที่ทา่นคิดวา่อธิบายถงึสนุขัของทา่นในชว่ง 1 สปัดาห์ที่ผา่นมาได้ดีที่สดุ 

1. สนุขัของทา่นมีอปุนิสยัหรืออารมณ์เป็นอยา่งไร. 

⃝ ร่าเริงมาก 

⃝ ร่าเริง 

⃝ เฉยๆ ไมไ่ด้ร่าเริง แตก็่ไมถ่ึงกบัไมส่นใจ 

⃝ เฉย ไมส่นใจ ไมใ่สใ่จ 

⃝ ไมส่นใจ ไมใ่สใ่จ เฉยมาก นิ่งมาก 

2. การเลน่ของสนุขัของทา่น........... 

⃝ อยากเลน่มาก ชอบเลน่มาก 

⃝ ชอบเลน่, อยากเลน่ 

⃝ ไมค่อ่ยอยากเลน่ 

⃝ ไมอ่ยากเลน่ 

⃝ ไมเ่ลน่เลย 

3. บอ่ยแคไ่หนที่สนุขัของทา่นสง่เสยีงแสดงอาการปวด 

⃝ ไมร้่องเลย 

⃝ นานๆ ครัง้ 



           92 

  

 
 

⃝ บางครัง้ 

⃝ บอ่ย 

⃝ บอ่ยมาก 

 

4. สนุขัองทา่นสามารถเดินได้.......... 

⃝ ง่ายมาก 

⃝ ง่าย 

⃝ ไมง่่ายแตก็่ไมล่ าบาก 

⃝ ล าบาก 

⃝ ล าบากมาก 

5. สนุขัของทา่นสามารถเดินเร็วหรือวิ่งเหยาะๆได้........... 

⃝ ง่ายมาก 

⃝ ง่าย 

⃝ ไมง่่ายแตก็่ไมล่ าบาก 

⃝ ยาก, ล าบาก 

⃝ ไมส่ามารถเดินเร็วหรือวิง่เหยาะๆได้เลย 

6. สนุขัของทา่นสามารถวิ่งได้.......... 

⃝ ง่ายมาก, ดีมาก 

⃝ ง่าย 

⃝ ไมง่่ายแตก็่ไมล่ าบากมก 

⃝ ยากมาก, ล าบากมาก 

⃝ ไมว่ิ่งเลย 

7. สนุขัของทา่นสามารถกระโดดได้..........( กระโดดขึน้โต๊ะ โซฟา รถ) 

⃝ กระโดดได้งา่ยมาก 

⃝ กระโดดได้งา่ย 

⃝ คอ่นข้างยาก คอ่นข้างล าบาก 

⃝ ยาก ล าบาก 

⃝ ไมก่ระโดดเลย 
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8. เวลาจะนอน สนุขัของทา่นสามารถนอนลงได้อยา่ง.......... 

⃝ ง่ายมาก 

⃝ ง่าย 

⃝ ไมง่่าย แตก็่ไมล่ าบาก 

⃝ ล าบาก 

⃝ ล าบากมาก 

9. เวลานอนแล้วลกุขึน้ สนุขัของทา่นสามารถลกุขึน้ได้......... 

⃝ ง่ายมาก 

⃝ ง่าย 

⃝ ไมง่่าย แตก็่ไมล่ าบาก 

⃝ ล าบาก 

⃝ ล าบากมาก 

10. หลงัจากพกันานๆ หรือนอนนานๆ สนุขัสามารถเคลือ่นไหวขยบัตวัเปลีย่นทา่หรืออิริยาบถได้.......... 

⃝ ง่ายมาก 

⃝ ง่าย 

⃝ ไมง่่าย แตก็่ไมล่ าบาก 

⃝ ล าบาก 

⃝ ล าบากมาก 

11. หลงัจากออกก าลงักายหรือเลน่เยอะๆ สนุขัของทา่นสามารถเคลือ่นไหวขยบัตวัได้.......... 

⃝ ง่ายมาก 

⃝ ง่าย 

⃝ ไมง่่าย แตก็่ไมล่ าบาก 

⃝ ล าบาก 

⃝ ล าบากมาก 
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