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The purpose of this study was to investigate the effect of acid-base status on calcium-phosphorus 

homeostasis and bone remodeling in cats with naturally occurring chronic renal failure. Twenty-seven cats 

presented to the Small Animal Hospital, Faculty of Veterinary Science, Chulalongkorn University were studied. 

Cats were categorized into three groups. The control group was a group of healthy cats which were 

presented at the same time of study (n=6). Two chronic renal failure groups were diagnosed base on more 

than 50 mg/dl of blood urea nitrogen (BUN) and more than 2.1 mg/dl of serum creatinine level. Chronic renal 

failure groups were divided into non-acidosis group (n=9) and acidosis group (n=12) whose blood pH level 

were lower than 7.3. Blood collection were taken for hematology, blood chemical profile, acid-base status, 

vitamin 0 3 and plasma parathyroid hormone analysis on day 0, 30, 60, 90, 120, and 150 of the study. Bone 

formation and bone remodeling were measured using bone alkaline phosphatase, Dpd level in urine 

samples, and bone mineral density in all groups of cats. The results of this study revealed that cats with 

chronic renal failure and metabolic acidosis had hyperphosphatemia and hyperparathyroidism throughout 

the study. However, there were no Significantly changes in the level of total calcium, adjusted calcium, and 

ionized calcium levels. Cats with chronic renal failure and acidosis had Significantly lower level of bone 

alkaline phosphatase which indicated less bone formation and higher levels of Dpd in urine which indicated 

more bone resorption than control cats. There was no significant difference in bone mineral density in all 

groups of cats that may be due to less severity of chronic renal failure and a short duration of metabolic 

acidosis that occurred during the time of study. Metabolic acidosis seems to be the potentiated factor to 

induced calcium-phosphorus imbalance and bone changes in cats with chronic renal failure . Close 

monitoring in cats with ch'ronic renal failure and correction of acidosis should help to reduce the complication 

of calcium-phosphorus imbalance and bone changes in cats with naturally occurring chronic renal failure . 
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 
1.1 ความเป็นมาและความสาํคัญของปัญหา 
  

โรคไตวายเรือ้รัง เป็นความผิดปกติของไตและระบบขบัถ่ายปัสสาวะท่ีพบได้บ่อยในแมว
โดยเฉพาะในแมวท่ีมีอายมุาก(Dibartola  et al, 1987; Polzin  et al, 1989; Lulich et al, 1992; 
Elliott and Barber, 1998) สาเหตท่ีุสําคญัของโรคนีม้กัเกิดจากความเส่ือมของไตหรือเกิดความ
ผิดปกติของไต ทําให้ไตไม่สามารถขบัทิง้ของเสียต่างๆท่ีเกิดขึน้ภายในร่างกาย ทําให้เกิดความไม่
สมดุลของปริมาณนํา้-แร่ธาตุและร่างกายมีความเป็นกรดด่างผิดปกติ ตลอดจนไตไม่สามารถ
สงัเคราะห์ฮอร์โมนท่ีสําคญัต่อร่างกายได้ เช่น Erythropoietin ซึ่งเป็นฮอร์โมนสําคญัในการสร้าง
เม็ดเลือดแดง ส่งผลให้เกิดภาวะเลือดจาง แมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังจะแสดงอาการ ซึม, 
อ่อนเพลีย, เบ่ืออาหาร, นํา้หนกัตวัลด, ซูบผอม, กินนํา้มาก, ปัสสาวะมากและอาจแสดงอาการ
อาเจียน (Elliott and Barber, 1998) เม่ือทําการตรวจวินิจฉยัโดยการเจาะเลือดอาจตรวจพบภาวะ 
azotemia, hypernatremia, hypokalemia, hyperphosphatemia, hypocalcemia, 
hypovitaminosis D และ renal secondary hyperparathyroidism ในแมวป่วยบางรายอาจตรวจ
พบภาวะกระเดียดกรด (metabolic acidosis) ร่วมด้วย (Dibartola et al., 1987) ความผิดปกติ
เหลา่นีจ้ะสง่ผลให้เกิดความผิดปกติของระบบอ่ืนๆในร่างกาย นอกจากนีแ้มวท่ีป่วยด้วยโรคไตวาย
เรือ้รังนีอ้าจมีภาวะ secondary hyperparathyroidism  และ/หรือร่วมกบัภาวะกระเดียดกรดท่ี
เกิดขึน้จะทําให้เกิดการเปล่ียนแปลงของกระดูก (osteodystrophy) ได้ จากการศึกษาของ 
Bushinsky และคณะในปี1993 และ Bushinsky ในปี 1995 ซึง่ทําการศกึษาในหนท่ีูถกูเหน่ียวนํา
ให้เกิดภาวะกระเดียดกรด พบว่าในภาวะกระเดียดกรดจะมีการสลายกระดกูเพ่ือเป็นบฟัเฟอร์ใน
การควบคมุความเป็นกรดดา่งของร่างกายร่วมกบัยบัยัง้การสร้างกระดกูทดแทน ซึง่ภาวะกระเดียด
กรดอาจจะเกิดร่วมกบัการเกิดภาวะ renal secondary-hyperparathyroidism ในแมวท่ีเป็นโรคไต
วายเรือ้รังได้ (Lulich et al.,1992, Dibartola  et al., 1987, Elliott  and Barber  1998) แตผ่ลของ
ภาวะนีต้่อกระดูกและสมดุลของแคลเซียมฟอสฟอรัสในแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังตาม
ธรรมชาติยงัไม่มีการศกึษามาก่อน การศกึษาสว่นใหญ่มกัทําวิจยัในสนุขัและสตัว์ทดลอง เช่น หนู
เป็นหลกั ดงันัน้ทางผู้วิจยัจึงมีความสนใจท่ีจะศกึษาถึงผลของภาวะกระเดียดกรดต่อความสมดลุ
ของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสและการเปล่ียนแปลงของกระดกูในแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังตาม
ธรรมชาต ิ
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1.2 สมมุตฐิานการวิจัย 
 
 แมวท่ีเป็นป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังตามธรรมชาติร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรดทําให้เกิด
การเปล่ียนแปลงต่อสมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสและกระดกู ได้มากกว่าแมวท่ีป่วยด้วยโรคไต
วายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรดร่วมด้วย 
 
1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย 
 
 1.3.1. เพ่ือศึกษาถึงผลของภาวะกระเดียดกรดต่อความสมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัส, 
ความเข้มข้นของวิตามินดีและฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังตาม
ธรรมชาต ิ

1.3.2. เพ่ือศึกษาถึงการเปลี่ยนแปลงของกระดูกในแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังตาม
ธรรมชาตร่ิวมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
 
1.4 คาํถามสาํหรับการวิจัย 
 
 แมวท่ีป่วยด้วยโรคโรคไตวายเรือ้รังตามธรรมชาติร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรดทําให้เกิด
การเปล่ียนแปลงตอ่สมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสและกระดกูหรือไม ่ อยา่งไร  
 
1.5 ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากการวิจัย 
 

1. เข้าใจถึงผลของการเกิดภาวะกระเดียดกรดตอ่ความสมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัส 
และการเปล่ียนแปลงของกระดกูในแมวท่ีป่วยด้วยโรคโรคไตวายเรือ้รังตามธรรมชาต ิ

2. เข้าใจถึงพยาธิกําเนิดของการเกิดโรคและสามารถลดการเกิดปัญหาแทรกซ้อนตา่งๆท่ี 
อาจมีผลต่อความสมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสและต่อกระดกูในแมวท่ีป่วยด้วยโรคโรคไตวาย
เรือ้รัง 

3. หาแนวทางการป้องกนัตลอดจนการรักษาภาวะแทรกซ้อนดงักลา่วทําให้คณุภาพชีวิต 
แมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังดีขึน้ 
 
 
 
 



 
 

บทที่ 2 

เอกสารและงานวจิัยที่เก่ียวข้อง 

2.1 หน้าที่ โครงสร้างและการทาํงานของไต  

ไตมีหน้าท่ีสําคญัต่อการควบคมุสมดลุของร่างกาย ประกอบด้วย การกําจดัของเสียท่ีเกิด
จากการเผาผลาญอาหารและกระบวนการเมทาบอลิซึมตามปกติของร่างกาย ได้แก่ ยเูรีย (urea) 
ครีเอทินีน (creatinine) บิลิรูบิน (bilirubin) และ โปรตอน ตลอดจนเมตาบอไลท์ของฮอร์โมนไปกบั
ปัสสาวะ การควบคมุสมดลุของนํา้และเกลือแร่ ได้แก่ Na-, K-, Cl-, HCO3

-, และ SO4
2- โดยปรับ

อตัราการขบันํา้และสารส่วนเกินทิง้ให้สอดคล้องกับปริมาณท่ีได้รับ การควบคมุสมดลุกรด-ด่าง 
โดยการขบัทิง้โปรตอนและดดูกลบัไบคาร์บอเนตท่ีท่อไต การทําหน้าท่ีเป็นต่อมไร้ท่อในการผลิต
ฮอร์โมน ได้แก่ อิริโทรพอยอีติน (erythropoietin) ซึ่งเป็นเป็ปไทด์ฮอร์โมนท่ีกระตุ้นการสร้างเม็ด
เลือดแดงท่ีไขกระดูก เรนิน (renin) เป็นฮอร์โมนในระบบ renin-angiotensin-aldosterone 
system (RAAS) ท่ีทําหน้าท่ีควบคมุความดนัเลือด สมดลุของโซเดียมและโพแทสเซียม และผลิต
วิตามินดี โดยท่ีท่อไตจะมีเอนไซม์ท่ีมีช่ือเรียกว่า 1α-hydroxylase ท่ีทําหน้าท่ีเปล่ียนวิตามินดีใน
รูปท่ียงัไม่สามารถทํางานได้ให้เป็นรูปท่ีพร้อมในการทํางาน คือ calcitriol หรือ 1,25-dihydroxy 
cholecalciferol ซึง่มีหน้าท่ีในการควบคมุสมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสโดยการเพิ่มการดดูซมึ
แคลเซียมและฟอสฟอรัสจากลําไส้ 

การทําหน้าท่ีของไตจะอาศัยหน่วยการทํางานท่ีเล็กท่ีสุดของไตท่ีเรียกว่า หน่วยไต
(nephron)  ซึง่ประกอบไปด้วย สว่นของเส้นเลือด ท่ีเรียกรวมว่า renal corpuscle เป็นสว่นเร่ิมต้น
ของหน่วยไต มีลกัษณะเป็นกระเปาะพองออก ซึ่งประกอบไปด้วย 2 ส่วนย่อยคือ ส่วนของโกล
เมอรูลสั (glomerulus) เป็นกลุม่ของเส้นเลือดฝอย ซึง่เป็นแขนงของเส้นเลือด afferent arteriole 
แล้วกลบัรวมกบัเป็นเส้นเลือด efferent arteriole ก่อนจะออกจากโกลเมอรูลสั ซึง่กลุม่เส้นเลือด
ฝอยโกลเมอรูลสันีจ้ะทําหน้าท่ีในการกรอง (filtration) นํา้และสารต่างๆจากพลาสมาเข้ามาในท่อ
ไต และสว่นของถงุหุ้มบาวแมน (Bowman’s capsule) เป็นถงุหุ้มกลุม่ของเส้นเลือดฝอย สว่นของ
ท่อไต (renal tubule) ทําหน้าท่ีในการดดูกลบั (reabsorption) และขบัทิง้ (excretion) นํา้และสาร
ต่างๆจากพลาสมาให้เกิดเป็นนํา้ปัสสาวะ ท่อไตแบ่งเป็น 4 ส่วนใหญ่ๆ คือ ท่อไตส่วนต้น 
(proximal tubule) เป็นส่วนต่อจากถงุหุ้มบาวแมน มีลกัษณะคดเคีย้วไปมา ทําหน้าท่ีในการดดู
กลบันํา้และสารตา่งๆท่ีละลายอยูใ่นนํา้ท่ีสําคญัได้แก่ โซเดียม ถึงร้อยละ 70 ของนํา้และโซเดียมท่ี
กรองผ่านออกมาจากโกลเมอรูลสั และยังดูดกลบักลูโคส กรดอะมิโน โพแทสเซียม แคลเซียม 
แมกนีเซียม ฟอสเฟตและยูเรียด้วย นอกจากหน้าท่ีในการดดูกลบันํา้และสารต่างๆดงักล่าวแล้ว 
ท่อไตส่วนต้นยงัคดัหลัง่โปรตอนและขบัทิง้แอมโมเนีย ท่อไตรูปตวัย ู(U-shape หรือ  loop of 
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Henle) แบง่เป็น 2 สว่นคือสว่นท่ีเป็นท่อขาลง (descending limb) และท่อขาขึน้ (ascending 
limb) กินบริเวณทัง้ในสว่นนอก (cortex) และสว่นใน (medulla) ของไต ซึง่ทําหน้าท่ีแตกตา่งกนัไป
คือ ท่อไตรูปตวัย ูณ บริเวณส่วนในของไตจะมีลกัษณะเป็นท่อบางๆ (thin loop) จะเกิดการแพร่
ของนํา้ออกจากท่อไตไปสูเ่นือ้เย่ือรอบๆท่อไต (medullary interstitium) ในปริมาณมาก เน่ืองจาก
เนือ้เย่ือดงักล่าวจะมีความเข้มข้นของยูเรียและโซเดียมอยู่เป็นจํานวนมากเกิดลกัษณะท่ีเรียกว่า 
medullary hypertonicity ทําให้ปัสสาวะ ณ บริเวณ thin loop จะมีความเข้มข้นมาก จากนัน้เม่ือ
เข้าสูส่ว่นของท่อขาขึน้ (ascending limb) ในสว่นนอก (cortex) ของไตจะเป็นบริเวณท่ีปัสสาวะ
จะเจือจางมากขึน้เน่ืองจากท่อไตในบริเวณนีจ้ะไมย่อมให้นํา้ผา่นออกไปไปสูเ่นือ้เย่ือรอบๆท่อไตแต่
จะมีขนส่งโซเดียมคลอไรด์ออกไปด้วยวิธีท่ีอาศยัพลงังาน (active transport) และมีการดดูกลบั
โพแทสเซียม แคลเซียม แมกนีเซียมท่ีหลงเหลืออยู่ท่ีท่อไตส่วนนีด้้วย ท่อไตส่วนปลาย (distal 
tubule) เป็นสว่นของท่อไตท่ีตอ่จากสว่นของท่อขาขึน้ (ascending limb) ท่ีสว่นนอก (cortex) ของ
ไต ซึง่ท่ีท่อไตสว่นปลายจะเป็นบริเวณท่ีสําคญัในการดดูกลบัโซเดียมท่ีเหลืออยู่ (ประมาณร้อยละ 
5-10) และขบัทิง้โพแทสเซียมภายใต้อิทธิพลของฮอร์โมน aldosterone ท่อไตรวม (collecting 
tubule) เป็นสว่นสดุท้ายของท่อไตในการสร้างปัสสาวะก่อนเปิดเข้าสูห่ลอดไต (ureter) ผ่านเข้าสู่
กระเพาะปัสสาวะ (urinary bladder) และท่อปัสสาวะ (urethra) ตามลําดบั ท่อไตรวมจะมีการดดู
กลบันํา้และยเูรียภายใต้อิทธิพลของฮอร์โมน antidiuretic (ADH) โดยท่ียเูรียท่ีถกูดดูกลบัไปนัน้จะ
แพร่ผา่นไปยงั medullary interstitium รอบๆท่อไตรูปตวัยเูกิดเป็น medullary hypertonicity  
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ภาพท่ี 1 แสดงสว่นประกอบตา่งๆของเนฟรอน 
ท่ีมา Fox, S.I. 2004 
กระบวนการทํางานพืน้ฐานของไตในการรักษาสมดลุของร่างกายและการสร้างปัสสาวะ

ประกอบไปด้วย 3 ขัน้ตอนหลกั ได้แก่ การกรองท่ีโกลเมอรูลสั (filtration) เป็นขัน้ตอนแรกของการ
สร้างปัสสาวะ โดยเร่ิมจากพลาสมาและสารละลายในพลาสมาถกูกรองผา่นผนงัเส้นเลือดฝอยโกล
เมอรูลสัเข้ามาในถงุหุ้มบาวแมน โดยท่ีผนงัเส้นเลือดฝอยโกลเมอรูลสัจะแบ่งออกเป็น 3 ชัน้คือ 
ชัน้ในสดุเป็นชัน้ของเซลล์บผิุวเส้นเลือดซึง่เป็นชนิดมีช่อง (fenestration)  ชัน้กลางเป็นเนือ้เย่ือฐาน
ของผนงัเส้นเลือดฝอยท่ีเช่ือมตอ่กบัเนือ้เย่ือฐานของถงุหุ้มบาวแมนเรียกว่าชัน้ basal lamina ซึง่มี
องค์ประกอบเป็น glycoprotein ท่ีมีประจเุป็นลบ และชัน้นอกสดุเป็นเซลล์บผิุวถงุหุ้มบาวแมนซึง่มี
ลกัษณะคล้ายนิว้มือย่ืนไปมาจํานวนมากเพ่ือเพิ่มพืน้ท่ีผิวในการกรองเรียกว่า podocyte จาก
คุณสมบตัิของผนังทัง้ 3 ชัน้ของเส้นเลือดฝอยโกลเมอรูลสัทําให้ของเหลวท่ีกรองได้เรียกว่า 
glomerular filtrate หรือ  ultrafiltrate โดยท่ีสารท่ีอยูใ่น ultrafiltrate มีขนาดโมเลกลุไมเ่กิน 70,000 
ดาลตนัและมีประจเุป็นบวกเท่านัน้จึงจะถกูกรองผ่านออกมาได้ซึง่มีความเข้มข้นเท่ากบัพลาสมา
แตไ่มมี่โปรตีนและเม็ดเลือดแดงเป็นองค์ประกอบ 
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อตัราการกรองของโกลเมอรูลสั (glomerular filtration rate; GFR) คือ ปริมาณของ
พลาสมาหรือสารนํา้ท่ีผ่านกระบวนการกรองท่ีโกลเมอรูลสัของไตทัง้ 2 ข้างต่อหนึ่งหน่วยเวลา
(โดยทัว่ไปนิยมใช้หน่วยเป็นนาที) ซึง่การเปล่ียนแปลงของอตัราการกรองของโกลเมอรูลสัจะขึน้อยู่
กับสองปัจจัยหลักคือแรงดัน Starling (ผลต่างของแรงดนัไฮโดรสแตติกและแรงดนัคอลลอยด์
ออสโมติก) และคณุสมบตัิของผนงัเส้นเลือดฝอยโกลเมอรูลสัทัง้ 3 ชัน้ ขัน้ตอนท่ี 2 คือการดดูกลบั
ท่ีท่อไต (reabsorption) เป็นการดดูกลบันํา้และสารบางตวัท่ีมีประโยชน์ต่อร่างกายเช่น โซเดียม 
กลโูคสและกรดอะมิโนกลบัเข้าสู่พลาสมา โดยอาศยัการทํางานของท่อไตในแต่ละส่วนร่วมกัน
ตามท่ีได้กล่าวมาแล้วข้างต้น ขัน้ตอนสดุท้ายคือการขบัทิง้ท่ีท่อไต (excretion) เป็นการขบัทิง้สาร
บางอย่างท่ีมีปริมาณมากหรือเป็นโทษตอ่ร่างกาย เช่น โปรตอนและสาร PAH (p-aminohippuric 
acid) จากท่อไตทิง้ไปกบัปัสสาวะโดยอาศยัการทํางานของท่อไตในแตล่ะสว่นเช่นเดียวกนั 

 
 

            
ภาพท่ี 2 แสดงการทํางานของสว่นตา่งๆของหน่วยไต 
ท่ีมา http://www1.shore.net/~straub/labskills.htm#TOC. (1 กนัยายน 2550) 
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2.2 การควบคุมสมดุลแคลเซียม-ฟอสฟอรัส โดยฮอร์โมนพาราไทรอยด์ ฮอร์โมนแคลซิ
โทนินและวิตามินด ี
 

ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ (parathyroid hormone; PTH) เป็นฮอร์โมนท่ีถกูสร้างจาก chief  
cells ของตอ่มพาราไทรอยด์ โครงสร้างเป็นโพลีเป็ปไทด์สายยาวสายเด่ียวประกอบไปด้วยกรดอะ
มิโน 84 ตวั (1-84) มีนํา้หนกัโมเลกลุเท่ากบั 9,425 ดาลตนัและสามารถแบง่โครงสร้างของฮอร์โมน
ออกเป็น 3 สว่นคือปลาย N (amino-terminal) ประกอบไปด้วยกรดอะมิโนตวัท่ี 1-34 สว่นท่ีสอง
คือส่วนกลาง (mid-region) และส่วนท่ีสามคือปลาย C (carboxy-terminal)ประกอบไปด้วย
กรดอะมิโนตวัท่ี 44-84 ซึง่เหมือนกนัทัง้ในมนษุย์และในสตัว์ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
       ภาพท่ี 3 แสดงโครงสร้างของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 
       ท่ีมา bioe.eng.utoledo.edu/adms_staffs/akkus/2003_W...  (1 กนัยายน 2550) 
 

 
 
ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ทํางานร่วมกบัฮอร์โมนแคลซโิทนินและวิตามินดีในการควบคมุ 

สมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสผ่านทางอวยัวะท่ีสําคญัได้แก่ ไต กระดกูและลําไส้ (McElravy 
and Brunker, 2007) (ภาพท่ี 4) 
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ภาพท่ี  4 แสดงกลไกการควบคมุสมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสท่ีไต กระดกูและลําไส้ 
            ท่ีมา www.lpi.oregonstate.edu/ (1 กนัยายน 2550) 

 
สมดลุของแคลเซียมฟอสฟอรัสจะเกิดขึน้ได้โดยเม่ือมีการลดลงของระดบัแคลเซียมอิสระ 

(ionized calcium) ในซีร่ัมจะเกิดการกระตุ้นท่ี calcium-sensing receptor ของ chief cells ของ
ตอ่มพาราไทรอยด์เหน่ียวนําให้เกิดการเพิ่มการผลิตและหลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ออกจากchief 
cells ของตอ่มพาราไทรอยด์สูก่ระแสเลือดมากขึน้เพิ่มเพ่ือระดบัแคลเซียมในกระแสเลือดผ่านทาง
กระบวนการลดการขบัทิง้แคลเซียมและเพิ่มการดูดกลบัแคลเซียมของผ่านทางไต การเกิดการ
สลายกระดกูเน่ืองจาก 99% ของแคลเซียมเก็บในกระดกู (Guyton and Hall, 2000) ในรูปของ
แคลเซียมฟอสเฟต ตลอดจนเพิ่มการดูดซึมแคลเซียมและฟอสฟอรัสท่ีลําไส้ โดยการกระตุ้ น
เอนไซม์ 1α-hydroxylase ทําให้เกิดการเปล่ียนรูปของวิตามินดีจาก inactive form (25-
hydroxyvitamin D) ไปเป็น active form (1,25-dihydroxyvitamin D) มากขึน้ผลจากกระบวนการ
ดังกล่าวข้างต้นจะทําให้แคลเซียมอิสระในกระแสเลือดสูงขึน้จนกลับสู่ระดับปกติ จากนัน้ 
receptor ดงักล่าวจะถกูยบัยัง้โดยแคลเซียมอิสระและ1,25-dihydroxyvitamin D ทําให้ฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ซึง่ถกูผลิตและหลัง่ออกสูก่ระแสเลือดในปริมาณลดลงสูร่ะดบัปกติ ฮอร์โมนแคลซิโท
นิน (calcitonin) เป็นอีกโพลีเป็ปไทด์ฮอร์โมนสายยาวสายเด่ียวประกอบไปด้วยกรดอะมิโน 32 ตวั 
(1-32) (ภาพท่ี  5) ถกูสร้างจากเซลล์พาราฟอลิคลูา่ (parafollicular cells) หรือ ซีเซลล์ (C-cells) 
ของต่อมไทรอยด์ ฮอร์โมนแคลซิโทนินจะทําหน้าท่ีรักษาสมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสโดยออก
ฤทธ์ิตรงข้ามกบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์โดยเฉพาะท่ีกระดกูคือจะยบัยัง้การสลายกระดกู (Guyton 
and Hall, 2000) 
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ภาพท่ี 5 แสดงสตูรโครงสร้างของฮอร์โมนแคลซโิทนิน (calcitonin) 

            ท่ีมา http://www.chemblink.com/ (1 กนัยายน 2550) 
 
วิตามินดี (1, 25-dihydroxycholecalciferol, calcitriol) เป็นฮอร์โมนท่ีทําหน้าท่ีควบคมุ

สมดลุแคลเซียม-ฟอสฟอรัสผ่านทางการเพิ่มการดดูซึมของแคลเซียมและฟอสฟอรัสท่ีลําไส้ ลด
การขบัทิง้ของแคลเซียมและฟอสฟอรัสท่ีไต พบว่าวิตามินดีในปริมาณต่ําๆจะเพิ่มการสะสมของแร่
ธาตท่ีุกระดกู (Guyton and Hall, 2000) สตัว์จะได้รับวิตามินดีมาจากอาหารท่ีได้รับและเกิดการ
เปล่ียนรูปท่ีตบัและไตจนได้รูปท่ีสามารถออกฤทธ์ิได้ (active form) (ภาพท่ี 6) 

             
 

ภาพท่ี 6 แสดงสตูรโครงสร้างของวิตามินดี 
ท่ีมา Fox, S.I. 2004 
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ในสตัว์ท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังไตจะสญูเสียความสามารถในการขบัทิง้ฟอสฟอรัสไป
กบัปัสสาวะเน่ืองจากจํานวนท่ีลดลงของหน่วยไตท่ีทํางานได้และมีอตัราการกรองลดลง ทําให้เกิด
การคัง่ของฟอสฟอรัสในกระแสเลือด (hyperphosphatemia) ซึง่จะทําให้เกิดการลดลงของระดบั
แคลเซียมอิสระเน่ืองจากการรวมตวัของแคลเซียมกบัฟอสฟอรัส ซึ่งจะเป็นการกระตุ้น calcium-
sensing receptor ของ chief cells ของตอ่มพาราไทรอยด์ทําให้เกิดการเพิ่มการผลิตและการหลัง่
ของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ออกสูก่ระแสเลือดในปริมาณท่ีสงูกว่าปกติ เรียกภาวะท่ีเกิดขึน้จากโรค
ไตวายเรือ้รังนีว้่า secondary renal hyperparathyroidism (RHPTH) (Finco, 1983; Slatopolsky 
et al., 1971) กอปรกบัในขณะท่ีเกิดโรคไตวายเรือ้รังหน่วยไตมีปริมาณลดลง ทําให้ขาดเอนไซม์ 
1α-hydroxylase ท่ีสร้างจากท่อไต ทําให้ไม่สามารถเปล่ียนวิตามินดีไปเป็นรูปท่ีพร้อมจะทํางาน
ได้ ผลคือ ขาดการยบัยัง้การผลิตและหลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ (Potts, 2004) ทําให้มีฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ในปริมาณสงูในเลือดและมีระยะเวลายาวนาน เกิดความไม่สมดลุของแคลเซียม-
ฟอสฟอรัส ตลอดจนเกิดความผิดปกติของกระดกูท่ีเรียกว่า renal osteodystrophy (ROD)หรือ 
renal bone disease (Yaphe and Forrester, 1994) (ภาพท่ี 7) 

 
                        
       การลดลงของหน่วยไตและการลดลงของอตัราการกรอง 
 
                            ลดการสร้าง calcitriol           เกิดการคัง่ของฟอสฟอรัสในกระแสเลือด    
                                                                                                  
                                                                 เพิ่มการจบักนัระหวา่งแคลเซียม-ฟอสฟอรัส 
               ปริมาณแคลเซียมอิสระ (ionized calcium) ในเลือดลดลง 
 
                                    เพิ่มการผลติและหลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 
                                    (renal secondary hyperparathyroidism) 
 
เกิดความไมส่มดลุของแคลเซียมฟอสฟอรัส               เพิ่มสลายกระดกู       เพิ่มแคลเซียมในเลือด 
 

ภาวะกระดกูบาง/กระดกูพรุน  (renal osteodystrophy) 
 
ภาพท่ี 7 แสดงการเกิดความไม่สมดลุของแคลเซียมฟอสฟอรัสและความผิดปกติของกระดกูจาก
โรคไตวายเรือ้รัง  
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2.3 กลไกการควบคุมสมดุลกรด-ด่างในร่างกาย  
 สมดลุกรด-ดา่ง หมายถึงการควบคมุความเข้มข้นของโปรตอนหรือไฮโดรเจนไอออนอิสระ 
(H+) ท่ีในภาวะปกตไิด้จากขบวนการเมทาบอลซิมึภายในร่างกายและการเผาผลาญสารอาหาร ซึง่
การควบคมุความเข้มข้นของโปรตอนหรือการควบคมุสมดลุกรด-ดา่ง จะต้องอาศยัการทํางานของ 
3 ระบบร่วมกนัคือ 
 1. ระบบบฟัเฟอร์ (chemical buffer system) 
 2. กลไกทางระบบหายใจ (respiratory mechanism) 
 3. กลไกทางระบบไต (renal mechanism) 
ระบบบัฟเฟอร์ในการควบคุมสมดุลกรด-ด่างของสารนํา้ในร่างกาย 
 อาศยัตวัละลายบางอย่างท่ีละลายอยู่ในสารนํา้ของร่างกายซึง่ตวัละลายสามารถเปล่ียน
กรดแก่หรือดา่งแก่ให้เป็นกรดอ่อนหรือดา่งอ่อนลงได้ ระบบบฟัเฟอร์ในการควบคมุสมดลุกรด-ดา่ง
ประกอบไปด้วยระบบยอ่ยๆ  4 อยา่ง คือ 
1. ระบบบฟัเฟอร์ของไบคาร์บอเนต (H2CO3/HCO3

-)  
เป็นบฟัเฟอร์ท่ีสําคญัในสารนํา้นอกเซลล์ (extracellular fluid; ECF) โดยระบบนีจ้ะ

ควบคมุความเข้มข้นของโปรตอนโดยอาศยักรดคาร์บอนิก (H2CO3) และ ไบคาร์บอเนต(HCO3
-)  

โดยกลไกการทํางานอาศยัปฏิกิริยาดงัสมการ 
H+  +  HCO-

3 ↔ H2CO3↔ CO2 + H2O 
 ระบบบฟัเฟอร์ของไบคาร์บอเนตมีความสําคญัมากเน่ืองจากไบคาร์บอเนตมีปริมาณมาก
ในร่างกายโดยเฉพาะในสารนํา้นอกเซลล์ (ECF) และกรดคาร์บอนิกเป็นกรดอ่อนท่ีแตกตวัได้น้อย
และสามารถแตกตวัเป็นคาร์บอนไดออกไซด์และนํา้ได้เกือบทัง้หมด แตเ่น่ืองจากคา่ pK ของระบบ
บฟัเฟอร์ของไบคาร์บอเนตนีมี้ค่าเท่ากับ 6.1 ซึ่งต่างจากค่า pH ปกติท่ีต้องการควบคุม
คอ่นข้างมากจงึทําให้ต้องอาศยัระบบบฟัเฟอร์อ่ืนในการควบคมุสมดลุกรด-ดา่งด้วยจงึจะสมบรูณ์ 
2. ระบบบฟัเฟอร์ของโปรตีน  

จดัเป็นบฟัเฟอร์ท่ีสําคญัในสารนํา้ในเซลล์ (intracellular fluid: ICF) เน่ืองจากนํา้ในเซลล์
มีโปรตีนอยู่ในปริมาณมาก ซึ่งระบบบฟัเฟอร์ของโปรตีนนีอ้าศยัองค์ประกอบของโปรตีนท่ีเป็น
กรดอะมิโนได้แก่ imidazole, histidine, phenolic, tyrosine, sulfhydryl และ cysteine เป็นต้น ใน
การรวมตวักบัโปรตอนเพ่ือลดความเป็นกรดลงได้ 
3. ระบบบฟัเฟอร์ฮีโมโกลบนิ 
 มีความสําคญัในการบฟัเฟอร์โปรตอนท่ีเกิดจากกรดคาร์บอนิก โดยท่ีฮีโมโกลบินจะจบักบั
โปรตอนเกิดเป็นคาร์บอนไดออกไซด์ ซึง่คาร์บอนไดออกไซด์ท่ีเกิดขึน้จะถกูขบัออกทางปอด 
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4. ระบบบัฟเฟอร์ฟอสเฟต  

บัฟเฟอร์ระบบนีจ้ะควบคุมความเข้มข้นของโปรตอนโดยอาศัยกรดฟอสฟอริกและ
ฟอสเฟตไอออน โดยกลไกการทํางานอาศยัการทําปฏิกิริยาดงัสมการ 

Na2HPO4  +  H+  ↔  NaH2PO4 + Na+ 
 ระบบบฟัเฟอร์ฟอสเฟตมีคา่ pK 6.8 ซึง่ใกล้เคียงกบั pH ท่ีต้องการมากกว่าระบบบฟัเฟอร์
ของไบคาร์บอเนตแต่เน่ืองจากในสารนํา้นอกเซลล์มีปริมาณฟอสเฟตน้อยกว่าไบคาร์บอเนตถึง 6 
เท่า ดังนัน้การควบคุมสมดุลกรด-ด่างของนํา้นอกเซลล์จึงต้องอาศัยการทํางานของทัง้ระบบ
บฟัเฟอร์ของไบคาร์บอเนตและระบบบฟัเฟอร์ฟอสเฟตร่วมกนั ท่อไตและนํา้ภายในเซลล์มีปริมาณ
ฟอสเฟตมากกว่านอกเซลล์จึงทําให้ระบบบฟัเฟอร์ฟอสเฟตมีความสําคญัมากกว่าระบบบฟัเฟอร์
ของไบคาร์บอเนตในท่อไตและนํา้ภายในเซลล์ 
กลไกทางระบบหายใจในการควบคุมสมดุลกรด-ด่าง 
 ปอดจะควบคมุความเข้มข้นของโปรตอนผ่านการขบัทิง้คาร์บอนไดออกไซด์โดยอาศยัการ
ระบายอากาศท่ีปอด (pulmonary ventilation) โดยท่ีคาร์บอนไดออกไซด์จะไปกระตุ้นศนูย์กลาง
การควบคมุการหายใจ (respiratory center) ทําให้เพิ่มอตัราการหายใจออกเป็นการขบัทิง้กรดใน
รูปท่ีระเหยออกไปได้ซึ่งเกิดขึน้อย่างรวดเร็วมาก แต่การควบคมุสมดลุกรด-ด่างด้วยระบบนีทํ้าได้
ไมส่มบรูณ์เน่ืองจากไมส่ามารถขบัทิง้กรดในรูปท่ีไมส่ามารถระเหยได้ 
กลไกของไตในการควบคุมสมดุลกรด-ด่างของร่างกาย 
 ประกอบไปด้วยกลไกยอ่ยๆ  3 อยา่ง คือ 

1. การคดัหลัง่ของโปรตอน พร้อมกบัการดดูกลบัไบคาร์บอเนต 
 โปรตอนท่ีหลัง่จากเซลล์ท่อไตเข้ามาในโพรงท่อไต ณ ตําแหน่งของเซลล์ท่อไตส่วนต้น ท่อ
ไตส่วนปลายและท่อไตรวม เร่ิมจากคาร์บอนไดออกไซด์ท่ีมาจากแหล่งต่างๆ รวมตวักับนํา้โดย
อาศัยเอนไซม์คาร์บอนิกแอนฮัยเดรสเกิดเป็นกรดคาร์บอนิกซึ่งจะแตกตัวให้ โปรตอนและไบ
คาร์บอเนต จากนัน้โปรตอนจะถกูส่งออกสู่โพรงท่อไต ส่วนไบคาร์บอเนตจะแพร่เข้าสู่หลอดเลือด 
(ภาพท่ี 8) 
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ภาพท่ี 8 การหลัง่โปรตอนและการดดูกลบัไบคาร์บอเนต 
ท่ีมา สรุวฒัน์ 2544 
 
2.การขบัทิง้ของโปรตอน พร้อมกบัการสร้างไบคาร์บอเนตขึน้มาใหม ่
 โปรตอนท่ีถกูหลัง่จากเซลล์ท่อไตจะไปรวมตวักบัฟอสเฟตเกิดเป็นกรดฟอสฟอริกซึง่จะถกู
ขบัทิง้ไปกบัปัสสาวะ ตามสมการ HPO4

2-  +  H+                    H2PO4 เรียกวา่ Titratable acidity 
โดยท่ีกรดฟอสฟอริก 1 โมเลกลุท่ีถกูขบัทิง้จะทําให้เกิดการสร้างใหม่ของไบคาร์บอเนต 1 โมเลกลุ
แพร่เข้าสูก่ระแสเลือดตอ่ไป (ภาพท่ี 9) 
 

                      
 
ภาพท่ี 9 การหลัง่โปรตอนและการสร้างไบคาร์บอเนต 
ท่ีมา สรุวฒัน์ 2544 
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3. การหลัง่แอมโมเนีย 
 ในสภาวะท่ีร่างกายเป็นกรด เซลล์ของท่อไตจะหลัง่แอมโมเนียเข้ามาในโพรงท่อไต โดย
แอมโมเนียดงักล่าวถูกสร้างจากกลูตามีน (ซึ่งได้จากการกระบวนการสนัดาษของโปรตีนท่ีตบั) 
จากนัน้แอมโมเนียจะถกูจบักบัโปรตอนเกิดเป็นแอมโมเมียมอิออนตามสมการ NH3  +  H+ → 
NH+

4 ซึ่งแอมโมเมียมอิออนท่ีเกิดขึน้จะไม่สามารถผ่านผนงัท่อไตออกมาได้แต่จะถกูขบัทิง้ไปกับ
ปัสสาวะในรูปของเกลือแอมโมเนียจึงเป็นการขบัทิง้โปรตอนออกจากร่างกายอีกทางหนึ่ง (ภาพท่ี 
10) 
 

     
  
ภาพท่ี 10 การขบัทิง้โปรตอนโดยการหลัง่แอมโมเนีย 
ท่ีมา  สรุวฒัน์ 2544 
 

ร่างกายมีความจําเป็นท่ีต้องอาศยัทกุกลไกในการควบคมุความเป็นกรดด่างของร่างกาย
ให้คงท่ีหรือเปล่ียนแปลงน้อยท่ีสดุ หากร่างกายเกิดความเป็นกรดขึน้จากสาเหตใุดๆก็ตาม ระบบ
บฟัเฟอร์ท่ีอยูใ่น ECF เช่น คาร์บอเนต ฟอสเฟต โปรตีนหรือฮีโมโกลบนิจะทํางานเป็นอยา่งแรกโดย
การเข้ารวมตัวกับกรดหรือโปรตอน แต่ระบบบัฟเฟอร์ทํางานได้เพียงในระยะเวลาสัน้ๆจึง
จําเป็นต้องอาศยัระบบการหายใจเข้ามาช่วย โดยจะมีการกระตุ้นท่ีสมองในส่วน medulla ซึ่งมี 
central respiratory center อยู่และมีการกระตุ้นท่ี aortic และท่ี carotic bodies ซึ่งเป็น 
peripheral chemorecepter ผลจากการกระตุ้นดงักลา่วจะทําให้ร่างกายเพิ่มอตัราการหายใจ ทํา
ให้ความเข้มข้นของคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดลดลง ผลคือความเป็นกรดด่างของร่างกายสงูขึน้ 
แต่อย่างไรก็ตามระบบการหายใจสามารถขบัทิง้กรดได้เฉพาะกรดท่ีระเหยได้เท่านัน้ ดงันัน้จึงมี
ความจําเป็นท่ีจะต้องใช้ไตเข้ามาช่วยขับกรดท่ีระเหยไม่ได้ในรูปของเกลือแอมโมเนียและ 
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titratable acidity ร่วมกบัการสร้างไบคาร์บอเนตขึน้มาทดแทน ซึง่การทํางานของไตในการควบคมุ
สมดลุกรดด่างดงักล่าวต้องอาศยัระยะเวลาในการทํางานประมาณ 3-5 วนัจึงจะสมบรูณ์ ดงันัน้
การควบคมุสมดลุกรดของร่างกายจึงความจําเป็นท่ีต้องอาศยัทกุกลไกทํางานร่วมกนัจึงจะให้ผล
สมบรูณ์ (Schaer,  1982; Robertson, 1989) 
 
2.4 โรคไตวายเรือ้รังในแมว (Feline Chronic Renal Failure) 
  

โรคไตวายเรือ้รังเป็นโรคท่ีพบได้บ่อยในแมว ข้อมลูจากฐานข้อมลู Veterinary Medicine 
Data Base (VMDB) ในประเทศสหรัฐอเมริกา พบว่าอบุตัิการณ์ของการเกิดไตวายเรือ้รังในแมวท่ี
ตรวจพบในโรงพยาบาลประจําคณะสตัวแพทยศาสตร์ 22 แห่งในประเทศสหรัฐอเมริกาเพิ่มขึน้
จากร้อยละ 1.5 ในปี ค.ศ. 1993 เป็นร้อยละ  2.5 ในปีค.ศ. 1995 และเป็นร้อยละ 3  ในปีค.ศ. 
1997 ตามลําดบั โดยความชกุรวมทัง้ 3  ปีของการเกิดไตวายเรือ้รังในแมวตัง้แตปี่ค.ศ. 1993 ถึง 
1997 คดิเป็นร้อยละ 1.95  คือตรวจพบแมวป่วยด้วยโรคไตวาย 3,193 ตวัใน 161,201 ตวัของแมว
ป่วยด้วยโรคทัว่ไปท่ีเข้ารับการรักษาท่ีโรงพยาบาลสตัว์ในมหาวิทยาลยัท่ีมีคณะสตัวแพทยศาสตร์ 
ของประเทศสหรัฐอเมริกา โดยเฉพาะในกลุ่มแมวท่ีมีอายุมากจะมีความชุกของโรคนีสู้งขึน้
ตามลําดบั จากการศกึษาของ Lulich และคณะ (1992) พบวา่มากกวา่ร้อยละ 33 ของแมวท่ีมีอายุ
มากกว่า 15 ปีขึน้ไปมกัจะเป็นโรคไตวายเรือ้รัง สอดคล้องกบัการศกึษาของ Elliott J และ Barber 
PJ ในปี 1998 ท่ีพบวา่มากกวา่ร้อยละ 60 ของแมวท่ีมีอายมุากกว่า 10 ปีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รัง 
โดยแมวป่วยในการศกึษานีมี้อายเุฉล่ียเท่ากบั 12.6 ปี ความเส่ือมตามอายแุละ/หรือร่วมกบัการ
เกิดโรคหรือความผิดปกติท่ีก่อให้เกิดความเสียหายต่อไตเป็นสาเหตุหนึ่งท่ีทําให้เกิดโรคไตวาย
เรือ้รังในแมว เช่น การเกิดภาวะ Hyperthyroidism, ความดนัเลือดสงู และการติดเชือ้ของระบบ
ขบัถ่ายปัสสาวะสว่นลา่งอยา่งเรือ้รังจนก่อให้เกิดความสญูเสียหน้าท่ีการทํางานของหน่วยไตอย่าง
ถาวร ความผิดปกติดงักล่าวอาจกินระยะเวลาหลายเดือนจนถึงเป็นปี หรือเกิดมีภาวะ azotemia 
ในแมวโดยมีคา่ blood urea nitrogen มากกว่าหรือเท่ากบั 50 mg%, Creatinine มากกว่าหรือ
เท่ากบั 2.1 mg% และ/หรือร่วมกบัมี uremia ติดตอ่กนัมากกว่า 2 สปัดาห์ (Brown, 1996) จาก
การท่ีหน่วยไตสญูเสียหน้าท่ีในการกรอง การดดูกลบัและการขบัทิง้ของท่อไต ทําให้ไตสญูเสียการ
ทําหน้าท่ีสําคญัคือ ไม่สามารถขบัทิง้ของเสียท่ีเกิดจากขบวนการเมทาบอลิซมึของร่างกาย ทําให้
ตรวจพบภาวะ azotemia ร่างกายไม่สามารถควบคุมปริมาณนํา้ภายในร่างกายตลอดจนไม่
สามารถทําให้ปัสสาวะเข้มข้นได้ (Dibartola et al, 1987; Elliott and Barber, 1998) สตัว์ป่วย
ด้วยโรคไตวายเรือ้รังจะแสดงอาการขาดนํา้ ปัสสาวะบ่อย กินนํา้มาก มีค่าความถ่วงจําเพาะของ
ปัสสาวะต่ํากว่าปกติ (Hyposthenuria ถึง Isosthenuria) ไม่สามารถควบคมุสมดลุของอิเล็กโตร
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ไลท์ต่างๆได้เช่น ฟอสฟอรัส โพแทสเซียม โซเดียม สตัว์อาจมีอาการแทรกซ้อนเกิดขึน้โดยสตัว
แพทย์อาจตรวจพบภาวะ hyperphosphatemia, hypokalemia และ hypernatermia ในแมวป่วย
ได้ การสญูเสียความสามารถในการผลิตฮอร์โมน erythropoietin ซึง่เป็นฮอร์โมนท่ีสําคญัในการ
กระตุ้นไขกระดกูให้มีการสร้างเม็ดเลือดแดง ดงันัน้เม่ือสตัว์ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังจึงเกิดภาวะ
เลือดจางชนิด normocytic normochromic anemia ร่วมด้วย นอกจากนีร่้างกายสตัว์ยงัขาด
เอนไซม์ 1α-hydroxylase ท่ีใช้ในการเปล่ียน vitamin D ให้เป็นรูปท่ีออกฤทธ์ิได้ของวิตามินดีคือ
1,25-dihydroxycholecalciferol การสญูเสียการทําหน้าท่ีของไตท่ีเกิดขึน้ดงักล่าวทัง้หมดจะโน้ม
นําให้ร่างกายสตัว์ป่วยมีภาวะแทรกซ้อนอ่ืนๆตามมา  
 
2.5 การทดสอบการทาํหน้าที่ของไตและการวินิจฉัยโรคไต 
 
 ไตมีหน้าท่ีในการกําจดัของเสียไปเป็นปัสสาวะ การรักษาสมดลุของนํา้และเกลือแร่ต่างๆ 
การรักษาสมดลุของความเป็นกรด-ดา่งของเลือด การควบคมุความดนัเลือดและตลอดจนการสร้าง
ฮอร์โมนบางชนิด ดงันัน้เม่ือเกิดความผิดปกติหรือโรคไตทําให้การทําหน้าท่ีดงักล่าวของไตลดลง
หรือบกพร่องไป (Gleadhill and Michell, 1996, บงัอร 2543) ซึง่สามารถตรวจวดัได้โดยวิธี
ดงัตอ่ไปนี ้
2.5.1 การตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะ (urinalysis) 
 เป็นวิธีการทดสอบการทําหน้าท่ีของไตท่ีสะดวก รวดเร็ว ไม่เสียค่าใช้จ่ายมาก การตรวจ
วิเคราะห์ปัสสาวะจะประกอบไปด้วย 
 2.5.1.1 การตรวจวิเคราะห์คณุสมบตัทิางกายภาพของปัสสาวะ ได้แก่ 
  - ค่าความถ่วงจําเพาะของปัสสาวะ(urine specific gravity) คือค่าท่ีบอกถึง
ปริมาณของสารทัง้หมดท่ีละลายอยู่ในปัสสาวะวดัโดยเคร่ือง refractometer ซึง่ในภาวะท่ีไตยงั
ทํางานได้ปกติค่าความถ่วงจําเพาะของปัสสาวะในแมวจะมีค่ามากกว่า 1.035 แต่หากท่อไต
สญูเสียความสามารถในการทําให้ปัสสาวะเข้มข้นหรือเจือจางไปคือไตสญูเสียหน่วยการทํางาน
ตามปกติของไตไปแล้วมากกว่าร้อยละ 66 (2 ใน  3 ส่วนของจํานวนหน่วยไตปกติทัง้หมด) จะ
พบวา่คา่ความถ่วงจําเพาะของปัสสาวะมกัจะตกอยูใ่นช่วง 1.008 – 1.030  
  อย่างไรก็ตามการแปลผลค่าความถ่วงจําเพาะของปัสสาวะจําเป็นอย่างยิ่งท่ีต้อง
วิเคราะห์ร่วมกับสภาพนํา้ในร่างกายสตัว์ ตลอดจนสารท่ีละลายอยู่ในปัสสาวะด้วย เช่น กลโูคส 
โปรตีน 
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- สีของปัสสาวะ ปัสสาวะปกติจะมีสีออกเหลืองจากเม็ดสี urochome และความ
เข้มของสีปัสสาวะมกัจะแปรผนัตามปริมาณสารท่ีละลายอยูใ่นปัสสาวะซึง่มกัจะพบว่าในสตัว์ป่วย
ด้วยโรคไตวายเรือ้รังสีของปัสสาวะจะจางกวา่ปกตจินถึงไมมี่สีเลย 
  - ความขุ่นของปัสสาวะ ปัสสาวะปกติจะใส หากตรวจพบว่าขุ่นอาจหมายถึงการ
มีเซลล์ ผลึกหรือแบคทีเรียในปัสสาวะมากกว่าปกติซึ่งจําเป็นต้องตรวจวิเคราะห์ต่อด้วยกล้อง
จลุทรรศน์ 
  - กลิน่ของปัสสาวะ อาจบง่บอกโรคบางโรคได้เช่น กลิน่คีโตน กลิ่นอะซิโตนในราย
ของสตัว์ป่วยด้วยโรคเบาหวาน 
 2.5.1.2 การตรวจวิเคราะห์คณุสมบตัทิางเคมีของปัสสาวะ ได้แก่  
  - ความเป็นกรดดา่งของปัสสาวะ ปัสสาวะปกตขิองแมวจะมีคา่ความเป็นกรดดา่ง
ระหว่าง 5 – 7.5 โดยท่ีความเป็นกรดดา่งของปัสสาวะเปล่ียนแปลงได้ขึน้อยู่กบั อาหารท่ีกินเข้าไป 
ความเป็นกรด-ดา่งของร่างกาย เป็นต้น 
  - โปรตีนในปัสสาวะ ในภาวะปกติสามารถตรวจพบโปรตีนในปัสสาวะได้ใน
ปริมาณเล็กน้อยซึง่สว่นใหญ่คือ globulin และหากตรวจพบโปรตีนในปัสสาวะมากกว่าปกติและ
หรือร่วมกบัตรวจเลือดพบภาวะโปรตีน albumin ในเลือดต่ํากว่าปกติให้ทําการตรวจวดัค่า urine 
protein : cratinine ratio (UPC ratio) ตอ่เพ่ือวินิจฉยัแยกว่าโปรตีนท่ีสงูขึน้นัน้มาจากท่ีใด ซึง่หาก
พบว่า UPC ratio มากกว่า 13 นัน่หมายถึงจากสญูเสียโปรตีนไปกบัปัสสาวะมาจากสาเหตจุากไต
โดยตรงคืออาจเกิดจากความผิดปกติในส่วนของโกลเมอรูลสั (มีการอกัเสบหรือมีการสะสมของ
สาร amyloid ) 
  - สารละลายอ่ืนๆในปัสสาวะ เช่น กลโูคส คีโตน เม็ดเลือดแดง ฮีโมโกลบิน มยัโอ
โกลบนิ บลิรูิบนิ  ยโูรบลิโินเจน เป็นต้น 
 2.5.1.3 การตรวจวิเคราะห์ตะกอนในปัสสาวะ ได้แก่ 
  - เซลล์ต่างๆ เช่น เซลล์เม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว เซลล์เย่ือบุ ซึ่งหากพบเป็น
จํานวนมากอาจหมายถึงมีการอกัเสบหรือการติดเชือ้ของทางเดินปัสสาวะตอนล่าง อย่างไรก็ตาม
การแปลผลเซลล์ต่างๆในปัสสาวะจําเป็นต้องคํานึงถึงวิธีการเก็บปัสสาวะและความสดใหม่ของ
ปัสสาวะท่ีนํามาตรวจด้วย 
  - cast คือกลุม่ของโปรตีนท่ีจบัรวมตวักนัเป็นทรงกระบอกยาวตามรูปร่างของท่อ
ไต ซึง่ขนาด รูปร่างและชนิดของ cast สามารถบ่งบอกโรคและตําแหน่งของความผิดปกติของท่อ
ไตได้ด้วย เช่น cast ของเม็ดเลือดขาวท่ีเรียกว่า white blood cell cast พบได้ในรายท่ีมีการอกัเสบ
ของกรวยไตฉบัพลนั (acute pyelonephritis) หรือเกิดการตายของท่อไตฉบัพลนั (acute tubular 
necrosis) เป็นต้น 
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2.5.2 การตรวจวดัอตัราการกรองท่ีโกลเมอรูลสั 
 ใช้การวดัปริมาตรของสารนํา้ท่ีกรองผ่านโกลเมอรูลสัใน 1 นาที ในทางทฤษฏีใช้การวดั
ปริมาณสารท่ีมีคณุสมบตัิกรองผ่านโกลเมอรูลสัอย่างอิสระโดยไม่รวมตวักบัสารอ่ืน ไม่ถกูดดูกลบั
หรือคดัหลัง่จากท่อไต ตลอดจนไม่มีความเป็นพิษต่อร่างกาย สารดงักล่าวได้แก่ inulin ซึ่งเป็น
นํา้ตาลโมเลกุลใหญ่ท่ีร่างกายสังเคราะห์ขึน้เองไม่ได้ ขับทิง้ผ่านทางไตเท่านัน้ในรูปท่ีไม่
เปล่ียนแปลง การวดัจะฉีดสาร inulin เข้าร่างกายและทําการสวนท่อปัสสาวะเพ่ือเก็บปัสสาวะไป
วดัความเข้มข้นของ inulin ท่ีถกูขบัทิง้มาในปัสสาวะตลอด 24 ชัว่โมงพร้อมกบัเจาะเลือดวดัความ
เข้มข้นของ inulin ในเลือดทกุๆกึ่งกลางของการเก็บปัสสาวะในแตล่ะครัง้ ซึง่เป็นวิธีท่ียุ่งยากและใช้
เวลา ดังนัน้ในทางปฏิบัติจึงใช้การตรวจวัดค่าของเสียท่ีต้องทิง้ผ่านทางไตอยู่แล้วได้แก่การ
ตรวจวดัคา่ blood urea nitrogen (BUN) ซึง่เป็น nitrogenous waste product ท่ีเป็นผลสดุท้าย
ของขบวนการสนัดาษโปรตีนร่วมกบัวดัคา่ creatinine ซึง่เป็น non-nitrogenous waste product 
ท่ีเป็นผลท่ีได้จากการสลายสาร creatine ในกล้ามเนือ้ ซึง่ทัง้ BUN และ creatinine เกิดขึน้อยู่แล้ว
ในร่างกายดงันัน้การตรวจจึงไม่จําเป็นต้องฉีดเพิ่มเข้าไปและการตรวจทําได้โดยเก็บเลือดและ
ตรวจด้วยเคร่ืองอตัโนมตัิ แต่อย่างไรก็ตามมีปัจจยันอกเหนือจากอตัราการกรองท่ีโกลเมอรูลสัท่ีมี
ผลตอ่ระดบั BUN และ creatinine ท่ีตรวจวดัได้แก่ ปริมาณโปรตีนในอาหาร การมีเลือดออกตาม
ทางเดนิอาหาร โรคตบัและปริมาณของกล้ามเนือ้ เป็นต้น  และพบว่าการตรวจวดัอตัราการกรองท่ี
โกลเมอรูลสัโดยใช้การตรวจวดัค่า BUN และ creatinine จะยงัอยู่ในช่วงปกติจนกระทัง่ไตได้
สญูเสียหน่วยการทํางานของไตไปแล้วมากกว่าร้อยละ 75 (3 ใน 4 สว่นของจํานวนหน่วยไตปกติ
ทัง้หมด) ซึ่งถือว่ามีความไวต่ําแต่อย่างไรก็ตามการตรวจวดัอตัราการกรองท่ีโกลเมอรูลสัด้วยวิธี
ดงักลา่วก็ยงัเป็นวิธีท่ีนิยมปฏิบตักินัอยูท่ัง้ในมนษุย์และทางสตัวแพทย์ 
2.5.3 การตรวจคณุสมบตัใินการดดูกลบัเกลือแร่ตา่งๆของท่อไต 
 พบวา่ในภาวะท่อไตปกตเิม่ือมีเกลือแร่ท่ีถกูกรองผา่นจากโกลเมอรูลสัมาถึงนัน้ท่อไตจะดดู
เกลือแร่ดงักลา่วกลบัสูก่ระแสเลือดจนเกือบหมดเหลือทิง้ไปกบัปัสสาวะจํานวนเล็กน้อยเท่านัน้ แต่
หากมีความผิดปกติท่ีท่อไตจะทําให้สญูเสียหน้าท่ีดงักลา่วไปเม่ือตรวจด้วยการวดัปริมาณเกลือแร่
ในเลือดเทียบกบัในปัสสาวะแล้วนํามาคํานวณด้วยสตูรด้านลา่งนีจ้ะพบวา่มีคา่ผิดปกตไิป 

FE electrolyte (%) = urine (electrolyte) x plasma (creatinine) 
                         urine (creatinine) x plasma (electrolyte) 

2.6  ภาวะแทรกซ้อนจากโรคไตวายเรือ้รังในแมว (Common consequence of  Feline 
Chronic Renal Failure) 

2.6.1 Renal secondary hyperparathyroidism (RHPTH) เป็นภาวะแทรกซ้อนสําคญัท่ี
พบได้บ่อยในแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รัง  Barber และ Elliott (1998) รายงานว่าร้อยละ 84  
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ของแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังจะมีภาวะ hyperparathyroidism เกิดขึน้และมีความชกุสงูขึน้
ตามความรุนแรงหรือความเสียหายของไต ซึ่งเกิดจากการท่ีอัตราการกรองและการขับทิง้
ฟอสฟอรัสของไตลดลง ส่งผลให้เกิดการคั่งของฟอสฟอรัสในเลือดจนเกิดภาวะฟอสฟอรัสใน
กระแสเลือดสงูกว่าปกติ (Hyperphosphatemia) จนเหน่ียวนําให้เกิดการลดลงของแคลเซียมใน
กระแสเลือดร่วมกบัการลดลงของระดบั 1,25-dihydroxycholecalciferol  (ภาพท่ี 11)   

Chronic renal failure 
 

 
 
↓ Pi excretion into urine 
 
 
Hyperphosphatemia          ↓ 1,25(OH)2 vitamin D 
 
 
 
↑ Dietary Pi intake 
↓ Dietary Ca2+ intake          Hypocalcemia     ↓ Calcitonin 
 
 

↑ Parathyroid hormone 
 
 

↑ 1,25(OH)2 vitamin D 
 
 

↑ Ca2+ and Pi absorption             ↓ FE of Ca2+ and ↑ FE of  Pi             ↑ Ca2+ and Pi resorption  
from GI tract           from bone 
 

           ↑ serum Ca2+  
           ↓ serum Pi 

ภาพท่ี 11 แสดงพยาธิกําเนิดท่ีเป็นสาเหตุของการเกิดภาวะ Renal secondary 
hyperparathyroidismในแมวท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รัง  
ท่ีมา:  ดดัแปลงจาก Brown, S.A., et al. 1995  
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เม่ือเกิดไตวายเรือ้รัง อตัราการกรองของสารท่ีไตจะลดลงทําให้เกิดการคัง่ของฟอสฟอรัส
ในเลือดและเกิดการจบักนัของฟอสฟอรัสกบัแคลเซียมจนเกิดความไม่สมดลุของระดบัแคลเซียม-
ฟ อ ส ฟ อ รั ส โ ด ย ทํ า ใ ห้ เ กิ ด ภ า ว ะ แ ค ล เ ซี ย ม ใ น เ ลื อ ด ต่ํ า  ร่ ว ม กั บ ก า ร ข า ด 1,25-
dihydroxycholecalciferol ซึง่เป็นรูปท่ีออกฤทธ์ิของวิตามินดี จะเป็นตวักระตุ้นให้เกิดการสร้าง
และหลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด์จากต่อมพาราไทรอยด์เพิ่มขึน้ ส่งผลให้มีระดบัของฮอร์โมนพารา
ไทรอยด์ในกระแสเลือดสงูกว่าปกติ เกิดภาวะ hyperparathyroidism ระดบัของฮอร์โมนพารา
ไทรอยด์ท่ีสงูขึน้จะเหน่ียวนําให้เกิดการสลายกระดกู (bone resorption) เพ่ือเพิ่มระดบัแคลเซียม
ในกระแสเลือดและเพิ่มการขบัทิง้ฟอสฟอรัสไปกบัปัสสาวะ (Nagode et al, 1996) หากภาวะ 
hyperparathyroidism  นีเ้กิดขึน้อย่างเรือ้รังจะก่อให้เกิดการเปล่ียนแปลงของเนือ้เย่ือกระดกูท่ี
เรียกว่า renal osteodystrophy (ROD)  จากการศกึษาของ Hruska ในปี 2000 ท่ีทําการศกึษาใน
คนป่วยโรคไตวายเรือ้รังพบว่าสาเหตท่ีุทําให้เกิด renal osteodystrophy มีหลายสาเหตท่ีุพบได้
บอ่ยๆคือ ภาวะ hyperparathyroidism ร่วมกบัการขาด 1,25-dihydroxycholecalciferol และ
ความไม่สมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัส (Kraut 1995) สง่ผลให้เกิดการเปล่ียนแปลงของเนือ้เย่ือ
กระดกูในลกัษณะท่ีเรียกว่า osteitis fibrosa  จากการศกึษาของ Ross และคณะ(1982) ใน
ประเทศสหรัฐอเมริกาและ Elliott และคณะ (2000)ในประเทศองักฤษ พบว่าการควบคมุภาวะ 
hyperphosphatemia และภาวะ hyperparathyroidism ท่ีเกิดขึน้สามารถทําได้โดยการจํากัด
ปริมาณโปรตีนและฟอสฟอรัสในอาหารร่วมกบัการใช้ยาลดการดดูซมึฟอสฟอรัสในทางเดินอาหาร 
(phosphate binder agent) การให้สารดงักล่าวสามารถลดการตกผลึกของเกลือแคลเซียม
ฟอสเฟตตามเนือ้เย่ือต่างๆ ลดความเจ็บปวดกระดกูและเพ่ิมระยะเวลาการมีชีวิตของสตัว์ป่วยท่ี
เกิดภาวะนี ้  นอกจากนีภ้าวะ Hyperparathyroidism ยงัสามารถเหน่ียวนําให้เกิดภาวะกระเดียด
กรดหรือ Metabolic acidosis (Rodman and  Heinemann, 1975)  เน่ืองจากฮอร์โมนนีจ้ะทําให้
เกิดการสลายกระดกู (bone resorption) เพ่ือเพิ่มระดบัแคลเซียมในกระแสเลือดนัน้จะมีระดบัของ 
HCO3

- และฟอสเฟตออกมาด้วย ดงันัน้เพ่ือป้องกนัไม่ให้ระดบัของ HCO3
- สงูเกินไปในสารนํา้นอก

เซลล์จึงเกิดการยบัยัง้การทํางานของเซลล์ท่อไตในการการดูดกลบัและการสร้างไบคาร์บอเนต 
(HCO3

-  ) ทดแทน (Jaeger et al., 1987; Rodman and Heinemann, 1975) 
2.6.2 ภาวะกระเดียดกรด เป็นภาวะแทรกซ้อนท่ีสําคญัอีกสาเหตหุนึง่ท่ีสามารถพบได้บอ่ย

ในแมวท่ีเป็นไตวายเรือ้รัง (Elliott et al., 2003) จากการศกึษาของ Polzin คณะ(1995) พบว่าร้อย
ละ 80 ของแมวท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังจะมีภาวะกระเดียดกรดร่วมด้วย สอดคล้องรายงานว่าร้อย
ละ  60-80 ของแมวท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังจะมีภาวะกระเดียดกรด (Lulich et al., 1992 และ 
Dibartola et al., 1987)   ซึง่เกิดจากการท่ีไตมีความสามารถในการขบัทิง้ H+ ( proton) ไปกบั 
NH3 ( ammoniagenesis ) และ HPO4

- ( titratable acidity ) ลดลง โดยเฉพาะแมวซึง่เป็นสตัว์ท่ี
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ไม่สามารถเพิ่มอตัราการสงัเคราะห์แอมโมเนียได้จาก glutamine ได้ (Lemieux et al, 1990)
ร่วมกบัไมส่ามารถดดูกลบัและสงัเคราะห์ HCO3

-  (ภาพท่ี 12 และ 13) 
 
 

              
 
ภาพท่ี 12   แสดงการดดูกลบั HCO3ท่ีท่อไต              ภาพท่ี 13  แสดงการสงัเคราะห์ HCO3

- ท่ี 
     สว่นต้น                           ท่อไตสว่นปลาย 

 
 ท่ีมา: Elliott  et al, 2000 

 
 

ภาวะกระเดียดกรดท่ีเกิดขึน้โดยมีระดบัไบคาร์บอเนตในเลือดท่ีลดลงจะเหน่ียวนําให้เกิด
อาการผิดปกติในสตัว์ป่วยได้ เช่น ซมึ เบ่ืออาหาร ไม่มีแรง นํา้หนกัตวัลด คล่ืนไส้อาเจียนและเป็น
ตัวกระตุ้ นให้เกิดการสลายโปรตีนเพ่ือเป็นแหล่งของไนโตรเจนในการสังเคราะห์กรดอะมิโน 
glutamine ท่ีตับซึ่งเป็นสารตัง้ต้นของการสงัเคราะห์แอมโมเนียท่ีไต ร่วมกับลดการสังเคราะห์
โปรตีน (Mitch et al, 1993) ภาวะกระเดียดกรดรบกวนการทํางานของอินซูลินและเอนไซม์ในกลุม่  
branched chain keto acid dehydrogenase รบกวนกระบวนการเมทาบอลิซมึของไขมนั 
(Krawiec, 1996) ทําให้เกิดการลดลงของการบีบตวัของกล้ามเนือ้หัวใจ, เกิด arteriolar 
vasodilation และ peripheral vasoconstriction (Polzin et al, 1995) ภาวะนีย้งัยบัยัง้การทํางาน
ของเอนไซม์ 1α-hydroxylase (Reddy et al, 1982) เพิ่มการผลิตแอมโมเนียภายในเซลล์ของท่อ
ไต (Nath et al, 1985; Tolins et al, 1987) และเป็นปัจจยัหนึง่ท่ีทําให้เกิดความผิดปกตขิองกระดกู
ท่ีรุนแรงยิ่งขึน้ 
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การลดลงของไบคาร์บอเนตในกระแสเลือดซึ่งเป็นบัฟเฟอร์ท่ีสําคัญของร่างกายโดย       
ไบคาร์บอเนตจะเป็นตวัให้ประจกุบัโปรตอนท่ีสงูขึน้จากการท่ีไตขบัทิง้ไม่ได้ ดงันัน้ร่างกายจึงต้อง
หาแหลง่ของบฟัเฟอร์เพิ่มเติมนัน่คือ คาร์บอเนตและฟอสเฟตท่ีเก็บสะสมอยู่ในกระดกูมาช่วยปรับ
สมดลุของกรดในร่างกาย (Bushinsky 1995) จากการศกึษาในห้องทดลองถึงผลกระทบของภาวะ
กระเดียดกรดท่ีมีต่อการเปล่ียนแปลงของกระดกูโดยทําการเพาะเลีย้งเซลล์กระดกูส่วนกะโหลก
ของหน ู(mouse calvariae) ในสภาวะท่ีมีไบคาร์บอเนตต่ําเพ่ือเกิดภาวะกระเดียดกรดเปรียบเทียบ
กบัในสภาวะท่ีมีไบคาร์บอเนตปกต ิพบวา่ภายใต้ภาวะกระเดียดกรดในระยะเวลา 3 ชัว่โมง (acute 
phase) จะเกิดการละลายของโซเดียม โพแทสเซียม แคลเซียม คาร์บอเนตและฟอสเฟตออกจาก
กระดกูของหนซูึง่เป็นผลมาจากการละลายของกระดกู (Bushinsky  et al, 1983; Bushinsky and 
Lechleider, 1987) หากเพาะเลีย้งเซลล์กระดกูภายใต้สภาวะดงักล่าวนานเกินกว่า 24 ชัว่โมง 
(chronic phase) จะพบการสลายของกระดกูมากขึน้เน่ืองจากการทํางานของเซลล์ osteoclast 
ถกูกระตุ้นโดยเพิ่มการทํางานของเอนไซม์ ß-glucoronidase และยบัยัง้การสร้างกระดกูโดยยบัยัง้
การทํางานของเอนไซม์ alkaline phosphatase ของเซลล์ osteoblast และยบัยัง้การสงัเคราะห์
คอลลาเจน (Bushinsky  et al, 1993; Bushinsky 1995; Martin et al, 1992; Krieger et al, 
1992) รวมทัง้ยงัยบัยัง้การแสดงออกของจีน Gla ภายในเซลล์ osteoblast ทําให้การสร้าง matrix 
protein ลดลง (Frick and Bushinsky, 1998) (ภาพท่ี 14)  

                                   

   
    
ภาพท่ี 14 แสดงการแลกเปล่ียน H+ ( proton) กบัแคลเซียมในกระดกูในภาวะกระเดียดกรดเพ่ือ
เป็นการควบคมุการเปลี่ยนแปลงความเป็นกรดดา่งของเลือด  
ท่ีมา: Bushinsky, D.A., 2001 

 
จากการศึกษาถึงผลของภาวะกระเดียดกรดท่ีมีต่อการเปล่ียนแปลงของกระดูกภายใน

ร่างกายของหนท่ีูมีชีวิต (in vivo) โดย Bushinsky และคณะในปี 1999 พบว่ามีการสญูเสีย
แคลเซียม โซเดียม โพแทสเซียมออกจากกระดกูพร้อมกบัการไหลเข้าสูก่ระดกูของโปรตอน ร่วมกบั
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มีการหลั่งของฟอสเฟตและไบคาร์บอเนตออกจากกระดูกเพ่ือเป็นบัฟเฟอร์ให้แก่โปรตอนเพ่ือ
ควบคุมความเป็นกรดด่างของเลือดให้เปล่ียนแปลงน้อยท่ีสุดโดยการรวมตัวของโปรตอนกับ
คาร์บอเนต เกิดเป็นกรดคาร์บอนิคแล้วแตกตวักลายเป็นนํา้และคาร์บอนไดออกไซด์ตามสมการ   

             
              H+  +  HCO3

-        H2CO3      CO2 +  H2O 
 
ภาวะกระเดียดกรดจึงเป็นสาเหตหุนึ่งท่ีสําคญัยิ่งท่ีทําให้เกิดหรือเป็นปัจจยัสนบัสนุนให้

เกิดความผิดปกติของกระดูก (renal osteodystrophy) และความไม่สมดุลของแคลเซียม-
ฟอสฟอรัสให้รุนแรงมากขึน้ผ่านทางการสลายกระดกู (bone resorption) โดยเพิ่มการทํางานของ
เซลล์กระดกู osteoclast เพ่ือให้ได้ไบคาร์บอเนตออกมาควบคมุโปรตอนท่ีสงูเกินไป ยบัยัง้การ
ทํางานของเซลล์กระดกู osteoblast ในการสร้าง collagen ผ่านทางการยบัยัง้การทํางานของ
เอนไซม์ alkaline phosphatase (Krieger et al., 2004) ยบัยัง้การทํางานของเอนไซม์ 1α-
hydroxylase ทําให้มีระดบั 1,25-dihydroxycholecalceferal ลดลง (Ching et al., 1989) เพิ่ม
ระดบัแคลเซียมในกระแสเลือดจากการสลายกระดกู ลดการดดูกลบัและเพิ่มการขบัทิง้แคลเซียมท่ี
ท่ อ ไ ต จึ ง เ ป็ น ก า ร ยั บ ยั ้ง ก า ร ทํ า ห น้ า ท่ี ข อ ง ฮ อ ร์ โ ม น พ า ร า ไ ท ร อ ย ด์ แ ล ะ 1,25-
dihydroxycholecalceferal (Beck and Webster, 1976, Krapf et al., 1990) 

ดงันัน้การเกิดภาวะ Hyperphosphatemia, Hyperparathyroidism และ ภาวะกระเดียด
กรด ตา่งเป็นภาวะแทรกซ้อนท่ีพบได้ในสตัว์ป่วยท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตข้่อมลูสว่นใหญ่เหลา่นีไ้ด้
จากการทําการศกึษาในหนทูดลอง ดงันัน้ผู้วิจยัจึงมีความสนใจท่ีจะศกึษาถึงผลกระทบของภาวะ
กระเดียดกรด ท่ีมีตอ่สมดลุของแคลเซียม-ฟอสฟอรัสตลอดจนการเปล่ียนแปลงตา่งๆของกระดกูใน
แมวท่ีเป็นไตวายเรือ้รังตามธรรมชาติซึง่มกัจะมีภาวะกระเดียดกรดแทรกอยูเ่สมอโดยเฉพาะแมวท่ี
ป่วยในระยะสดุท้ายของโรคไตวายเรือ้รัง 
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2.7 การตรวจวัดสมดุลของแคลเซียม-ฟอสฟอรัส 
 
2.7.1. การตรวจวัดระดบัแคลเซียมรูปต่างๆในเลือด 
 
 2.7.1.1.  รูปแคลเซียมรวม (total calcium; mg/dl) 

แคลเซียมทัง้หมดในร่างกายจะเก็บอยู่ใน  3 ส่วนท่ีสําคญัคือร้อยละ 99 จะสะสมอยู่ใน
กระดกู ร้อยละ 1 จะอยู่ในนํา้ในเซลล์ (ICF) และร้อยละ 0.1 ของแคลเซียมในร่างกายจะอยู่ในนํา้
นอกเซลล์ (ECF) หรือในพลาสมา 

การตรวจวดัแคลเซียมในพลาสมา คือคา่ท่ีตรวจได้จะเป็นแคลเซียมรวม (total calcium) 
ซึง่จะประกอบไปด้วยแคลเซียมในรูปตา่งๆได้แก่ แคลเซียมอิสระ (ionized calcium) ประมาณร้อย
ละ 55-60 แคลเซียมท่ีจบักบัโปรตีน (protein bound) ซึง่สว่นใหญ่คือ โปรตีนอลับมูิน (albumin) 
ประมาณร้อยละ  35-40 และเกือบร้อยละ 10 จะเป็นรูปท่ีแคลเซียมจบักบัโมเลกลุของประจลุบ
อ่ืนๆเช่น ฟอสเฟต ซลัเฟตและแลคเตต เป็นต้น 
 
 2.7.1.2 รูปแคลเซียมอิสระ (ionized calcium; mmol/L) 

แคลเซียมในรูปอิสระถือเป็นรูปของแคลเซียมรวมท่ีมีปริมาณมากท่ีสดุคือ ประมาณร้อยละ 
55-60 ของแคลเซียมรวมและมีความสําคญัท่ีสดุเน่ืองจากเป็นรูปท่ีออกฤทธ์ิ (active form)
โดยเฉพาะเป็นตวักระตุ้นให้เกิดการสร้างและหลัง่ของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ 

การตรวจวดัระดบัแคลเซียมอิสระในเลือดท่ีมีความน่าเช่ือถือและแม่นยําต้องอาศยัการ
ตรวจด้วยเคร่ืองมือท่ีใช้หลกัการ ion-selective electrode method และตวัอย่างเลือดท่ีนํามา
ตรวจต้องเก็บภายใต้ภาวะสญุญากาศและต้องทําการตรวจทนัทีภายหลงัการเก็บเลือดได้ 
 
 2.7.1.3 รูปแคลเซียมท่ีจบักบัโปรตีน (protein bound; mg/dl) 
 
 แคลเซียมในรูปท่ีจบักบัโปรตีน ถือเป็นรูปของแคลเซียมรวมท่ีมีปริมาณมากเป็นอนัดบัท่ี
สองรองมาจากรูปแคลเซียมอิสระ คือ ประมาณร้อยละ 35-40 ของแคลเซียมรวม การตรวจวดั
ระดบัแคลเซียมในรูปท่ีจบักบัโปรตีนในเลือดทําได้ง่าย อาศยัเคร่ืองตรวจวดัอตัโนมตัิเช่นเดียวกบั
การตรวจวดัระดบัแคลเซียมรวมในเลือด แต่การนํามาแปลผลจําเป็นต้องใช้ค่าความเข้มข้นของ
โปรตีนอลับมูินในเลือดมาคํานวณด้วยโดยอาศยัสมการ calcium (mg/dl) = total calcium 
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(mg/dl) – albumin (g/dl) + 3.5  ผลลพัธ์ท่ีได้จากสมการดงักลา่วจะเรียกว่า adjusted calcium 
(Duncan,1995) 
2.7.2. การตรวจวดัระดบัฟอสฟอรัสในเลือด  

การตรวจวดัระดบัฟอสฟอรัสในเลือดสามารถตรวจได้โดยอาศยัเคร่ืองตรวจวดัอตัโนมตัิ
เช่นเดียวกบัการตรวจระดบัแคลเซียมรวมในเลือดหรือตรวจโดยอาศยัการทําปฏิกิริยากนัระหว่าง
ฟอสฟอรัสในเลือดท่ีจะตรวจกบัสาร ammonium molypdate ในสภาวะท่ีเป็นกรด ซึง่จะเกิดเป็น
สารประกอบท่ีเรียกว่า phosphomolypdate ท่ีมีสีขึน้ จากนัน้นําสารประกอบดังกล่าวไปวัดค่า 
optical density ด้วยเคร่ือง spectrophotometer ท่ีความยาวคล่ืน 365 nm. ซึง่ค่า optical 
density ท่ีวดัได้จะเป็นสดัสว่นโดยตรงกบัปริมาณความเข้มข้นของฟอสฟอรัสในเลือดท่ีนํามาตรวจ 
 
2.7.3. การตรวจวดัระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือด  

การตรวจวัดระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือด อาศยัวิธีทาง chemiluminescent 
enzyme labeled immunometric assay ซึง่เป็นการพฒันาวิธีการตรวจวดัฮอร์โมนพาราไทรอยด์
ในเลือดจากวิธี immunoradiometric assay ท่ีถกูนํามาใช้อย่างแพร่หลายในทางสตัวแพทย์
โดยเฉพาะในแมว (Barber and Elliott, 1998) 

โดยหลกัการทํางานจะอาศยัแอนติบอดี (antibody) 2 ตวัท่ีมีความจําเพาะต่อปลาย C 
(murine MAb anti PTH 44-84) และปลาย N (goat PAb-enzyme labeled anti PTH 1-34) ของ
โมเลกุลฮอร์โมนพาราไทรอยด์ตามลําดบัในการวดั โดยท่ีวิธีการตรวจนีมี้ค่า sensitivity ท่ี 1.0 
pg/ml และมีคา่specificity เฉพาะตอ่ intact PTH ท่ี 100%  
 
2.7.4. การตรวจวดัระดบั 1, 25-dihydroxyvitamin D ในเลือด 

กา รต ร วจ วัด ร ะดับ1,25-dihydroxyvitaminD ใ น เ ลื อด ทํ า ไ ด้ โ ดยอาศัย วิ ธี ท า ง 
enzymimmuno assay ซึง่ในปัจจบุนัมีชดุทดสอบสําเร็จรูปท่ีเรียกว่า 1, 25-dihydroxy vitamin D 
EIA kit หลกัการทํางานของชดุทดสอบดงักลา่วจะใช้แอนตบิอดี (antibody) 2 ตวั โดยท่ีแอนติบอดี
ตวัท่ีหนึ่งจะมีความจําเพาะตอ่ 1, 25-dihydroxyvitamin Dในเลือด สว่นแอนติบอดีตวัท่ีสองจะมี
ความจําเพาะต่อแอนติบอดีตวัท่ีหนึ่ง ซึง่แอนติบอดีตวัท่ีสองจะถกูติดฉลากไว้ด้วยเอนไซม์ เม่ือทํา
การวดัความเข้มข้นของสีของสารประกอบท่ีเกิดจากการทําปฏิกิริยาระหว่างเอนไซม์กบั substrate 
ของชดุทดสอบ ด้วยเคร่ือง microplate reader ท่ีความยาวคล่ืน 450 nm. จะเกิดเป็นระดบั 1, 25-
dihydroxy vitamin D ในเลือดท่ีต้องการ โดยท่ีชุดทดสอบสําเร็จรูปนีมี้ค่า sensitivity ท่ี 6.0 
pmol/L และมีคา่ specificity เฉพาะตอ่ 1, 25-dihydroxyvitamin D ท่ี 100 % ซึง่ในปัจจบุนัพบว่า
ชดุทดสอบสําเร็จรูปดงักลา่วถกูนํามาใช้อย่างแพร่หลายในทางสตัวแพทย์โดยเฉพาะในหนทูดลอง 
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(Muindi et al., 2004) สนุขั ( Brossard et al., 2000) และแมว (Swenson et al., 1991, Lulich et 
al., 2004) ซึ่งให้ผลดีเทียบเท่ากบัการตรวจวดัด้วยวิธี HPLC (high performance liquid 
chromatography) ท่ีถือว่าเป็น gold standard ของวิธีการตรวจวดัระดบั 1, 25-
dihydroxyvitamin D ในเลือด 
2.8 การตรวจกระบวนการเมทาบอลิซมึของกระดกู 
  

Bone remodeling หรือกระบวนการเมทาบอลิซึมของกระดูก ประกอบไปด้วย 
กระบวนการสร้างกระดกู (bone formation) โดยเซลล์กระดกูท่ีทําหน้าท่ีในการสร้างกระดกูคือ
เซลล์ osteoblast และกระบวนการสลายกระดกู (bone resorption) ซึง่เซลล์กระดกูท่ีควบคมุ
กระบวนการสลายกระดกู คือเซลล์ osteoclast ในสภาวะปกติกระบวนการทัง้สองอย่างนัน้จะ
เกิดขึน้ตลอดเวลาในอตัราเท่าๆกนัเพ่ือทําให้กระบวนการเมทาบอลิซมึของกระดกูอยู่ในสภาวะท่ี
สมดลุ แต่หากเกิดมีความผิดปกติขึน้ เช่น การเกิดโรคไตวายเรือ้รัง จะทําให้เกิดความผิดปกติท่ี
กระบวนการเมทาบอลิซึมของกระดกูกระบวนการใดกระบวนการหนึ่งหรือทัง้สองกระบวนการท่ี
นํามาซึง่ความผิดปกตขิองกระดกูได้ 

การตรวจกระบวนการเมทาบอลซิมึของกระดกู  แบง่ออกเป็น 2 สว่นคือ 
 2.8.1. การตรวจตวัชีว้ดัการทํางานของเซลล์กระดกู (bone marker) ซึง่มีการเปล่ียนแปลงตลอด 
ตามการทํางานของเซลล์กระดกูท่ีมีการทํางานตลอดเวลา ซึง่แบง่ออกเป็น ตวัชีว้ดัการสร้างกระดกู
(bone formation marker) และตวัชีว้ดัการสลายกระดกู(bone resorption marker)    
2.8.2. ตรวจวดัความหนาแน่นของกระดกู (bone mineral density; BMD) ซึง่เป็นผลรวมสดุท้าย 
(net result) ของการทํางานของเซลล์กระดกู 
 
2.8.1 การตรวจตวัชีวั้ดการทาํงานของเซลล์กระดกู (bone marker) 
 
 2.8.1.1. การตรวจตวัชีวั้ดการสร้างกระดกู (bone formation marker) 

โบนอลัคาไลน์ฟอสฟาเทส (Bone alkaline phosphatase; BAP) เป็น tetrameric 
glycoprotein enzyme พบท่ี cell surface ของเซลล์กระดกู osteoblast  ซึง่มีหน้าท่ีเก่ียวข้องกบั
การสร้างพืน้กระดูก (bone matrix) และการเกิดการสะสมของแร่ธาตุท่ีพืน้กระดูก (bone 
mineralization) ดงันัน้จึงถือว่า BAP เป็นตวัชีว้ดัการสร้างกระดกู (Bone Formation Marker) ท่ี
สําคญัอย่างหนึ่ง (DeLaurier  et al., 2004 และ Jackson et al., 1996) หากตรวจพบระดบัของ 
BAP ในกระแสเลือดสงูขึน้หรือลดลงกว่าระดบัปกตินัน้ย่อมหมายถึงการสร้างกระดกูท่ีเพิ่มขึน้หรือ
ลดลงตามลําดบัด้วย โดยเอนไซม์ BAP จดัเป็น isoenzyme กบัเอนไซม์ Liver alkaline 
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phosphatase (LAP), Corticosteroid alkaline phosphatase (CAP) และ Intestine alkaline 
phosphatase (IAP) ท่ีมีความแตกต่างกนัในส่วนโมเลกุลของคาร์โบไฮเดรตทําให้เกิดความ
แตกตา่งกนัในแง่คณุสมบตัิของ electrophoretic mobility, chemical inactivation และ lectin 
reactivity (Jackson et al., 1996) เป็นต้น 

 
 
 
แลกติน (Lectin) เป็นสารจําพวก glycoprotein ท่ีมีคณุสมบตัิในการจบักบัโมเลกลุของ

คาร์โบไฮเดรตท่ีมีลําดบัท่ีจําเพาะ (Petryniak and Goldstein, 1986) จึงนํา lectin มาใช้แยก
เอนไซม์ BAP ออกจาก LAP โดย Lectin จะจบักบั BAP ตกตะกอนลงสูด้่านลา่ง (sediment) ซึง่
การวดัความเข้มข้นหรือระดบัของ BAP โดยใช้วิธีการตกตะกอนด้วย Lectin นัน้ถือว่ามี
ความจําเพาะ ไม่ยุ่งยากและสะดวกตอ่การนําไปใช้ (Jackson et al., 1996, Calderon et al., 
1993 และ Rosalki, 1994) ปัจจบุนัพบว่าในทางสตัวแพทย์ได้นําวิธีการตรวจวดั BAP โดยการ
ตกตะกอนด้วย Lectin มาใช้กนัอย่างแพร่หลายทัง้ในม้า (Jackson  et al., 1996) สนุขั 
(Calderon et al., 1993, Sanecki et al., 1997, วรพฒัน์และคณะ, 2003) และแมว (DeLaurier 
et al., 2004) 
 
 2.8.1.2. การตรวจตวัชีวั้ดการสลายกระดกู (bone resorption  marker) 

องค์ประกอบหลกัหรือกวา่ร้อยละ 90 ของสว่นท่ีเป็น organic matrix ของกระดกูจะเป็น  
Type I Collagen ซึง่เป็นโปรตีนท่ีมีลกัษณะพนักนัเป็นเกลียว 3 รอบ (triple helix) (ภาพท่ี 15) 
โดยโมเลกลุของ Type I Collagen จะยึดกบัโมเลกลุข้างเคียงเพ่ือเพิ่มความแข็งแรงและความ
ยืดหยุ่นของกระดกูด้วยโครงสร้างจําเพาะท่ีเรียกว่า  pyridinium crosslink (ภาพท่ี 16)  ซึง่มี 2 
รูปแบบยอ่ยคือ ดีออกซีไพริไดโนลีน (deoxypyridynoline; Dpd) และ ไพริไดโนลีน (pyridynoline; 
Pyd ) ซึง่ pyridinium crosslink จะถกูปล่อยสู่กระแสเลือดและขบัทิง้ไปกบัปัสสาวะในรูปท่ีไม่
เปล่ียนแปลงขณะท่ีมีการสลายกระดกูเกิดขึน้ ดงันัน้หากตรวจพบ pyridinium crosslink ใน
กระแสเลือดและหรือในปัสสาวะมากกวา่ปกตยิอ่มแสดงถึงมีการสลายกระดกูเกิดขึน้มากกวา่ปกต ิ
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ภาพท่ี 15 แสดงโครงสร้างของ type ι collagen ท่ีเป็นโปรตีนพนักนัเป็นเกลียว 3 รอบ 

            ท่ีมา www.dangelocosmetics.net/Structure.htm (1 กนัยายน 2550) 
  

 
 
ภาพท่ี 16 แสดงโครงสร้างของ pylidinium crosslink (p) ท่ีเช่ือม type ι collagen 
ข้างเคียงเข้าด้วยกนั 
ท่ีมา Allen, M.J. 2003 
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การตรวจวดัระดบัดีออกซีไพริไดโนลีน (Dpd) ในปัสสาวะถือเป็นการตรวจวดัตวัชีว้ดัการ
สลายกระดกูอย่างหนึ่ง โดยใช้ชดุทดสอบสําเร็จรูปท่ีเรียกว่า  METRA® DPD EIA kit ซึง่ถือว่าเป็น
วิธีท่ีสะดวก รวดเร็ว แม่นยําและสามารถนํามาใช้ในแมวได้ (Allen 2003) โดยหลกัการทํางานของ
ชดุทดสอบดงักลา่วจะเป็น competitive enzyme immunoassay  คือในแตล่ะหลมุของชดุทดสอบ     
( 96 หลมุ) จะถกูฉาบไว้ด้วย monoclonal antibody ท่ีมีความจําเพาะตอ่ โมเลกลุ Dpd ดงันัน้เม่ือ
ใสปั่สสาวะท่ีต้องการตรวจและในปัสสาวะมี Dpd อยู่ โมเลกลุ Dpd จะถกูจบัยดึไว้ด้วย antibody 
ท่ีเคลือบอยู่ท่ีหลมุจากนัน้เม่ือเติม antibody อีกตวัท่ีมีความจําเพาะตอ่โมเลกลุ Dpd เช่นกนัและ
ติดฉลากไว้ด้วยเอนไซม์อลัคาไลน์ฟอสฟาเทสลงไปก็จะเกิดการจบักนัเป็นสารประกอบท่ีเรียกว่า 
antigen-antibody complex และในขัน้ตอนสุดท้ายจะเติม substrate (p-nitrophenyl 
phosphate) ลงไปซึง่จะถกูเอนไซม์ยอ่ยเกิดเป็นสีขึน้มา โดยความเข้มของสีท่ีเกิดขึน้นําไปอา่นด้วย
เคร่ือง microplate reader ซึง่จะเป็นความเข้มข้นของ Dpd ในปัสสาวะนัน่เอง โดยท่ีชดุทดสอบ
สําเร็จรูป METRA® DPD EIA kit นีจ้ะมี sensitivity ท่ี 1.1 nmol/L และมี specificity ตอ่ free Dpd  
ท่ี 100% 

 
2.8.2 ตรวจวัดความหนาแน่นของกระดกู (bone mineral density; BMD) 

 
การวดัความหนาแน่นของกระดกูจดัเป็นการวดัผลรวมสดุท้าย (net result) ของการ

ทํางานของเซลล์กระดูก โดยใช้วิธีการท่ีเรียกว่า Dual-Energy X-ray Absorptiometric 
Densitometers  (ภาพท่ี 17) หลกัการทํางานของเคร่ืองคือเคร่ืองจะปลอ่ยรังสีเอ็กซ์ในขนาดต่ําจาก
แหล่งกําเนิดรังสีภายในเคร่ือง 2 ทิศทางซึ่งจะกระทบต่อวตัถุ (ในท่ีนีคื้อกระดกูขาส่วน femur) 
จากนัน้วตัถจุะดดูกลืนรังสีไว้บางสว่นและรังสีสว่นท่ีเหลือจะตกกระทบลงบนฉากรับ จากนัน้เคร่ือง
จะคํานวณความหนาแน่นของวตัถุออกมาโดยใช้โปรแกรมสําเร็จรูปภายในเคร่ืองซึ่งเป็นสดัส่วน
ผกผนักบัรังสีส่วนท่ีเหลือ  ซึ่งพบว่าการวดัความหนาแน่นของกระดกูด้วยวิธีดงักล่าวถือว่าง่าย 
รวดเร็ว ไม่ก่อให้เกิดความเจ็บปวดและสามารถนํามาประยกุต์ใช้ในสตัว์ได้ (Schneider et al., 
2004; Freeman et al., 1996 ) 
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                        ภาพท่ี 17 แสดงเคร่ือง Dual-Energy X-ray Absorptiometric Densitometers  
                        ท่ีใช้วดัความหนาแน่นของกระดกู 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

บทที่ 3 
 

การดาํเนินการวจิัย 
 

3.1 แผนการวจัิย 
งานวิจยัในครัง้นีทํ้าการศกึษาในแมวพนัธุ์ทาง โดยแบง่ออกเป็น 2 กลุม่ คือ 

 3.1.1   กลุม่ควบคมุ:  แมวท่ีมีสขุภาพร่างกายปกติ ไม่มีประวตัิเจ็บป่วยและการรักษาใดๆ 
ผลการตรวจร่างกายปกติและเม่ือคลําขนาดไตและ/หรือถ่ายภาพรังสีวินิจฉยัพบว่าไตทัง้ 2 ข้างมี
ขนาดปกติ (ความกว้างไม่เกิน 2 เท่าของความกว้างของกระดกูสนัหลงัสว่น L2 และมีความยาวไม่
เกิน 2.5 เท่าของความยาวของกระดกูสนัหลงัสว่น L2) ผลการตรวจเลือดและปัสสาวะอยู่ในเกณฑ์
ปกต ิอาย ุ2-15 ปี เพศผู้หรือเพศเมียท่ียงัไมไ่ด้ทําหมนั จํานวนทัง้สิน้ 6 ตวั  

3.1.2  กลุม่ศกึษา: แมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังตามธรรมชาติท่ีแสดงอาการของโรคไต
วายเรือ้รัง ได้แก่ ซึม เบ่ืออาหาร นํา้หนกัตวัลด กินนํา้มาก ปัสสาวะมาก ร่วมกับตรวจพบภาวะ 
azotemia (BUN ≥ 50 mg/dl, Creatinine ≥ 2.1 mg/dl) อายรุะหว่าง 2-15 ปี เพศผู้หรือเพศเมีย
ท่ียงัไมไ่ด้ทําหมนั ท่ีเข้ามารับการรักษาท่ีโรงพยาบาลสตัว์เล็ก คณะสตัวแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์
มหาวิทยาลยัและท่ีโรงพยาบาลสตัว์เอกชนในเขตกรุงเทพมหานคร ในระหว่างเดือนตลุาคม พ.ศ. 
2549 ถึงเดือนเมษายน พ.ศ. 2550 จากนัน้ทําการตรวจวดัคา่ความเป็นกรดดา่งของเลือดเพ่ือแยก
แมวกลุม่ทดลองเป็นกลุม่ยอ่ย 2 กลุม่คือ   

3.1.2.1 กลุม่แมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังท่ีมีคา่ความเป็นกรดดา่งของเลือดปกติ (Non 
MA; แมวกลุม่ศกึษาท่ี 1) มีคา่ blood pH เท่ากบั 7.35-7.45 และ HCO3

- เท่ากบั 17-23 mmol/L  
3.1.2.2 กลุ่มแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด (MA; แมวกลุ่ม

ศกึษาท่ี 2) มีคา่ venous blood pH < 7.3 และ HCO3
- < 16 mmol/L(Adams and Polzin, 1989)  

แมวทกุตวัท่ีจะถกูนํามาใช้ในการศกึษาต้องไม่มีประวตัิการป่วยหรือการรักษาท่ีเก่ียวข้อง
กบัความผิดปกติของกระดกูก่อนหน้าการศึกษา ตลอดจนไม่มีประวตัิการได้รับยาท่ีเก่ียวข้องกับ
แคลเซียม-ฟอสฟอรัสมาก่อนหน้า  

ขัน้ตอนการดําเนินการเก็บตวัอยา่งมีดงันีคื้อ 
1. แมวท่ีทําการศกึษาจะถกูทําการงดอาหาร 8-10 ชัว่โมงก่อนทําการเก็บตวัอยา่งเลือด 
    และปัสสาวะในเวลา 9-10 นาฬิกาของวนัท่ีนดัตรวจตดิตาม 
2. ทําการเก็บตวัอยา่งเลือดดําจํานวน 5 มล.จากหลอดเลือด femoral vein  
3. ทําการเก็บตวัอยา่งปัสสาวะจํานวน 5 มล. โดยวิธีการรองเก็บ (void)  
4. ทําการตดิตามสตัว์ป่วยเป็นประจํา ทกุ 4 สปัดาห์ เป็นระยะเวลา 24 สปัดาห์ตดิตอ่กนั  
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Cats presenting as 1st  visit  to the Small Animal Hospital, CU 
                      History taking, clinical signs, physical examination and blood collection 

 
normal            anorexia, weight loss, PU/PD and azotemia 
 
    
                              renal disease      post renal azotemia     pre renal azotemia      systemic disease 

                                  excluded from the study and specific treatment 
 
              Supportive treatment 2 weeks 
        Recheck BUN and creatinine again            no azotemia Excluded from study 
  
        Persistent azotemia (BUN ≥ 50 mg/dl, Creatinine ≥ 2.1 mg/dl; Chronic renal failure) 
                                                                                  
                                                                            included into CRF group 
included into control group                                                           perform blood gas analysis            
  
 
                                          
                                           Metabolic acidosis             Normal acid-base status 
                                 (pH<7.3, HCO-

 3  < 16 mEq/L) 
                                                   +  specific treatment 

  
Follow up every month (for 6 months), withhold food 8-10 hour before; 

- Blood collection (venous): 4 ml for BUN, Creatinine, P, Ca, ALB, TAP, BAP, PTH, Vit. D 
                                                      0.5 ml for blood gas and electrolyte analyses (pH, HCO-

3,    
                                                      PCO2, Ca2+, Na+, K+   ) 

- Urine collection(void or compression): 5 ml for U/A, Creatinine, Dpd analysis 
- Bone mineral density measurement 

 

                                     แผนภาพท่ี 1  แสดงแผนภูมิการดําเนินการวิจัย 
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3.2.1 การตรวจค่าความสมบรูณ์ของเม็ดเลือด (Complete blood count และ differential 
count) 
 นําตวัอย่างเลือด (EDTA plasma) จํานวน 0.5 มล. ท่ีทําการเจาะเก็บได้ไปตรวจคา่ความ
สมบรูณ์ของเม็ดเลือดด้วยเคร่ืองตรวจอตัโนมตัิ (MythicTM 18, Orphee S.A; Switzerland, 2006) 
และทําการย้อมสว่น buffy coat ด้วยสี Wright-giemsa เพ่ือทําการนบัคา่ของเม็ดเลือดขาวแตล่ะ
ชนิดด้วยกล้องจลุทรรศน์  
3.2.2 การตรวจวิเคราะห์ค่าทางเคมีคลินิกในเลือด 

นําตวัอย่างเลือดจํานวน 3 มล. ท่ีทําการเจาะเก็บได้ไปป่ันท่ีความเร็ว 1,000 รอบตอ่นาที
เป็นเวลา 10 นาที จากนัน้แยกเก็บพลาสมาจํานวน 2 มล. เพ่ือนําไปตรวจวดัคา่ตา่งๆด้วยเคร่ืองวดั
อตัโนมตัิ (Auto BT 2000; Italy, 1998) ได้แก่ 

1. Blood urea nitrogen (BUN) 
2. creatinine  
3. albumin 
4. total calcium 
5. phosphorus 
6. total alkaline phosphatase  
แยกเก็บพลาสมาบางส่วนจํานวน 1 มล. ไปแช่แข็งไว้ท่ีอณุหภมูิ - 20° ซ. เพ่ือรอการ

ตรวจวดัปริมาณฮอร์โมนพาราไทรอยด์และวิตามินดีตอ่ไป  
3.3 การตรวจวัดระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือด 

นําตวัอยา่งพลาสมาจํานวน 0.5 มล. มาตรวจวดัระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์โดยใช้เคร่ือง
ตรวจวดัอตัโนมตัิท่ีเรียกว่า Intact PTH IMMULITE 1000 systems DPC®, USA โดยวิธี 
chemiluminescent enzyme labeled immunometric assay  ซึง่มีหลกัการทํางานโดยจะอาศยั
การทําปฏิกิริยาระหว่างแอนติบอดีท่ีมีความจําเพาะกบัโมเลกลุของฮอร์โมนพาราไทรอยด์เกิดเป็น
สารประกอบขึน้โดยท่ีแอนติบอดีในชุดทดสอบดงักล่าวจะถูกติดฉลากไว้ด้วยเอนไซม์ alkaline 
phosphatase จากนัน้แปลค่าความเข้มข้นของระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์จากการวัดการ
กระจายตวัของระดบัสารประกอบดงักลา่ว 
3.4 การตรวจวัดระดบัวิตามินด ี

ทําการตรวจวดัระดบัวิตามินดีโดยใช้ตวัอย่างพลาสมาจํานวน 0.5 มล.กบัชุดทดสอบ
สําเร็จรูปท่ีเรียกว่า 1,25-Dihydroxy Vitamin D EIA (iDS Ltd, UK ) ซึง่หลกัการของชดุทดสอบจะ
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อาศยัการทําปฏิกิริยาระหวา่งแอนตบิอดีท่ีมีความจําเพาะกบัโมเลกลุของวิตามินดี โดยเม่ือวิตามิน
จับกับแอนติบอดีเกิดเป็นสารประกอบท่ีมีความจําเพาะแล้ว เม่ือเติม enzyme horseradish 
peroxidase ลงไปจะเกิดการทําปฏิกิริยากนัเกิดเป็นสีขึน้ จากนัน้แปลค่าความเข้มข้นของสีด้วย
เคร่ือง microplate reader 
 
 
วิธีการตรวจ 

1.  เตมิ 0.1 มล.ของตวัอยา่งเลือดดําและ calibrate ลงในหลอด 
2.  เตมิ 0.1 มล. ของแอนตบิอดีปฐมภมูิลงไปในหลอด 
3. นําหลอดไปป่ันให้ของเหลวเพ่ือให้ผสมกนัแล้ว incubate ท่ี 2-8° ซ. เป็นเวลานาน 16 - 
     20 ชัว่โมง 
4. ดดูเก็บสารละลายจากข้อ 3 จํานวน 0.15 มล. เตมิลงในหลมุของชดุทดสอบท่ีมี  
    แอนตบิอดีเคลือบอยู ่
5. incubate ท่ีอณุหภมูิห้อง ระยะเวลานาน 90นาที 
6. เตมิ 0.1 มล.ของ 1,25 vitamin D biotin solution ลงไปในแตล่ะหลมุ 
7. นําไป incubate ท่ีอณุหภมูิห้องเป็นเวลา 60นาที 
8. ล้างด้วย wash solution  3 ครัง้ 
9. เตมิ 0.3 มล.ของ enzyme conjugate ลงไปในแตล่ะหลมุ 
10. incubate ท่ีอณุหภมูิห้องเป็นเวลา 30นาที 
11. ใส ่substrate 
12. นําไป incubate ท่ีอณุหภมูิห้องเป็นเวลา 30นาที 
13. เตมิ stop solution 0.1 มล. 
14. อา่นคา่ด้วย microplate reader ท่ีความยาวคล่ืน 450 nm ภายในเวลา 30 นาที 

            15. นําคา่ท่ีอา่นได้มาคํานวณเป็นความเข้มข้นของวิตามินดีในเลือด (pmol/L) โดยใช้   
                  กระดาษกราฟ semi-log 
 
3.5 การตรวจวัดความเป็นกรดด่างและอเิล็กโตรไลท์ต่างๆในเลือด 

ทําการเจาะเก็บตวัอย่างเลือดดําจํานวน 0.5 มล.โดยใช้หลอดสญุญากาศ heparinised 
syringe จากนัน้นําไปตรวจด้วยเคร่ืองตรวจวดัอตัโนมตัิ (Osmetech OPIT CCA, Diethelm, 
Georgia, USA )(ภาพท่ี 18) ท่ีใช้หลกัการทํางานแบบ ion-selective electrode method ทนัที
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ภายหลงัเก็บเลือด เพ่ือทําการวดัค่า pH, bicarbonate, ionized calcium, sodium และ 
potassium ตามลําดบั 

 
 

 

                                 
 

ภาพท่ี 18 แสดงเคร่ือง Osmetech OPIT CCA, Diethelm, Georgia, USA ท่ีใช้วดัความเป็นกรด
ดา่งและอิเลก็โตรไลท์ตา่งๆในเลือด 
 
3.6 การตรวจวัดขบวนการเมทาบอลิซมึของกระดกู 

3.6.1 การตรวจวัดความหนาแน่นของกระดกู 
ตรวจวดัความหนาแน่นของกระดกูหรือ Bone Mineral Density (BMD) ด้วยเคร่ือง Dual-

Energy X-ray Absorptiometric Densitometers (LunarPIXImus2, Madison, WI, USA) ซึง่
หลกัการทํางานของเคร่ืองคือเคร่ืองจะปล่อยรังสีเอ็กซ์ในขนาดต่ําจากแหล่งกําเนิดรังสีภายใน
เคร่ือง 2 ทิศทางซึง่จะกระทบตอ่วตัถ ุ(ในท่ีนีคื้อกระดกูขาสว่น femur) จากนัน้วตัถจุะดดูกลืนรังสี
ไว้บางสว่นและรังสีสว่นท่ีเหลือจะตกกระทบลงบนฉากรับ จากนัน้เคร่ืองจะคํานวณความหนาแน่น
ของวตัถอุอกมาโดยใช้โปรแกรมสําเร็จรูปภายในเคร่ืองซึง่เป็นสดัสว่นผกผนักบัรังสีสว่นท่ีเหลือและ
คํานวณคา่ความหนาแน่นของกระดกูโดยใช้โปรแกรมสําเร็จรูป 
 วิธีการวดั 
 1. ทําการวางยาซมึแมว โดยใช้ Zolasepam/Tiletamine (Zoletil ® 

Virbac, Carros,  
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    France)
 ในขนาด 2 mg/kg เข้ากล้ามเนือ้ 

 2. จดัท่าทางของแมวโดยนําขาหลงัขวาบริเวณ femur วางแนบบนแป้นยิงรังสีของเคร่ือง  
    (ภาพท่ี 19) ตําแหน่งท่ีจะวดัความหนาแน่นของกระดกูคือบริเวณท่ีเป็น mid shaft ของ 
    กระดกู femur 

 3. กดปุ่ ม enter บนแป้นพิมพ์ เคร่ืองจะปลอ่ยรังสีเอ็กซ์ออกมากระทบกบัขาของแมวลงไป 
    กระทบฉากรับด้านลา่ง 

 4. โปรแกรมสําเร็จรูปภายในเคร่ืองจะแปลงคา่ความเข้มข้นรังสีออกมาเป็นความหนาแน่น 
    ของกระดกู 

 
 

 
 

    ภาพท่ี 19 แสดงการจดัท่าของแมวในการวดัความหนาแน่นของกระดกูด้วยเคร่ือง LunarPIXImus 2 
  
3.6.2 การตรวจวัดตวัชีวั้ดต่างๆของกระดกู 

จดัเป็นการวดัขบวนการเมทาบอลิซมึของกระดกู (Bone remodeling) ท่ีสะดวก รวดเร็ว
และจําเพาะ (DeLaurier et al., 2004, Ladlow et al., 2002 และ Allen, 2003) แบง่เป็น 

3.6.2.1 การตรวจตวัชีว้ดัการสร้างกระดกู (Bone Formation Marker) คือ การตรวจวดั
โบนอลัคาไลน์ฟอสฟาเทส (Bone alkaline phosphatase; BAP) ในเลือด  
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3.6.2.2 การตรวจตวัชีว้ดัการสลายกระดกู (Bone Resorption Marker) คือ การตรวจวดัดี
ออกซีไพริไดโนลีน (Deoxypyridinoline; Dpd) ในปัสสาวะ 
 3.6.2.1 การตรวจวัดโบนอัลคาไลน์ฟอสฟาเทส (BAP) ในเลือด 
 ทําการตรวจวดั BAPในเลือด โดยการนําตวัอย่างพลาสมาจํานวน 50 ไมโครลิตรผสมกบั
50 ไมโครลิตรของวีทเจร์มแลกติน (Lectin Wheat Germ, Triticum vulgaris) ท่ีมีความเข้มข้น 5 
มก./มล. (CALIBIOCHEM® , Merck, Germany) นําไปอุ่นท่ีอณุหภมูิ 37° ซ. นาน 30 นาที แล้ว
นําไปป่ันเหว่ียงด้วยเคร่ือง microcentrifuge ท่ีความเร็ว 16,000 รอบตอ่นาที นาน 5 นาที ซึง่สว่นท่ี
เป็นโบนอลัคาไลน์ฟอสฟาเทสจะถกูวีทเจร์มเลกติน จบัไว้และตกตะกอนลงด้านล่าง โดยท่ีส่วนท่ี
เป็นนํา้ใสด้านบน (supernatant ) จะเป็นสว่นของอลัคาไลน์ฟอสฟาเทสท่ีมาจากแหลง่อ่ืน จากนัน้
นําสว่น supernatant ดงักลา่วไปวดัระดบัอลัคาไลน์ฟอสฟาเทส ด้วยเคร่ืองวดัอตัโนมตัิ (Auto BT 
2000, Italy,1998) คํานวณคา่โบนอลัคาไลน์ฟอสฟาเทสจากผลตา่งของอลัคาไลน์ฟอสฟาเทสรวม
กบัอลัคาไลน์ฟอสฟาเทสท่ีถกูตกตะกอนด้วยวีทเจร์มเลกตนิ (Jackson et al., 1996) 

3.6.2.2 การตรวจวัดดอีอกซีไพริไดโนลีนในปัสสาวะ 
ทําการตรวจวดัดีออกซีไพริไดโนลีนในปัสสาวะทําโดยเก็บตวัอย่างปัสสาวะโดยวิธีการรอง

เก็บ (voided) จากนัน้นําตวัอย่างปัสสาวะท่ีได้แบง่ออกเป็น 2 สว่น สว่นท่ี 1 นําไปวดัความเข้มข้น
ของครีเอทินีนโดยใช้วิธี Alkaline picrate method คือวดัอตัราการเกิดสีจากสารประกอบเม่ือครีเอ
ทินีนทําปฏิกิริยากบักรด picrate ในภาวะด่าง (Fabiny DL and Ertingshausen G, 1971) 
ปัสสาวะในสว่นท่ี2 จะถกูไปตรวจวดัระดบัดีออกซีไพริไดโนลีนโดยใช้ชดุทดสอบสําเร็จรูปท่ีเรียกว่า 
Metra® DPD EIA kit (Quidel Corporation, San Diego, USA) จากนัน้นําคา่ท่ีตรวจวดัได้มา
คํานวณเพ่ือเปรียบเทียบอตัราการขบัทิง้ดีออกซีไพริไดโนลีนตอ่ครีเอทินีนในปัสสาวะ เพ่ือลดความ
ผนัแปรของความเข้มข้นของปัสสาวะ โดยการนําคา่ดีออกซีไพริไดโนลีนเป็นตวัตัง้แล้วหารออกด้วย
คา่ของครีเอทินีนในปัสสาวะ 

วิธีการวดัความเข้มข้นของครีเอทินีนในปัสสาวะโดยใช้วิธี Alkaline picrate method 
1. นําปัสสาวะปริมาณ 0.5 มล.มาผสมกบั precipitating reagent 4 มล.ในหลอดทดลอง 
2. เขยา่ผสมให้เข้ากนั ป่ันท่ีความเร็ว 3,000 รอบ/นาที นาน 10 นาที 
3. ดดูเก็บสว่นท่ีเป็นนํา้ใสด้านบน (supernatant ) จํานวน 3 มล. 
4. เตมิ picric acid จํานวน 1 มล. ลงไปในหลอดทดลอง 
5. เตมิ alkaline solution ปริมาณ 0.5 มล. เขยา่ให้เข้ากนัและตัง้ท่ีไว้ 15 นาที 
6. วดัคา่ optical density ท่ีความยาวคล่ืน 520 nm 
วิธีการวดัระดบัดีออกซีไพริไดโนลีนโดยใช้ชดุทดสอบสําเร็จรูป ( Metra® DPD EIA kit ) 
1. เตมิ 50 ไมโครลติร ของ ตวัอยา่งปัสสาวะ, standard และ control ลงในหลมุของชดุ 
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    ทดสอบ 
2. เตมิ 100 ไมโครลติร ของ enzyme conjugate ตามลงไป 
3. incubate ท่ี 2-8° ซ. เป็นเวลา 2 ชัว่โมง 
4. ล้างด้วย wash buffer 3 ครัง้ 
5. เตมิ working substrate solution จํานวน 150 ไมโครลติรลงในหลมุของชดุทดสอบ 
6. incubate ท่ีอณุหภมูิห้อง เป็นเวลา 1 ชัว่โมง  
7. ใส ่stop solution จํานวน 100 ไมโครลติร 
8. อา่นคา่ด้วย microplate reader (SUNRISE-basic, TECAN, Austria) ท่ีความยาว 
    คล่ืน 405 nm ภายในเวลา 30 นาที 
9. นําคา่ท่ีอา่นได้มาคํานวณเป็นความเข้มข้นของดีออกซีไพริไดโนลีนโดยใช้สมการ 

Y = (A-D) / (1+(X/CxB) + D 
     โดยท่ี A, B, C, Dและ X คือคา่ท่ีอา่นได้จากข้อ 14 ของ calibrate A, B, C และ D และ  
     sample ตามลําดบั 

 
3.7 การวิเคราะห์และประเมินผล 

แสดงผลการตรวจวดัค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดและค่าทางเคมีคลินิกในเลือด ได้แก่ 
BUN, creatinine, albumin, total calcium, ionized calcium, phosphorus และ total alkaline 
phosphatase คา่ความเป็นกรด-ดา่งและ electrolyte ตา่งๆในเลือด คา่ความเข้มข้นของฮอร์โมน
พาราไทรอยด์ วิตามินดี โบนอลัคาไลน์ฟอสฟาเทส ดีออกซีไพริไดโนลีน และคา่ความหนาแน่นของ
กระดกู ในรูปของ MEAN ± SEM เปรียบเทียบคา่เฉล่ียของผลการตรวจวดัคา่ตา่งๆท่ีได้ระหว่าง
แมวในกลุม่ศกึษาท่ี 1 และ  2  โดยใช้  t-test และเปรียบเทียบคา่เฉลี่ยระหว่างแมวทัง้ 3  กลุม่ 
(กลุม่ควบคมุ กลุม่ศกึษาท่ี 1 และ  2  ) โดยใช้ ANOVA ท่ีระดบัความเช่ือมัน่ p < 0.05 และหา
ความสมัพนัธ์ของค่าความเป็นกรด-ด่างของเลือดกบัค่า  total calcium, ionized calcium, 
phosphorus ค่าความเข้มข้นของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ วิตามินดี โบนอลัคาไลน์ฟอสฟาเทส ดี
ออกซีไพริไดโนลีน และคา่ความหนาแน่นของกระดกู โดยใช้ Pearson’s correlation coefficient  
 
 
 
 
 
 



 
 

บทที่ 4 
 

ผลการวเิคราะห์ข้อมูล 
 

4.1 ผลการวิเคราะห์ 
 
แมวท่ีทําการศกึษาทัง้ 3 กลุม่สว่นใหญ่เป็นเพศผู้ ท่ีถกูทําหมนัแล้ว (15 ตวัใน 27 ตวั) และ

มีนํา้หนกัเฉล่ียระหว่าง 3 ถึง 5 กิโลกรัม (แผนภมูิท่ี 4.1.1 และ  4.1.2 ) แมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 มีอายุ
เฉล่ียมากกวา่ 10 ปี (ร้อยละ 75) ซึง่มีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิตกิบัแมวกลุม่ศกึษาท่ี 
1 และแมวในกลุม่ควบคมุซึง่ทัง้ 2 กลุ่มนีมี้อายเุฉล่ียอยู่ในช่วงระหว่าง 7 ถึง 9 ปี (ร้อยละ 88.8) 
และ 5 ถึง 7 ปี (ร้อยละ 83.3) ตามลําดบั (แผนภมูิท่ี 4.1.3) 
 
แผนภมูิท่ี 4.1.1 แสดงจํานวนแมว (ตวั) ท่ีศกึษาในช่วงเดือน ตลุาคม 2549 ถึง เมษายน 2550 ใน
แตล่ะกลุม่จําแนกตามเพศของแมว 
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ต
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
  Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
    (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 



40 
 

แผนภมิูท่ี 4.1.2 แสดงจํานวนแมว (ตวั) ท่ีศกึษาในช่วงเดือน ตลุาคม 2549 ถึง เมษายน 2550 ในแต่
ละกลุม่จําแนกตามนํา้หนกั (เฉล่ียตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษา) ของแมว 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
  Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
    (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

 MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
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แผนภมูิท่ี 4.1.3 แสดงจํานวนแมว (ตวั) ท่ีศกึษาในช่วงเดือน ตลุาคม 2549 ถึง เมษายน 2550 ใน
แตล่ะกลุม่จําแนกตามอายขุองแมว 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
  Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
    (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

 MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
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พบว่าแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 ทกุตวัและสว่นใหญ่ของแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 จะแสดงอาการซมึ 
เบ่ืออาหาร นํา้หนกัตวัลด ร่างกายขาดนํา้ กินนํา้มาก ปัสสาวะมากและอ่อนแรง และกว่าร้อยละ 
60 – 80 ของแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 แสดงอาการเจียน ช่องปากอกัเสบและมีกลิน่ปากรุนแรง (ตารางท่ี 
4.1.1) 
ตารางท่ี 4.1.1 แสดงอาการผิดปกตติา่งๆท่ีตรวจพบ ณ วนัแรกของการศกึษา (วนัท่ี 0) ในแมวป่วย
ด้วยโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด (กลุม่ศกึษาท่ี 1) และในแมวป่วยด้วยโรคไตวาย
เรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด (กลุม่ศกึษาท่ี 2)  

อาการทางคลนิิก 

กลุม่ศกึษาท่ี 1 กลุม่ศกึษาท่ี 2 

จํานวนตวั 
(n/N) 

ร้อยละ 
จํานวนตวั 

(n/N) 
ร้อยละ 

กินนํ้ามาก ปัสสาวะบ่อย 9/9 100 12/12 100 
     เบ่ืออาหาร 7/9 78 12/12 100 
     นํ้าหนกัลด 7/9 78 12/12 100 
     ขาดนํ้า 7/9 78 12/12 100 
     ซึม 7/9 78 12/12 100 
     อ่อนแรง 7/9 78 1212 100 
     มีกล่ินปากรุนแรง 0/9 0 1212 100 
     ช่องปากอกัเสบ 0/9 0 8/12 67 
     อาเจียน 0/9 0 7/12 59 
     แผลหลุมในช่องปาก 0/9 0 3/12 25 
     เยือ่เมือกซีด 0/9 0 2/12 17 

หมายเหต ุ              n     =     แสดงจํานวนแมวป่วย (ตวั) จําแนกตามอาการ 
   N     =    แสดงจํานวนแมวทัง้หมดในแตล่ะกลุม่ 
  
 จากการประเมินการทําหน้าท่ีในการกรองของเสียของไตโดยการประเมินจากการวดั
คา่ BUN และ creatinine ในเลือด (ตารางท่ี 4.1.2, 4.1.3 และ 4.1.4 รูปท่ี 4.1.1 และ 4.1.2) แมว
ในกลุ่มควบคมุมีค่า BUN และค่า creatinine ในเลือดอยู่ในช่วงปกติตลอดระยะเวลาท่ี
ทําการศกึษา (BUN อยูใ่นช่วง 10-35 mg/dl และคา่ creatinine อยู่ในช่วง 0.8 -1.8 mg/dl) ซึง่พบ
ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติกบัแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 และแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 ในทกุวนัท่ี
ทําการศกึษาและในช่วง 3 เดือนแรก (วนัท่ี 0, 30 และ 60) ตามลําดบั แมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 จะมี
ภาวะ persistent uremia (BUN > 80 mg/ml และ creatinine > 4.5 mg/dl) ตลอดการศกึษาและ
พบความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติของแมวกลุ่มศกึษาท่ี 1 กบัแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 ในวนั
สดุท้ายของการศกึษา (วนัท่ี 150)  
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ตารางท่ี 4.1.2 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของคา่
ทางเคมีคลนิิกของแมวในแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 0 และ วนัท่ี 30 ของการศกึษา 

คา่ท่ีตรวจ 
วนัท่ี 0 วนัท่ี 30 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=12) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=3) 

BUN(mg/dl) 
Creatinine(mg/dl) 

26+  2.25 
1.30 +  0.07 

78.78 + 
19.59C 

4.47 +  0.78C 

115.67 + 8.11a 
7.12 +  0.76a 

24.50 +  2.28 
1.62 +  0.09 

57 +  9.52c 
3.86 +  0.63c 

90.33 +  28.3a 
8.20  +  2.83a 

หมายเหต ุ  Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 

 
ตารางท่ี 4.1.3 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของคา่
ทางเคมีคลนิิกของแมวแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 60 และ วนัท่ี 90 ของการศกึษา 

คา่ท่ีตรวจ 
วนัท่ี 60 วนัท่ี 90 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=2) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n=2) 

BUN(mg/dl) 
Creatinine(mg/dl) 

20.43 +  3.49 
1.37 +  0.07 

62.56 + 14c 
4.83 + 0.85c 

67.5 + 30.5a 
4.5 + 1.8a 

25.37 +  2.81 
1.42 +  0.05 

48 + 13.3 
3.54 +  0.64 

86.5 + 19.5a 
6.3 + 1.1a 

 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 
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ตารางท่ี 4.1.4 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของคา่
ทางเคมีคลนิิกของแมวแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 120 และ วนัท่ี 150 ของการศกึษา 

คา่ท่ีตรวจ 
วนัท่ี 120 วนัท่ี 150 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n=2) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n=2) 

BUN(mg/dl) 
Creatinine(mg/dl) 

20.22 + 3.08 
1.43 + 0.06 

47.57 + 12.75 
3.24 +  0.62 

137 + 41a 
10.45 + 5.59a

28.67+ 3.35 
1.46 + 0.06 

52.17 + 14.27 
3.25 + 0.78 

170.5 + 9.5 a b 

10.9 + 4.4 a b 

 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
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รูปท่ี 4.1.1 แสดงคา่เฉลี่ยของ BUN ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา  
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46 
 

รูปท่ี 4.1.2 แสดงคา่เฉลี่ยของ creatinine ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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ตารางท่ี 4.1.5   แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉล่ีย (mean+ SEM) ของ
คา่ท่ีเก่ียวข้องกบัสมดลุแคลเซียม-ฟอสฟอรัสของแมวในแต่ละกลุ่มท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 0 และ 
วนัท่ี 30 ของการศกึษา 
 

คา่ท่ีตรวจ วนัท่ี 0 วนัท่ี 30 
Control 
(n= 6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n= 12) 

Control 
(n= 6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n= 3) 

            Albumin(g/dl) 3.43+  0.22 3.15 + 0.18 3.2 + 0.23 3.78 + 0.13 3.42+  0.18 3.13 + 0.47 

            Total Ca(mg/dl) 10.67+  0.17 11.21+  0.59 10.37+  0.32 10.83+  0.19 11.14+  0.32 10.6+  0.31 

            Adjust Ca(mg/dl) 10.14+  0.22 11.56+  0.59 10.67 + 0.26 10.55 + 0.12 11.22+  0.43 10.97+  0.27 

             iCa(mmol/l) 1.32 +  0.01 1.30 + 0.03 1.32 + 0.02 1.33 + 0.01 1.39+  0.06 1.36+  0.06 

             Phosphorus(mg/dl) 4.15+  0.42 6.31+  1.46c 11.08+  1.75a b 4.05 + 0.09 4.13+  0.42 6.9 + 1.54a b 

             PTH(pg/ml) <3 18.26 ± 1.95c 62.76 ± 6.38 a b <3 6.3 ± 2.84 c 40.61 ± 7.92 

a b 
            1, 25 Vit. D(pmol/l) 47.5 + 11.26 53.01 + 27.63 94.89+ 27.12 51.78 + 

10.18 
74.84+ 
35.42 

70.13+ 
58.03 

 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 
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ตารางท่ี 4.1.6   แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉล่ีย (mean+ SEM) ของ
คา่ท่ีเก่ียวข้องกบัสมดลุแคลเซียม-ฟอสฟอรัสของแมวในแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 60 และ 
วนัท่ี 90 ของการศกึษา 
 

ค่าท่ีตรวจ 
วนัท่ี 60 วนัท่ี 90 

Control 
(n= 6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n= 2) 

Control 
(n= 6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n= 2) 

            Albumin(g/dl) 3.7+ 0.15 3.03 +0.12 3.09 +0.11 3.73 +0.12 3.36+ 0.15 3.5+ 0.15 
            Total Ca(mg/dl) 10.48+  0.24 11.3 +0.12 11.45 +0.05 10.77+ 0.11 11.14+ 0.38 11.6+ 0.9 

            Adjust Ca(mg/dl) 10.3+ 0.13 11.74+ 0.37 11.56 +0.46 10.53+ 0.13 11.29+ 0.43 11.6+ 1.0 
             iCa(mmol/l) 1.32 +0.01 1.38+ 0.04 1.34+ 0.02 1.30+ 0.01 1.39 +0.04 1.36+ 0.04 

             Phosphorus(mg/dl) 4.07 +0.13 4.24+ 0.45 5.24 +1.77a 4.23+ 0.28 4.89+ 0.6 7.6 + 0.6 a b 
             PTH(pg/ml) <3 5.7 + 2.51 37.95 + 2 a b <3 5.44 + 2.07 41.57 + 2.34

a b 
            1, 25 Vit. D(pmol/l) 46.45 + 9.13 43.77+ 25.25 100.2+  76 53.63 + 10.4 111.14 + 

43.04 
100.4 + 89.8 

 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
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ตารางท่ี 4.1.7   แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉล่ีย (mean+ SEM) ของ
คา่ท่ีเก่ียวข้องกบัสมดลุแคลเซียม-ฟอสฟอรัสของแมวในแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 120 และ 
วนัท่ี 150 ของการศกึษา 
 

ค่าท่ีตรวจ 
วนัท่ี 120 วนัท่ี 150 

Control 
(n= 6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n= 2) 

Control 
(n= 6) 

Non MA 
(n=6) 

MA 
(n= 2) 

          Albumin(g/dl) 3.72+ 0.14 3.49+ 0.11 3.5+ 0.1 3.57+ 0.22 3.43 +0.17 3.54 +0.34 

          Total Ca(mg/dl) 10.78+ 0.16 10.56+ 0.26 11.5+ 0.1 10.57+ 0.19 10.8+ 0.34 10.81 +1.51 
          Adjust Ca(mg/dl) 10.73+ 0.17 10.59 +0.24 11.5+ 0 10.48+ 0.15 10.87+ 0.46 10.49+ 0.89 
           iCa(mmol/l) 1.33+ 0.02 1.37+ 0.02 1.31 +0.09 1.31+ 0.01 1.36 +0.02 1.11 +0.17 
           Phosphorus(mg/dl) 4.2+ 0.16 4.53+ 1.0 9.5 + 3.0 a b 4.05 +0.22 3.98 +0.28 14.92 +  2.92

a b 

           PTH(pg/ml) <3 4.55 +  1.93 44.14 ± 5.47 a b <3 3.28 ± 0.54 76.41 ± 2.19
a b 

          1, 25 Vit. D(pmol/l) 54.39 + 9.37 86.77 + 42.43 120.3+  109.1 49.13 + 11.89 42.13+  34.39 15.3 +  3.9 a 

 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
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รูปท่ี 4.1.3 แสดงคา่เฉลี่ยของ phosphosrus ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ  Control      =      แมวกลุม่ควบคมุ 

     Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
        (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
      MA            =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
        (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 

 
แมวในทัง้ 3 กลุม่มีคา่ albumin, total calcium, adjust calcium และ ionized calcium 

อยู่ในช่วงปกติตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษาคือ อยู่ในช่วง 2.6-4.3 g/dl, 9-11.5 mg/dl, 8-12 
mg/dl และ 1.12-1.42 nmol/l ตามลําดบั และภายหลงัวนัท่ี 120 ของการศกึษา แมวกลุม่ศกึษาท่ี 
2 มีแนวโน้มของระดบั ionized calcium ลดลงจนเกิด ionized hypocalcemia  ณ วนัท่ี 150 ของ
การศกึษาแตไ่ม่มีความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัสําคญัทางสถิติของระดบั ionized calcium ใน
ระหว่างแมวในกลุ่มควบคมุกับแมวกลุ่มศึกษาท่ี 2 และระหว่างแมวกลุ่มศึกษาท่ี 1 กับแมวกลุ่ม
ศกึษาท่ี 2 เน่ืองจากพบว่ามีแมว 1 ใน 2 ตวัของแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 มีระดบั ionized calcium ต่ํา
กว่าคา่ปกติคือ 0.94 nmol/l (ตารางท่ี 4.1.5, 4.1.6 และ 4.1.7 รูปท่ี 4.1.4, 4.1.5, 4.1.6 และ 
4.1.7) 

    a b 

    a b 
 

    a  
 

    a b 
 

   a b 
 

 a b 
 

      c 
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รูปท่ี 4.1.4 แสดงคา่เฉลี่ยของ total calcium ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
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รูปท่ี 4.1.5 แสดงคา่เฉลี่ยของ albumin ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



53 
 

รูปท่ี 4.1.6 แสดงคา่เฉลี่ยของ adjust calcium ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของ
การศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
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รูปท่ี 4.1.7 แสดงคา่เฉลี่ยของ ionized calcium ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของ
การศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
 
แมวท่ีป่วยเป็นโรคไตวายทัง้ 2 กลุม่คือ แมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 และ 2 มีแนวโน้มท่ีจะมีระดบั

ความเข้มข้นเฉลี่ยของวิตามินดีสงูกว่าแมวในกลุ่มควบคมุเกือบตลอดระยะเวลาท่ีทําการศึกษา 
และพบว่าแมวกลุ่มศึกษาท่ี 2 มีแนวโน้มท่ีระดบัความเข้มข้นเฉล่ียของวิตามินดีสงูกว่าแมวกลุ่ม
ศกึษาท่ี  1 เกือบตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษาเช่นกนั แต่ไม่พบแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัทาง
สถิติยกเว้นวนัท่ี 150 ของการศกึษาท่ีแมวในกลุ่มท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 2 กลุ่มมีระดบัความ
เข้มข้นเฉลี่ยของวิตามินดีต่ํากว่าแมวในกลุ่มควบคมุ และพบว่าแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 มีระดบัความ
เข้มข้นเฉล่ียของวิตามินดีต่ํากว่าแมวในกลุ่มควบคมุอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (ตารางท่ี 4.1.5, 
4.1.6 และ 4.1.7 รูปท่ี 4.1.8) 
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รูปท่ี 4.1.8 แสดงคา่เฉลี่ยของ 1, 25 -Dihydroxycholecalciferol ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแต่
ละวนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 

 
แมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 มีระดบัความเข้มข้นของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในเลือดสงูกว่าคา่ปกต ิ

(คา่ปกติในช่วง 0-38 pg/ml) คือเกิดภาวะ renal secondary hyperparathyroidism ซึง่ทําให้เกิด
ความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติระหว่างกลุม่ควบคมุและกลุม่ศกึษาท่ี 1 ตลอดระยะเวลา
ท่ีทําการศกึษา แตกตา่งกบักลุม่ศกึษาท่ี 1 ซึง่เกิดภาวะ renal secondary hyperparathyroidism 
เฉพาะในวนัแรกของการศกึษา (วนัท่ี 0) เท่านัน้ (ตารางท่ี 4.1.5, 4.1.6 และ 4.1.7 รูปท่ี 4.1.9) 
 
 
 
 

a 
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รูปท่ี 4.1.9 แสดงคา่เฉลี่ยของพาราไทรอยด์ฮอร์โมน (PTH) ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนั
ของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control      =      แมวกลุม่ควบคมุ 

    Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
       (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
     MA          =      แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
       (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 

 
คา่ความเป็นกรด-ดา่ง ระดบัความเข้มข้นของ bicarbonate และ PCO2 ของแมวในกลุม่

ควบคมุและแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 อยู่ในช่วงปกติตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษาคือ pH 7.35-7.45, 
bicarbonate 17-23 mmol/l, PCO2 38-46 mmHg ตามลําดบั ซึง่พบความแตกต่างอย่างมี
นยัสําคญัทางสถิติระหว่างแมวกลุ่มควบคมุ แมวกลุ่มศึกษาท่ี 1กบัแมวกลุ่มศึกษาท่ี 2 ในวนัแรก 
(วนัท่ี 0) วนัท่ี 120และวนัสดุท้ายของการศกึษา (เฉพาะค่าความเป็นกรด-ด่าง) เน่ืองจากในทัง้ 2 
วนัดงักล่าวแมวกลุ่มศึกษาท่ี 2 เกิดภาวะเลือดเป็นกรดจากขบวนการเมทาบอลิซึมขึน้ (ตารางท่ี 
4.1.8, 4.1.9 และ 4.1.10 รูปท่ี 4.2.10, 4.2.11 และ 4.2.12) 

a b 

a b 
a b 

   c 

a b 
  a b 

 a b 
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ตารางท่ี 4.1.8 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของคา่
ความเป็นกรด-ดา่งของเลือดและเกลือแร่ตา่งๆในเลือด ของแมวแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 0  
และ วนัท่ี 30 ของการศกึษา 
 

ค่าที่ตรวจ 

วันที่ 0 วันที่ 30 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=12) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=3) 

    pH 
    HCO3(mmol/l) 
    PCO2(mmHg) 
    Na+(mmol/l) 
    K+ (mmol/l) 

7.39 +0.02 
21.75 +0.99 
41.12 +0.53 

151.28 +0.39 
4.21+ 0.17 

 

7.35+ 0.01 
22.4 1+.84 
42.27+ 2.49 

153.81+ 0.83 
4.11+ 0.21 

7.22 +0.02 a b 
15.31+ 0.87 a b 
33.67 +1.38 a b 
151.23+ 1.33 

    4.11+ 0.33 
 

7.39 +0.02 
21.87+ 0.49 
37.3 +0.59 
151+ 1.0 
4.0+ 0.07 

7.35+ 0.01 
22.4 +1.48 
43.02 +2.96 

154.12+ 0.86 
4.13 +0.17 

7.34+ 0.02 
19.8+ 1.33 
36.9+ 0.53 

152.83+ 2.28 
3.9 +0.23 

 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

a     =     p< 0.05 เม่ือเปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เม่ือเปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เม่ือเปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 
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ตารางท่ี 4.1.9 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของคา่
ความเป็นกรด-ด่างของเลือดและเกลือแร่ต่างๆในเลือด ของแมวแต่ละกลุ่มท่ีทําการศึกษาในวนัท่ี 
60 และ วนัท่ี 90 ของการศกึษา 
 
 

ค่าที่ตรวจ 

วันที่ 60 วันที่ 90 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=2) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n=2) 

    pH 
    HCO3(mmol/l) 
    PCO2(mmHg) 
    Na+(mmol/l) 
    K+ (mmol/l) 

7.39+ 0.01 
22.3 +0.41 
41.58+ 0.39 
150 +0.68 
3.87 +0.07 

7.35 +0.01 
21.46+ 1.36 
41.74+ 2.16 

152.91+ 1.08 
4.14+ 0.16 

7.35 +0.08 
25.55+ 2.75 
45.45 +4.45 

153.65+ 0.35 
4.11+ 1.0 

7.38 +0.01 
20.82+ 0.4 
42.92+ 0.62 
151+ 0.82 
4.12+ 0.1 

7.34  +0.01 
21.73+ 1.45 
43.63 +2.52 
152 37+ 0.64 

4.02 +0.21 

7.32+ 0.08 
23.95+ 3.75 
42.55+ 3.65 

156.75 +3.75 
4.99+ 0.58  a b 

 
 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
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ตารางท่ี 4.1.10 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
ค่าความเป็นกรด-ด่างของเลือดและเกลือแร่ต่างๆในเลือด ของแมวแต่ละกลุ่มท่ีทําการศึกษาใน
วนัท่ี 120 และ วนัท่ี 150 ของการศกึษา 
 
 

ค่าที่ตรวจ 

วันที่ 120 วันที่ 150 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n=2) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=6) 

MA 
(n=2) 

    pH 7.39+ 0.01 7.33+ 0.01 7.27+ 0.01 a b 7.4 0+.01 7.33+ 0.02 7.2 +0.16 a 
    HCO3(mmol/l) 21.74+ 0.42 22.13+ 1.03 20.5 +1.4 21.51+ 0.35 20.63 +0.73 19.7+ 7.0 
    PCO2(mmHg) 41.27+ 0.34 43.89 +3.78 45.1 +2.1 40.88+ 0.31 39.23+ 1.1 41.35+ 4.35 
    Na+(mmol/l) 151.17+ 0.83 154.31+ 0.58 c 157.45+ 0.25 a 147.77+ 1.94 154.93 +1.66c 160.45+ 3.55a 
    K+ (mmol/l) 3.95+ 0.12 4.48+ 0.21 4.28+ 0.65 3.83+ 0.13 4.01+ 0.19 4.94+ 0.17 a b 

 
 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 
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รูปท่ี 4.1.10 แสดงคา่ความเป็นกรด-ดา่งของเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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6.9

7

7.1

7.2

7.3

7.4

7.5

Day 0 Day 30 Day 60 Day 90 Day 120 Day 150

Days of follow up

Control group Non MA group MA group  
 
 

หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 

   
 
 
 
 
 
 
 
 

   a b 
 a  

a b 
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รูปท่ี 4.1.11 แสดงระดบัความเข้มข้นเฉลี่ยของ bicarbonate ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะ
วนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 

   
 
 
 
 
 
 
 

a b 
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รูปท่ี 4.1.12 แสดงคา่เฉลี่ยของ PCO2 ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 

   
แมวในทัง้ 3 กลุม่มีระดบัความเข้มข้นของ sodium และ potassium ในเลือดอยู่ในช่วง

ปกติคือ 145-160 mmol/l และ 3.5-5.5 mmol/l เกือบตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษา(ตารางท่ี 
4.1.8, 4.1.9 และ 4.1.10 รูปท่ี 4.1.13 และ 4.1.14) ยกเว้นในวนัสดุท้ายของการศกึษา(วนัท่ี 150) 
ท่ีแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 มีระดบัของ sodium ในเลือดสงูกว่าปกติ (hypernatremia ) เน่ืองจากมีแมว
จํานวน 1 ใน 2 ตวัของแมวกลุม่ดงักลา่วท่ีมีระดบัของ sodium ในเลือดสงูกวา่ปกตคืิอ 164 mmol/l 
ซึ่งทําให้พบความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติของระดบัความเข้มข้นของ sodiumในเลือด 
ระหว่างแมวท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 2 กลุม่กบัแมวในกลุม่ควบคมุ (รูปท่ี 4.1.13) และพบว่าเกิด
ความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติของระดบัความเข้มข้นของ potassium ในเลือดในวนัท่ี 
90 และวนัท่ี 150 ของการศกึษาระหว่างแมวกลุ่มศึกษาท่ี 2 กบัแมวกลุ่มควบคมุและแมวกลุ่ม

a b 
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ศกึษาท่ี 2 กบัแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 เน่ืองจากในทัง้ 2 วนัดงักลา่วแมวกลุ่มศกึษาท่ี 2 มีระดบัความ
เข้มข้นของ potassiumในเลือดสงูขึน้กว่าในทุกๆช่วงของการศึกษาแต่ค่าท่ีวดัได้ยงัคงอยู่ในช่วง
ระดบัปกต ิ(รูปท่ี 4.1.14) 
 
รูปท่ี 4.1.13 แสดงคา่เฉลี่ยของ sodium ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 

 
 
 
 
 

 

  a 

 
  c 

a 

c 
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รูปท่ี 4.1.14 แสดงคา่เฉลี่ยของ potassium ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 

   
ระดบัความเข้มข้นของ total alkaline phosphatase (TAP) ของแมวในกลุ่มควบคมุมี

ค่าเฉล่ียเท่ากบั  29.16 U/L ตลอดระยะเวลาท่ีทําการศึกษา จึงทําให้เกิดความแตกต่างอย่างมี
นยัสําคญัทางสถิติระหว่างแมวกลุ่มศกึษาท่ี 2 กบัแมวกลุ่มควบคมุในวนัท่ี 0 และวนัท่ี 90 ของ
การศกึษาและแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 ในวนัท่ี 0 และวนัท่ี 30 ของการศกึษา (ตารางท่ี 4.1.11, 4.1.12
และ 4.1.13 รูปท่ี 4.1.15) สว่นระดบัความเข้มข้นของ bone alkaline phosphatase (BAP) ของ
แมวในกลุม่ควบคมุพบว่ามีค่าเฉล่ียเท่ากบั  20.24  U/L ตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษา ซึง่ทําให้
เกิดความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติเช่นเดียวกบัระดบัความเข้มข้นของ bone alkaline 
phosphatase (BAP) คือในระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบัแมวกลุม่ควบคมุในวนัท่ี 0 และวนัท่ี 90 

 

a b 
  a b 
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ของการศกึษาและแมวกลุ่มศกึษาท่ี 1 ในวนัท่ี 0 และวนัท่ี 30 ของการศกึษา (ตารางท่ี 4.1.11, 
4.1.12 และ 4.1.13 รูปท่ี 4.1.16) และพบว่าทัง้ระดบัความเข้มข้นของ total alkaline 
phosphatase (TAP) และ bone alkaline phosphatase (BAP) ของแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวาย
เรือ้รังทัง้ 2 กลุม่ไมมี่ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิตติลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษา 
 
ตารางท่ี 4.1.11 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
ค่าต่างๆท่ีเก่ียวข้องกับกระบวนการเมทาบอลิซึมของกระดูก ของแมวแต่ละกลุ่มท่ีทําการศึกษา
วนัท่ี 0 และ วนัท่ี 30 ของการศกึษา 
 

ค่าที่ตรวจ 

วันที่ 0 วันที่ 30 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=12) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=3) 

 TAP(U/L) 
 BAP(U/L) 

Dpd(nmol/mmol) 
 BMD(g/cm2) 

37.33+ 8.92 
26.49+ 8.42 
0.38+ 0.11 
0.50 +0.03 

14.3+1.89c  
4.73+ 1.07c 
0.4 +0.07 
0.54+ 0.08 

16.54 + 2.69a 
7.51 + 2.29 a 

4.40+3.29a b 
0.47 +0.04 

33.75+ 6.68  
18.44 + 3.9 
0.29+ 0.09 

ND 

13.56 + 1.51c 
5.46 + 1.23c 
0.45 +0.19 

ND 

22.43 + 6.07 
12.3 + 4.7 

0.49+ 0.09 ND 

 

หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 

   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 

   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
ND     =      ไมไ่ด้ทําการศกึษา 
TAP     =     Total alkaline phosphatase 

  BAP     =     Bone alkaline phosphatase 
  Dpd     =     Deoxypyridinoline 
  BMD    =     Bone Mineral Density  

a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 

 

 



66 
 

ตารางท่ี 4.1.12 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
คา่ตา่งๆท่ีเก่ียวข้องกบักระบวนการเมทาบอลิซมึของกระดกู ของแมวแต่ละกลุม่ท่ีทําการศกึษาใน
วนัท่ี 60 และ วนัท่ี 90 ของการศกึษา 
 

ค่าที่ตรวจ 

วันที่ 60 วันที่ 90 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=9) 

MA 
(n=2) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n=2) 

TAP(U/L) 
 BAP(U/L) 

Dpd(nmol/mmol) 
 BMD(g/cm2) 

34.38+ 7.21  

18.9+  4.11 
0.22 + 001 

ND 

17.46 + 1.14 

9.5+ 0.82  
0.38+ 0.04 

ND 

20.75 + 2.2 

12.01+ 5.38  
0.75 +0.04 

ND 

34.17 + 6.83 

19.12+ 4.31  
0.23+ 0.05 

ND 

16.81 + 3.63 

7.12+ 2.83  
0.32 +0.04 

ND 

9.05 + 0.9a 

0.51+ 0.1a 
0.64+ 0.58 

ND 

 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

ND     =      ไมไ่ด้ทําการศกึษา 
TAP     =     Total alkaline phosphatase 

  BAP     =     Bone alkaline phosphatase 
  Dpd     =     Deoxypyridinoline 
  BMD    =     Bone Mineral Density  

a     =     p< 0.05 เม่ือเปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
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ตารางท่ี 4.1.13 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
คา่ตา่งๆท่ีเก่ียวข้องกบักระบวนการเมทาบอลิซมึของกระดกู ของแมวแต่ละกลุม่ท่ีทําการศกึษาใน
วนัท่ี 120 และ วนัท่ี 150 ของการศกึษา 
 
 

ค่าท่ีตรวจ 
วนัท่ี 120 วนัท่ี 150 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=7) 

MA 
(n=2) 

Control 
(n=6) 

Non MA 
(n=6) 

MA 
(n=2) 

 TAP(U/L) 
 BAP(U/L) 
 Dpd(nmol/mmol) 
 BMD(g/cm2) 

31.54 + 6.14 
19.43+ 4.5  
0.12 +0.02 

ND 

17.87 + 1.29 
7.96 +1.52 
0.21 +0.03 

ND 

17.1 + 3.32 
8.1 + 8.05 

0.25 +0.03 ND 

31.77 + 7.12 
18.54 + 3.83 
0.19 +0.02 

ND 

13.62 + 1.51 
6.29+ 1.42  
0.3 + 0.04 
0.41+ 0.04 

15.7+ 1.99  
2.96+ 0.68  
0.61+ 0.43 

ND 
 

หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 

   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 

   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
ND     =      ไมไ่ด้ทําการศกึษา 
TAP     =     Total alkaline phosphatase 

  BAP     =     Bone alkaline phosphatase 
  Dpd     =     Deoxypyridinoline 
  BMD    =     Bone Mineral Density  
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รูปท่ี 4.1.15  แสดงคา่เฉลี่ยของ Total alkaline phophatase ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะ
วนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 
  

 
 
 
 
 
 

 c  c 
 

  a 

    a 
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รูปท่ี 4.1.16 แสดงคา่เฉลี่ยของ Bone alkaline phophatase ในเลือดของแมวทัง้ 3 กลุม่ในแตล่ะ
วนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 
 
ณ วนัแรกของการศกึษา (วนัท่ี 0) แมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 มีระดบัความเข้มข้นเฉลี่ยของ Dpd 

ในปัสสาวะสงูมากคือ 4.4 nmol/mmol creatinine ซึง่ทําให้พบความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทาง
สถิติระหว่างแมวกลุ่มศกึษาท่ี 2 กบัแมวกลุ่มควบคมุและแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบัแมวกลุ่มศกึษาท่ี 
1 ซึง่มีระดบัความเข้มข้นเฉล่ียของ Dpd ในปัสสาวะเท่ากบั 0.4 mmol/mmol creatinine ซึง่
ภายหลงัจากวนัท่ี 30 ของการศกึษาระดบัความเข้มข้นเฉล่ียของ Dpd ในปัสสาวะระหว่างแมว
กลุม่ศกึษาท่ี 2 ลดลงอยา่งเห็นได้ชดัเจนจนไมมี่ความแตกตา่งจากแมวกลุม่อ่ืนๆ (ตารางท่ี 4.1.11, 
4.1.12 และ 4.1.13 รูปท่ี 4.1.17) 

  a 

a 
  c 

 
 

  c 
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รูปท่ี 4.1.17 แสดงระดบัความเข้มข้นเฉลี่ยของ Deoxypyridinoline (Dpd) ในปัสสาวะของแมวทัง้ 
3 กลุม่ในแตล่ะวนัของการศกึษา 
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
 
จากการวดัความหนาแน่นของกระดกูภายใน 1 เดือนหลงัจากวนัแรกท่ีจดัแมวเข้ากลุ่ม

การศึกษาพบว่าค่าความหนาแน่นของกระดกูเฉลี่ยในแมวทัง้สามกลุ่มมีค่าใกล้เคียงกนัคือ 0.47 
0.50 และ 0.54 g/cm2 ในแมวกลุ่มศึกษาท่ี 2 แมวกลุ่มศึกษาท่ี 1 และแมวในกลุ่มควบคมุ
ตามลําดบั ซึง่ทําให้ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติของความหนาแน่นของกระดกู
ในแมวทัง้สามกลุม่ (ตารางท่ี 4.1.11, 4.1.12และ 4.1.13 แผนภมูิท่ี 4.1.18) 

 
 

 
    a b 
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แผนภมูิท่ี 4.1.18 แสดงคา่ความหนาแนน่ของกระดกู (bone mineral density; BMD) ของแมว 
ทัง้ 3 กลุม่ 
 
 

Bone mineral density between MA group, Non MA group and Control group
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หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
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แมวทัง้ 3 กลุ่มมีค่าเฉล่ียของจํานวนเม็ดเลือดขาว จํานวนเม็ดเลือดแดงอัดแน่น 
ฮีโมโกลบินและจํานวนเกล็ดเลือดอยู่ในช่วงปกติตลอดระยะเวลาท่ีทําการศึกษา ยกเว้น ณ วนัท่ี 
120 และวนัท่ี 150 ของการศกึษาท่ีแมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด
เกิดภาวะโลหิตจางขึน้โดยมีค่าเฉลี่ยของจํานวนเม็ดเลือดแดงอดัแน่นและฮีโมโกลบินน้อยกว่าค่า
ปกตจินทําให้เกิดความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิตกิบัแมวในกลุม่ควบคมุและแมวในกลุม่ท่ี
เป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่ม่มีภาวะกระเดียดกรด (ตารางท่ี 4.1.14, 4.1.15 และ 4.1.16 รูปท่ี 4.1.19 
และ 4.1.20 ) 

 
ตารางท่ี 4.1.14 แสดงคา่เฉล่ีย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
คา่ความสมบรูณ์ของเม็ดเลือดของแมวในแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 0 และ วนัท่ี 30 ของ
การศกึษา 

คา่ท่ีตรวจ 
วนัท่ี  0 วนัท่ี  30 

Control 
(n = 6) 

Non MA 
(n = 9) 

MA 
(n = 12) 

Control 
(n = 6) 

Non MA 
(n = 9) 

MA 
(n = 3) 

         WBC(x 106 /μl) 14.73 +  1.28 15.22 + 0.78 13.89 + 1.11 13.80 + 1.65 14.11 + 0.56 15.04 + 0.88 

         PCV(%) 42.34 + 1.67 37.20 + 0.33 35.11 +  0.23 41.60 + 0.12 36.12 + 0.41 32.24 + 0.22 

Hemoglobin(g/dl) 12.30 +  0.31 11.12  +  0.44 11.08 + 0.56 13.23 + 0.21 11.22 +  0.52 10.89 + 0.24 

         Platelet(x 103/μl) 332 + 17.78 234 + 13.34 175 + 19.92 301 + 16.34 223 + 17.13 262 + 11.12 

 
หมายเหต ุ  Control       = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA     = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
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ตารางท่ี 4.1.15 แสดงคา่เฉล่ีย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
คา่ความสมบรูณ์ของเม็ดเลือดของแมวในแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 60 และ วนัท่ี 90 ของ
การศกึษา 

คา่ท่ีตรวจ 
วนัท่ี  60 วนัท่ี  90 

Control 
(n = 6) 

Non MA 
(n = 9) 

MA 
(n = 2) 

Control 
(n = 6) 

Non MA 
(n = 7) 

MA 
(n = 2) 

        WBC(x 106 /μl) 12.22 + 0.10 13.88 + 0.35 14.67 + 0.46 12.59 + 0.28 14.02 + 0.36 15.32 + 0.67 

        PCV(%) 40.22 + 0.32 36.03 +  2.25 31.82 + 5.03 42.27 + 0.98 33.67 + 0.45 28.17 + 0.78 

Hemoglobin(g/dl) 12.11 + 0.23 11.89 + 0.45 10.78 + 0.96 12.72 + 0.51 11.01 + 0.65 8.72 +   0.22 

  Platelet(x 103/μl) 299 + 14.03 274 + 8.67 188 + 10.01 334 + 12.03 287 + 9.96 201 + 12.09 

  หมายเหต ุ Control       = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA     = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

ตารางท่ี 4.1.16 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
ค่าความสมบรูณ์ของเม็ดเลือดของแมวในแต่ละกลุ่มท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 120 และ วนัท่ี 150 
ของการศกึษา 

คา่ท่ีตรวจ 
วนัท่ี  120 วนัท่ี  150 

Control 
(n = 6) 

Non MA 
(n = 7) 

MA 
(n = 2) 

Control 
(n = 6) 

Non MA 
(n = 6) 

MA 
(n = 2) 

          WBC(x 106 /μl) 12.01 + 0.32 13.04 + 0.52 14.08 + 0.98 15.18 + 1.65 13.80 + 0.56 14.45 + 0.34 

          PCV(%) 43.04 + 0.34 33.01 + 0.53c 24.65 + 1.02 a b 43.11 + 0.43 34.02 + 0.47c 23.14 + 1.13 a b 

Hemoglobin(g/dl) 13.03 +  0.88 10.08 + 0.12 7.68 +  0.11 a b 13.07 + 0.34 11.00 + 0.34 7.54 + 0.67 a b 

          Platelet(x 103/μl) 319 + 10.11 221 + 11.09 245 + 7.45 297 + 9.92 225 +  10.01 176 + 6.62 

 หมายเหต ุ Control      =  แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA       =  แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 
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รูปท่ี4.1.19 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของคา่เม็ด
เลือดแดงอดัแน่นของแมวในแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษา 
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            หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
 Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
 MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 

 
 
 
 
 
 

 a b a b 

c   c 
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รูปท่ี 4.1.20 แสดงค่าเฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉล่ีย (mean+ SEM) ของค่า
ฮีโมโกลบนิของแมวในแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษา 
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        หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 
Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 
MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
  (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 
a     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ควบคมุ 
b     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 2 กบักลุม่ศกึษาท่ี 1 
c     =     p< 0.05 เปรียบเทียบระหวา่งแมวกลุม่ศกึษาท่ี 1 กบักลุม่ควบคมุ 

 
 
 
 
 
 

  a b   a b 

 c  
c 
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 แมวในกลุ่มควบคมุมีผลการตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะอยู่ในเกณฑ์ปกติตลอดระยะเวลาท่ี
ทําการศกึษา แมวในกลุ่มศกึษาท่ี 1 และ 2 มีคา่ความถ่วงจําเพาะของปัสสาวะในช่วง 1.006 – 
1.025 (inappropriate diluting urine) ตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษา และพบว่าในวนัท่ี 150 
ของการศกึษาแมวในกลุม่ศกึษาท่ี 1 ตรวจพบนํา้ตาลในปัสสาวะ (glucosuria) (ตารางท่ี 4.1.17, 
4.1.18 และ 4.1.19) 
 
ตารางท่ี 4.1.17 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
ผลการตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะ ของแมวแต่ละกลุ่มท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 0 และ วนัท่ี 30 ของ
การศกึษา 
 

ค่าท่ีตรวจวดั 
วนัท่ี 0 วนัท่ี 30 

Control 
(n =6) 

Non MA 
(n = 9) 

MA 
(n = 12) 

Control 
(n =6) 

Non MA 
(n = 9) 

MA 
(n = 3) 

ค่าความถ่วงจาํเพาะของปัสสาวะ 1.045 ± 0.01 1.020 ± 0.04 1.018 ± 0.002 1.040 ± 0.03 1.016 ± 0.03 1.012 ± 0.04 

ค่าความเป็นกรดด่างของปัสสาวะ 6 - 7 5.5 -7 6- 7 6 - 7 6 - 7 6.5 -7 

          โปรตีน - - - - - - 
           กลโูคส - - - - - - 
           คีโตน - - - - - - 
           เมด็เลือดแดง - - - - - - 
           ฮีโมโกลบิน - - - - - - 
           บิลิรูบิน - - - - - - 
           ยโูรบิริโนเจน - - - - - - 
           เมด็เลือดขาว - - - - - - 
           ตะกอนในปัสสาวะ NR NR NR NR NR NR 

 
 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

  NR      =     no remarkable 
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ตารางท่ี 4.1.18 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
ผลการตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะ ของแมวแต่ละกลุ่มท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 60 และ วนัท่ี 90 ของ
การศกึษา 
 

ค่าท่ีตรวจวดั 
วนัท่ี 60 วนัท่ี 90 

Control 
(n =6) 

Non MA 
(n = 9) 

MA 
(n = 2) 

Control 
(n =6) 

Non MA 
(n = 7) 

MA 
(n = 2) 

ค่าความถ่วงจาํเพาะของปัสสาวะ 
1.048 ± 

0.01 
1.021 ± 0.01 1.014 ± 0.01 1.044 ± 0.03 1.020 ± 0.02 1.012 ± 0.01 

ค่าความเป็นกรดด่างของปัสสาวะ 5.5 - 7 6 - 7 6.5 - 7 6 - 7 6 -7 6 -8 
          โปรตีน - - - - - - 
           กลโูคส - - - - - - 
           คีโตน - - - - - - 
           เมด็เลือดแดง - - - - - - 
           ฮีโมโกลบิน - - - - - - 
           บิลิรูบิน - - - - - - 
           ยโูรบิริโนเจน - - - - - - 
           เมด็เลือดขาว - - - - - - 
           ตะกอนในปัสสาวะ NR NR NR NR NR NR 

 
 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

  NR      =     no remarkable 
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ตารางท่ี 4.1.19 แสดงคา่เฉลี่ย + ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของคา่เฉลี่ย (mean+ SEM) ของ
ผลการตรวจวิเคราะห์ปัสสาวะ ของแมวแตล่ะกลุม่ท่ีทําการศกึษาในวนัท่ี 120 และ วนัท่ี 150 ของ
การศกึษา 
 

ค่าท่ีตรวจวดั 
วนัท่ี 120 วนัท่ี 150 

Control 
(n =6) 

Non MA 
(n = 7) 

MA 
(n = 2) 

Control 
(n =6) 

Non MA 
(n = 6) 

MA 
(n = 2) 

ค่าความถ่วงจาํเพาะของปัสสาวะ 1.045 ± 0.01 1.016 ± 0.04 
1.014± 

0.01 
1.050 ± 

0.04 
1.020 ±  0.05 1.018 ± 0.02 

ค่าความเป็นกรดด่างของปัสสาวะ 5.5 - 7 6.5 - 7 6 - 7 6 - 7 6.5 -7 6 - 7 

          โปรตีน - - - - - - 
           กลโูคส - - - - - +3 

           คีโตน - - - - - - 
           เมด็เลือดแดง - - - - - - 
           ฮีโมโกลบิน - - - - - - 
           บิลิรูบิน - - - - - - 
           ยโูรบิริโนเจน - - - - - - 
           เมด็เลือดขาว - - - - - - 
           ตะกอนในปัสสาวะ NR NR NR NR NR NR 

 
 
หมายเหต ุ Control     = แมวกลุม่ควบคมุ 

Non MA     =     แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 1) 

MA      = แมวในกลุม่ท่ีเป็นโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
   (กลุม่ศกึษาท่ี 2) 

  NR      =     no remarkable 
 
 
 
 
 



 
 

บทที่ 5 
 

สรุปผลการวจิัย อภปิรายผลและข้อเสนอแนะ 
 
5.1 สรุปผลการวิจยัและอภปิรายผล 
  

จากผลการศึกษาครัง้นีพ้บว่าร้อยละ 75-89 ของแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังตาม
ธรรมชาติมีอายมุากกว่า 7 ปี (เฉล่ีย 9.3 ปี) โดยท่ีไม่พบแมวท่ีมีอายนุ้อยกว่า 5 ปีป่วยเป็นโรคไต
วายเรือ้รังตามธรรมชาติสอดคล้องกบัการศกึษาของ Dibartora และคณะในปี 1987 ท่ีพบว่าร้อย
ละ 53 ของแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังมีอายมุากกว่า 7 ปี การศกึษาของ Polzin และคณะในปี 
1989 รวมทัง้การศกึษาของ Lulich และคณะในปี 1992 กลา่วว่าร้อยละ 30 ของแมวป่วยด้วยโรค
ไตวายเรือ้รังมีอายรุะหว่าง 10-15 ปี สําหรับการศกึษาในประเทศไทย รสมาและคณะในปี 2547 
ได้ทําการศึกษาในแมวป่วยท่ีเข้ามารับการรักษาท่ีโรงพยาบาลสตัว์เล็ก คณะสตัวแพทยศาสตร์ 
จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยัระหว่างปี 2544-2547 เป็นระยะเวลา 3 ปีพบว่ามากกว่าร้อยละ 21 ของ
แมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังมีอายรุะหวา่ง 5-7 ปีและมากกว่าร้อยละ 34 ของแมวป่วยด้วยโรคไต
วายเรือ้รังมีอายมุากกว่า 7 ปี ซึง่ความชกุของการป่วยเป็นโรคไตวายเรือ้รังตามธรรมชาติของแมว
สงูขึน้ตามอาย ุ

อาการผิดปกติท่ีพบในแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังจากการศกึษาในครัง้นีคื้อ กินนํา้มาก 
ปัสสาวะมาก นํา้หนกัตวัลดและเบ่ืออาหาร โดยพบว่าแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะ
กระเดียดกรดทกุตวัแสดงอาการกินนํา้มาก(มากกว่า 50 มล./กิโลกรัม นํา้หนกั/วนั)ปัสสาวะบ่อย
อาการซมึ เบ่ืออาหาร นํา้หนกัลดและมีภาวะขาดนํา้ แตก่ลุม่อาการดงักลา่วพบได้ประมาณร้อยละ 
70 ของแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแต่ไม่มีภาวะกระเดียดกรด แมวทุกตวัในกลุ่มป่วย
ด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรดจะมีภาวะขาดนํา้รุนแรง มีกลิ่นปากเหม็น แมว
กลุม่นีบ้างตวัมีอาการช่องปากและเหงือกอกัเสบซึง่เกิดจากแบคทีเรียภายในช่องปากเปลี่ยนยเูรีย
ไปเป็นแอมโมเนียซึง่ก่อให้เกิดความระคายเคือง จากอาการท่ีปรากฏพบว่าความรุนแรงของอาการ
จะมากขึน้สมัพนัธ์กบัความรุนแรงของโรคไตและคา่ BUNและ Creatinine ในเลือด สอดคล้องกบั
การศกึษาก่อนหน้าของ Elliott and Barber ในปี 1998, Dibartora และคณะในปี 1987 และ 
Lulich และคณะในปี 1992  ท่ีพบว่ากว่าร้อยละ 70-80 ของแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังมีอาการ
กินนํา้มาก ปัสสาวะมาก โดยเฉพาะความชกุของอาการผิดปกตินีจ้ะสงูขึน้ในกลุ่มแมวท่ีป่วยด้วย
โรคไตวายเรือ้รังในระยะสดุท้าย (end stage) และจากการศกึษาดงักลา่วยงัพบว่ากว่าร้อยละ 50 
มีอาการเบ่ืออาหารและนํา้หนกัตวัลด 
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เม่ือใช้คา่ blood urea nitrogen (BUN) และคา่ creatinine เป็นตวัประเมินอตัราการกรอง
ของไตพบว่า ณ วันแรกของการศึกษาแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะ
กระเดียดกรดมีคา่เฉล่ียของค่า BUN เท่ากบั 115.67 ± 8.11 mg/dl และมีคา่ค่าเฉลี่ยของค่า 
creatinine เท่ากบั 7.12 ± 0.76 mg/dl แมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแต่ไม่มีภาวะ
กระเดียดกรดมีคา่เฉลี่ยของคา่ BUN ณ วนัแรกของการศกึษาเท่ากบั 78.77 ± 19.59 mg/dl และ
มีคา่คา่เฉลี่ยของคา่ creatinine เท่ากบั 4.47 ± 0.78  mg/dl  เม่ือเปรียบเทียบคา่ creatinine ท่ี
ตรวจได้จากผลการศกึษาตามเกณฑ์ของ International Renal Interest Society (IRIS) ปี 2006 
พบว่าแมวในกลุม่ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรดจะถกูจดัอยู่ใน stage 4 
(severe azotemia) ในวนัแรกของการศกึษาและแสดงความรุนแรงของความเสียหายของไตจน
พฒันาเข้าสูไ่ตวายระยะสดุท้าย (end stage) ในช่วงวนัท่ี 150 ของการศกึษาซึง่เป็นวนัสดุท้ายของ
การศกึษาในท่ีสดุ 

สําหรับแมวในกลุม่ท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรดร้อยละ 78 ถกูจดั
ให้อยู่ใน stage 4 (severe azotemia) และร้อยละ 22 จดัอยู่ใน stage 3 (moderate azotemia) 
และเม่ือดจูากการจดั stage ดงักล่าวจากการศึกษาในครัง้นีพ้บว่าความชุกของการเกิดภาวะ
กระเดียดกรดในแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังจะสงูขึน้ตามความรุนแรงของโรคไตวายเรือ้รัง เม่ือ
ผู้วิจยัหาความสมัพนัธ์ระหว่างความเป็นกรด-ด่างของเลือดกบัค่า BUN และค่า creatinine ของ
แมวแมวในกลุ่มท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด ณ วนัแรกของการศกึษา 
พบว่าเม่ือพิจารณาถึงความสัมพันธ์ระหว่างความเป็นกรด-ด่างของเลือดกับค่า BUN มีค่า
สมัประสทิธ์ิสหสมัพทัธ์เท่ากบั 0.576 และความสมัพนัธ์ระหวา่งความเป็นกรด-ดา่งของเลือดกบัคา่ 
creatinine พบว่ามีค่าสมัประสิทธ์ิสหสมัพทัธ์เท่ากบั 0.623 ซึง่แสดงว่าความเป็นกรด-ด่างของ
เลือดไมไ่ด้มีความสมัพนัธ์โดยตรงตอ่คา่ BUN และคา่ creatinine ในเลือดของแมวป่วย 

เ ม่ื อพิ จ า รณา ถึ งก า ร เป ล่ี ยนแปลงขอ ง ร ะดับฟอสฟอ รั ส ใน เ ลื อดพบภาว ะ 
hyperphosphatemia ในแมวทกุตวัในกลุม่ท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด
ตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษา (persistent hyperphosphatemia) และแมวในกลุม่ป่วยด้วยโรค
ไตวายเรือ้รังแต่ไม่มีภาวะกระเดียดกรดเฉพาะในวนัแรกของการศกึษา ซึง่สอดคล้องกบัการศกึษา
ของ Dibartora และคณะในปี 1987 รวมทัง้ของ Lulich และคณะในปี 1992  ท่ีพบว่าภาวะ 
hyperphosphatemia เป็นความผิดปกติท่ีพบได้บอ่ยในแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รัง เน่ืองจาก
ไตเป็นอวยัวะหลกัในการขบัทิง้ฟอสฟอรัสทางปัสสาวะโดยท่ีมีการดดูกลบัของฟอสฟอรัสโดยท่อไต
น้อยมาก ดงันัน้เม่ืออตัราการกรองของท่อไตลดลงเน่ืองจากภาวะไตวายจะทําให้เกิดการคัง่ของ
ฟอสฟอรัสในเลือดคือเกิดภาวะ hyperphosphatemia ตามมา แมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 2 
กลุ่มมีภาวะ hyperphosphatemia จะมีระดับของฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงกว่าแมวในกลุ่ม
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ควบคมุและแมวในกลุม่ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรดท่ีมีระดบัฟอสฟอรัสใน
เลือดปกต ิโดยพบวา่คา่สมัประสทิธ์ิสหสมัพทัธ์ท่ีคํานวณได้ระหว่างคา่ฟอสฟอรัสกบัฮอร์โมนพารา
ไทรอยด์มีคา่ 0.87 หมายความวา่การเปล่ียนแปลงของระดบัฟอสฟอรัสในเลือดจะมีผลโดยตรงตอ่
การเปลี่ยนแปลงของออร์โมนพาราไทรอยด์ในแมวป่วยด้วยไตวายเรือ้รัง ซึ่งสอดคล้องกับ
การศึกษาของ Barber and Elliott ในปี 1998 ซึ่งพบว่าระดบัของฟอสฟอรัสในเลือดมี
ความสมัพนัธ์อยา่งมีนยัสําคญัทางสถิตกิบัระดบัของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ของแมวป่วย 

ภาวะ secondary renal hyperparathyroidism ท่ีตรวจพบในการศกึษาครัง้นีส้ามารถพบ
ถึงร้อยละ100 ของแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรดตลอดระยะเวลาท่ี
ทําการศึกษาซึ่งเป็นผลมาจากภาวะ persistent hyperphosphatemia และพบว่าภาวะ 
secondary renal hyperparathyroidism ท่ีเกิดขึน้มีแนวโน้มท่ีจะสงูขึน้ตามความรุนแรงของการ
เกิดโรคไตวายเรือ้รัง แตอ่ย่างไรก็ตามจากการศกึษาครัง้นีพ้บว่าแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 
2 กลุ่ม (ทัง้ท่ีมีและไม่มีภาวะกระเดียดกรด) มีระดบัความเข้มข้นของแคลเซียมในเลือดคือ total 
calcium, adjust calcium และ ionized calcium อยู่ในช่วงปกติ ตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษา 
สอดคล้องกบัการศกึษาของ Chew and Meuten ในปี 1982, Finco and Rowland ในปี 1978 
และ Kruger ในปี 1996 ท่ีพบเพียงร้อยละ 10-14 ของแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังเท่านัน้ท่ีมี
ระดบัความเข้มข้นของแคลเซียมในเลือดสงูกว่าปกติ แม้ว่าระดบัของ ionized calcium ของแมว
ในกลุ่มท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรดจะมีแนวโน้มท่ีจะต่ําลงกว่าแมว
กลุ่มอ่ืนในวนัท่ี 150 ของการศึกษาแต่ค่าท่ีวดัได้ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ
เน่ืองจากมีแมวบางตวัในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรดเท่านัน้ท่ีมี
ระดบัของ ionized calcium ในเลือดต่ํากวา่ปกตใินวนัท่ี 150 ของการศกึษา 

แนวโน้มของการลดลงของ ionized calcium ท่ีเกิดขึน้ (แมวหมายเลข 8 ของกลุม่ท่ีป่วย
ด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรด) จากผลการศึกษาในครัง้นีอ้าจเกิดจากภาวะ 
hyperphosphatemia จะทําให้เกิดการลดลงของระดับความเข้มข้นของแคลเซียมในเลือด
เน่ืองจากเกิดการจับกันระหว่างฟอสเฟตกับแคลเซียมท่ีอยู่ในเลือดกลายเป็นสารประกอบ
แคลเซียมฟอสเฟต แตจ่ากผลการศกึษาในครัง้นีต้รวจไมพ่บความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัของคา่
แคลเซียมซึง่ไม่สอดคล้องกบัทฤษฏีดงักล่าวซึง่อาจเกิดจากระดบัของฮอร์โมนพาราไทรอยด์ท่ีหลัง่
ออกมามากพอท่ีจะลดการขบัทิง้และเพิ่มการดดูกลบัของแคลเซียมท่ีท่อไตร่วมกบัเพิ่มการขบัทิง้
และลดการดดูกลบัฟอสเฟตท่ีท่อไต ตลอดจนเกิดการสลายกระดกูเพ่ือเพิ่มระดบัแคลเซียมในเลือด
มากขึน้ด้วยซึ่งสมัพนัธ์กับการตรวจพบระดบั deoxypyridinoline ในปัสสาวะซึ่งเป็นตวัชีว้ดัการ
สลายกระดกู (DeLaurier et al., 2002) ของแมวในกลุม่ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะ
กระเดียดกรดจะมีค่าสงูกว่าแมวในกลุ่มควบคมุและแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแต่ไม่มี
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ภาวะกระเดียดกรดตลอดระยะเวลาท่ีทําการศึกษา  พบว่าความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ 
hyperparathyroidism กบัภาวะ hyperphosphatemia มีค่าสมัประสิทธ์ิสหสมัพทัธ์เท่ากบั 0.87 
แต่เม่ือพิจารณาความสมัพนัธ์ระหว่างภาวะ hyperparathyroidism กบัระดบัของแคลเซียมมีค่า
สมัประสิทธ์ิสหสมัพทัธ์เท่ากบั 0.62 ค่าทัง้สองมีความสมัพนัธ์กนัตามสถิติในระดบัปานกลาง ซึง่
เ ม่ือพิจารณาจากค่าสัมประสิทธ์ิสหสัมพัทธ์ดังกล่าวทําให้พบว่าระดับของฟอสฟอรัสมี
ความสมัพนัธ์ต่อการเกิดภาวะ hyperparathyroidism มากกว่าระดบัแคลเซียมในเลือดของแมว
ป่วย  

จากผลการศกึษาในครัง้นีพ้บว่าแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 2 กลุม่คือกลุม่ท่ีมีและ
ไม่มีภาวะกระเดียดกรดมีระดบัความเข้มข้นเฉลี่ยของ 1,25-dihydroxycholecalciferol ท่ีมี
แนวโน้มสงูกว่าแมวในกลุ่มควบคมุในวนัท่ี 0 ถึง วนัท่ี 120 ของการศกึษาแต่ไม่มีความแตกต่าง
อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ แตใ่นวนัสดุท้ายของการศกึษา (วนัท่ี 150 ) แมวในกลุม่ป่วยด้วยโรคไต
วายเรื อ้ รัง ร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรดมีระดับความเข้มข้นเฉลี่ยของ  1,25-
dihydroxycholecalciferol ในเลือดต่ํากวา่แมวในกลุม่ควบคมุและแมวในกลุม่ป่วยด้วยโรคไตวาย
เรือ้รังแต่ไม่มีภาวะกระเดียดกรดอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ เน่ืองจากในวนัดงักล่าวแมวในกลุ่ม
ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรดเกิดภาวะ hypovitaminosis D ขึน้ ซึง่สาเหตุ
อาจเกิดจากการลดลงของจํานวนหน่วยไตอยา่งมากจนมีการลดลงของอตัราการกรองอยา่งชดัเจน
ซึง่มีค่า creatinine สงูอย่างมีนยัสําคญัจนเข้าสู่ระยะ end-stage renal disease ทําให้ไตไม่
สามารถเปล่ียนรูปของวิตามินดีให้ไปเป็นวิตามินดีในรูปท่ีออกฤทธ์ิได้ เม่ือหาความสมัพนัธ์ระหว่าง
ความเป็นกรดด่างของเลือดกบัระดบัความเข้มข้นของวิตามินดี(1,25-dihydroxycholecalciferol) 
ในเลือดพบว่าไม่มีความสมัพนัธ์กันอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ(ค่าสมัประสิทธ์ิสหสมัพทัธ์เท่ากับ 
0.107) ซี่งอาจหมายถึงภาวะกระเดียดกรดไม่มีผลโดยตรงต่อการเปล่ียนแปลงความเข้มข้นของ
1,25-dihydroxycholecalciferol ในเลือดของแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รัง 

เม่ือพิจารณาระดบัความเข้มข้นของโซเดียมในเลือดของแมวท่ีป่วยเป็นโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 
2 กลุ่มพบว่ามีระดับความเข้มข้นของโซเดียมในเลือดอยู่ในช่วงปกติตลอดระยะเวลาท่ี
ทําการศึกษายกเว้นแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรดมีแนวโน้ม
ของค่าโซเดียมสงูขึน้เร่ือยๆหลงัวนัท่ี 90 ของการศกึษาจนกระทัง่เกิดภาวะ hypernatremia ใน
วนัท่ี 150 ของการศกึษาและมีความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญักบัแมวในกลุม่ควบคมุและแมวใน
กลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแต่ไม่มีภาวะกระเดียดกรด สอดคล้องกบัการศึกษาของ Dibartola 
และคณะในปี 1987 ท่ีพบว่ามีเพียงร้อยละ 10 ของแมวป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังเท่านัน้ท่ีจะเกิด
ภาวะ hypernatremia ได้ สาเหตท่ีุทําให้แมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะ
กระเดียดกรดเกิดภาวะ hypernatremia ในวนัท่ี 150 ของการศกึษานัน้คาดว่าเป็นผลเน่ืองจาก
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แมวในกลุม่ดงักลา่วเกิดภาวะท่ีเรียกว่า hypovolumic hypernatremia จากการท่ีมีการเสียนํา้ไป
กับปัสสาวะมากขึน้เ น่ืองจากแมวบางตัว (แมวหมายเลข 10) ในกลุ่มดังกล่าวเกิดภาวะ 
hyperglycemia (มีคา่fasting glucose = 387 mg/dl), glucosuria (3+) และมีค่า serum 
fructosamine เท่ากบั 628 μmol/l ซึง่เป็นเสมือน osmotic diuretic ทําให้แมวป่วยเกิดอาการ
ปัสสาวะมากขึน้ เหน่ียวนําให้เกิดการขาดนํา้มากขึน้จากการสญูเสีย hypotonic urine เป็นจํานวน
มากจนทําให้เกิดภาวะ hypovolumic hypernatremia ขึน้ (Hardy, 1989, Navins et al., 1982 
และ Sims and Redding, 1975)  

สําหรับระดบัความเข้มข้นของโพแทสเซียมในเลือดของแมวท่ีป่วยเป็นโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 
2 กลุม่ผู้วิจยัพบว่ามีระดบัความเข้มข้นของโพแทสเซียมในเลือดอยู่ในช่วงปกติตลอดระยะเวลาท่ี
ทําการศึกษา ในวนัท่ี 90 และ 150 ของการศึกษาพบแนวโน้มว่าระดบัความเข้มข้นของ
โพแทสเซียมในเลือดของแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรดมีค่า
สงูขึน้อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติแต่ค่าท่ีได้ยงัคงอยู่ในช่วงปกติ แตกต่างกับการศึกษาของ Dow 
และคณะในปี 1987 ท่ีพบว่าโรคไตวายเรือ้รังท่ีมีอาการปัสสาวะมากและบ่อยครัง้จะเหน่ียวนําให้
ระดบัความเข้มข้นของโพแทสเซียมในเลือดลดลงจนเกิดภาวะ hypokalemia แนวโน้มท่ีสงูขึน้ของ
ระดบัความเข้มข้นของโพแทสเซียมในเลือดของแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมี
ภาวะกระเดียดในวันท่ี 90 และ 150 ของการศึกษานีน้่าจะเกิดจากภาวะท่ีเรียกว่า 
pseudohyperkalemia จากการเกิด hypernatremia ซึ่งถือเป็นผลบวกลวง และพบว่าเม่ือหา
ความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัความเข้มข้นของโซเดียมกบัโพแทสเซียมพบว่ามีคา่สมัประสิทธ์ิสหสมั
พทัธ์เป็น 0.588 หรืออีกสาเหตท่ีุอาจเป็นไปได้คือเกิดจากการลดลงอย่างมากของอตัราการกรอง
ของโกลเมอรูลสัคือลดลงเหลือน้อยกว่าร้อยละ 5 ของค่าปกติ ซึ่งจะทําให้เกิดการตรวจพบ 
hypernatremia และ hyperkalemia ได้ 

จากการศึกษาถึงผลของภาวะกระเดียดกรดต่อการเปล่ียนแปลงต่างๆของกระดกูโดยดู
จากระดบัความเข้มข้นของตวัชีว้ดัการเปล่ียนแปลงของเซลล์กระดกูอนัได้แก่ bone alkaline 
phosphatase (ตวัชีว้ดัการสร้างกระดกู) และ deoxypyridinoline (ตวัชีว้ดัการสลายกระดกู) ใน
การศกึษาครัง้นีพ้บว่า แมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 2 กลุม่มีแนวโน้มท่ีจะมีการสลายกระดกู
มากกว่าแมวในกลุ่มควบคมุตลอดระยะเวลาท่ีทําการศึกษาและแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวาย
เรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรดมีการสลายกระดกูสงูกว่าแมวในกลุ่มอ่ืนอย่างมีนยัสําคญัทาง
สถิติ คือมีระดบัสาร deoxypyridinoline ในปัสสาวะสงูถึง 4.4 nmol/ mmol of creatnine โดยท่ี
สาร deoxypyridinoline ทําหน้าท่ีเป็นตวัเช่ือมระหว่าง Type I collagen ของกระดกู (bone 
matrix) เข้าด้วยกนัเพ่ือเพิ่มความแข็งของกระดกู ซึง่หากเกิดการสลายกระดกูขึน้จะทําให้ตรวจพบ
สาร deoxypyridinoline ในปัสสาวะได้ ซึง่สอดคล้องกบัการศกึษาของ Bushinsky และคณะในปี 
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1983 ท่ีทําการศึกษาโดยการเพาะเลีย้งเซลล์กระดกูกระโหลกหนูภายในอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีถูก
เหน่ียวนําให้เป็นกรด โดยมี pH น้อยกว่า 7.2 พบว่าภาวะกระเดียดกรดท่ีถกูเหน่ียวนําให้เกิดขึน้
สามารถกระตุ้นการทํางานของเซลล์กระดกู osteoclast ในการสลายกระดกูและยบัยัง้การทํางาน
ของเซลล์กระดกู osteoblast ในการสร้างกระดกูทดแทน  

สําหรับการสร้างกระดกูทดแทน ผลของการศึกษาครัง้นีพ้บว่าแมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวาย
เรือ้รังทัง้ 2 กลุม่มีแนวโน้มท่ีจะสร้างกระดกูทดแทนน้อยกว่าแมวในกลุม่ควบคมุตลอดระยะเวลาท่ี
ทําการศกึษา โดยพิจารณาได้จากการตรวจพบเอนไซม์ bone alkaline phosphatase ในเลือดของ
แมวท่ีป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังทัง้ 2 กลุม่มีแนวโน้มต่ํากว่าท่ีตรวจพบในแมวในกลุม่ควบคมุตลอด
ระยะเวลาท่ีทําการศกึษา แมวในกลุม่ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรดมีระดบั
เอนไซม์ bone alkaline phosphatase สงูกว่าแมวในกลุม่ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแตไ่ม่มีภาวะ
กระเดียดกรดเกือบตลอดระยะเวลาท่ีทําการศกึษาเว้นเฉพาะวนัท่ี 90 และ 150 ของการศกึษา
เท่านัน้ท่ีแมวในกลุม่ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแตไ่มมี่ภาวะกระเดียดกรดมีการสร้างกระดกูทดแทน
มากกว่า ผลจากการศึกษาในครัง้นีไ้ม่สอดคล้องกบัการศกึษาของ Bushinsky และคณะในปี 
1983 ซึง่สาเหตดุงักล่าวน่าจะเป็นเพราะอาจมีปัจจยัอย่างอ่ืนท่ีจะยบัยัง้เซลล์กระดกู osteoblast 
ในการสร้างกระดกูทดแทนได้มากกว่าภาวะกระเดียดกรด เช่น ระดบัของ Growth hormone (GH) 
และ Insulin-liked growth factor (IGF) เช่นเดียวกบัการศกึษาของ Green and Maor ในปี2000 
และ Disthabanchong และคณะในปี 2004 ท่ีพบว่าการลดลงของปริมาณ GH และ IGF ทําให้
เกิดการสลายกระดูกและการสร้างกระดูกทดแทนลดน้อยลง และเม่ือหาความสมัพนัธ์ระหว่าง
ความเป็นกรดด่างของเลือดกับระดบัความเข้มข้นของเอนไซม์ BAP ในเลือดมีค่า 0.09 และ
ความสมัพนัธ์ระหว่างความเป็นกรดดา่งของเลือดกบัระดบัความเข้มข้นของสาร Dpd ในปัสสาวะ 
มีคา่ 0.38 ซึง่พบวา่ไมมี่ความสมัพนัธ์กนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ

จากการศึกษาถึงผลของภาวะกระเดียดกรดต่อการเปล่ียนแปลงโดยองค์รวมของกระดกู
โดยดูจากค่าความหนาแน่นของกระดูกซึ่งการศึกษาในครัง้นีใ้ช้วิธี Dual-Energy X-ray 
Absorptiometric Densitometers (DEXA) ในการวดัคา่ความหนาแน่นของกระดกูพบว่าคา่ความ
หนาแน่นของกระดกูของแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกับมีภาวะกระเดียดกรดไม่มี
ความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติเม่ือเทียบกบัแมวในกลุม่ควบคมุและแมวในกลุม่ป่วยด้วย
โรคไตวายเรือ้รังแต่ไม่มีภาวะกระเดียดกรด ซึง่สาเหตท่ีุตรวจไม่พบความแตกตา่งอย่างชดัเจนของ
ความหนาแน่นของกระดกูในแมวป่วยอาจเป็นเพราะระยะเวลาในการเกิดภาวะกระเดียดกรดไม่
ยาวนานเพียงพอท่ีจะทําให้เกิดการเปล่ียนแปลงในความหนาแน่นของกระดกู เน่ืองจากแมวท่ีใช้ใน
การศึกษาเป็นแมวท่ีเข้ามารับการรักษาดงันัน้ ณ วนัท่ีทําการศกึษา(วนัท่ี 0 ของการศกึษา)หาก
ตรวจพบแมวตวัใดมีภาวะกระเดียดกรดทางผู้ ทําการศึกษาจะทําการแก้ไขภาวะกระเดียดกรดท่ี
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เกิดขึน้นัน้ทันทีเพ่ือช่วยชีวิตแมว และเม่ือสิน้สุดการศึกษา(วันท่ี 150) ได้ทําการวัดค่าความ
หนาแน่นของกระดกูของแมวทัง้ 2 ตวัในกลุม่ป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด 
ซึ่งพบว่าค่าเฉล่ียของค่าความหนาแน่นของกระดูกลดลงเม่ือเทียบกับวนัแรกของการศึกษาคือ
ลดลงจาก 0.47 g/cm2 ไปเป็น 0.41 g/cm2 แตอ่ย่างไรก็ตามความหนาแน่นท่ีลดลงดงักลา่วก็ไม่
มากพอท่ีจะมีความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกบัแมวอีก 2 กลุ่ม อาจ
เพราะจํานวนแมวท่ีศกึษายงัไม่มากพอจนทําให้เกิดความแตกต่างอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติหรือ
เป็นไปได้ว่าภาวะกระเดียดกรดท่ีเกิดขึน้ไม่เป็น persistent metabolic acidosis และ/หรือ
ระยะเวลาของการศึกษา 6 เดือนอาจไม่นานเพียงพอท่ีจะทําให้เกิดการเปล่ียนแปลงความ
หนาแน่นของกระดูก ซึ่งเม่ือหาความสัมพันธ์ระหว่างความเป็นกรดด่างของเลือดกับความ
หนาแน่นของกระดกูพบวา่ไมมี่ความสมัพนัธ์กนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิอยา่งไรก็ตามการศกึษา
ในครัง้นีไ้ม่สามารถวดัค่าความหนาแน่นของกระดกูในแมวท่ียงัมีชีวิตภายหลงัสิน้สดุการศกึษาได้
เน่ืองจากมีข้อจํากดัในด้านการวางยาเพ่ือสงบประสาทแมว 

การศกึษาในครัง้นีท่ี้พบวา่ ภาวะกระเดียดกรดเป็นปัจจยัเสริมของภาวะ renal secondary 
hyperparathyroidism ท่ีสําคญัต่อการเกิดความไม่สมดลุของแคลเซียมและฟอสฟอรัสตลอดจน
ทําให้เกิดความผิดปกติของกระดูกขึน้ได้ ดงันัน้แนวทางในการรักษาและตรวจติดตามแมวป่วย
ด้วยโรคไตวายเรือ้รังตามธรรมชาติอย่างต่อเน่ืองจึงมีความจําเป็นอย่างยิ่งท่ีจะควบคุมระดับ
ฟอสฟอรัสในเลือดและยบัยัง้การเกิดภาวะ renal secondary hyperparathyroidism ตลอดจน
ภาวะกระเดียดกรดให้ได้มากท่ีสดุเพ่ือลดผลแทรกซ้อนท่ีเกิดตอ่สมดลุของแคลเซียมและฟอสฟอรัส
และความผิดปกตขิองกระดกูท่ีจะเกิดขึน้ในระยะเวลาตอ่มาได้ 
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5.2 ข้อเสนอแนะ 
 
1. ทําการวดัความหนาแน่นของกระดกูอย่างน้อย 2 ครัง้คือ ก่อนและหลงัการศกึษาเพ่ือเป็นการ
เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงของความหนาแน่นของกระดกู แต่อาจมีข้อจํากดัในด้านความเส่ียง
ของการวางยาสงบประสาท 
2. การตรวจทาง bone histomorphometry ในการนบัจํานวนตลอดจนบอกถึงรูปร่างของเซลล์
กระดูกแต่ละชนิด เพ่ือเพิ่มความแม่นยําในการบอกถึงการเปล่ียนแปลงของกระดูก แต่อาจมี
ข้อจํากดัในด้านการเก็บตวัอย่างกระดกู (bone biopsy) ซึง่ก่อให้เกิดความเจ็บปวดและต้องอาศยั
ความชํานาญในการแปลผล 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

                                                รายการอ้างองิ 
 

ภาษาไทย 
กลุวีณ์ สจุริต. 2544. ระบบการทํางานของไต. ใน : คณาจารย์ภาควิชาสรีรวิทยา คณะ 

วิทยาศาสตร์ มหาวิทยาลยัมหิดล บรรณาธิการ. สรีรวิทยา. พิมพ์ครัง้ท่ี 5. 54 จฬุาลงกรณ์  
42 ปทมุวนั กรุงเทพมหานคร. Text and Journal Publication Co., Ltd.หน้า 294 – 328. 

บงัอร ชมเดช. 2543. สรีรวิทยาของระบบขบัถ่ายปัสสาวะ. พิมพ์ครัง้ท่ี 3. กรุงเทพมหานคร. โรง 
 พิมพ์แห่งจฬุาลงกรณ์. หน้า 1 – 254. 
รสมา ภูส่นุทรธรรม. 2547. การศกึษาถึงผลของภาวะ Metabolic acidosis ของร่างกาย ตอ่การ 

ควบคมุระดบัพาราไทรอยด์ฮอร์โมน และการเปล่ียนแปลงของระดบัแคลเซียม ฟอสฟอรัส 
ในเลือดของแมวไทยท่ีอยูใ่นภาวะไตวายเรือ้รังตามธรรมชาต.ิ รายงานวิจยัฉบบัสมบรูณ์ 
ของสํานกังานกองทนุสนบัสนนุการวิจยั (สกว.). หน้า 1-110. 

วรพฒัน์ ประชาศลิป์ชยั เทพมนสั บฟุผาอินทร์ มาริษศกัร์ กลัล์ประวิทธ์ มีนา สาริกะภตู ิและสมุิตร  
ดรุงค์พงษ์ธร. 2546. ระดบัของเอนไซม์อลัคาไลน์ฟอสฟาเตสเฉพาะจากกระดกูในซีร่ัม 
ของสนุขัท่ีมีภาวะตา่งๆของกระดกู. เวชชสารสตัวแพทย์. 33 (3): 82-89. 

สรุวฒัน์ จริยาวฒัน์. 2544. สมดลุกรด-ดา่ง. ใน : คณาจารย์ภาควิชาสรีรวิทยา คณะวิทยาศาสตร์  
มหาวิทยาลยัมหิดล บรรณาธิการ. สรีรวิทยา. พิมพ์ครัง้ท่ี 5. 54 จฬุาลงกรณ์ 42 ปทมุวนั  
กรุงเทพมหานคร. Text and Journal Publication Co., Ltd.หน้า 329 – 342. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



88 
 

ภาษาอังกฤษ 
 
 
Adams, L.G. and Polzin, D.J. 1989. Mixed acid-base disorders. Veterinary Clinics of 

 North America: Small Animal Practice. 19(2): 307-326. 
Allen, M.J. 2003. Biochemical markers of bone metabolism in animals: Uses and  

Limitations. Journal of Veterinary Clinical Pathology. 32: 101-113. 
Barber, P.J. and Elliott, J. 1998. Feline chronic renal failure: calcium homeostasis in 80  

cases diagnosed between 1992 and 1995. Journal of Small Animal Practice. 39  
(3):108-16. 

Beck, N. and Webster, S.K. 1976. Effects of acute metabolic acidosis on Parathyroid  
hormone action and calcium mobilization. American Journal of Physiology.  
230(1): 127-31.  

Brossard, J.H., Lepage, R., Cardinal, H., Roy, L., Rousseau L., Dorais, C. and D’ Amour, 
P. 2000. Influence of glomerular filtration rate on non-(1-84) parathyroid hormone 
(PTH) detected by intact PTH assays. Clinical Chemistry. 46(5): 697-703.  

Brown, S.A. 1996. Manual of Canine and Feline Nephrology and Urology., Ch 16.  
Gloucester: British Small Animal Veterinary Association. 195-208. 

Brown, S.A., Finco, D.R. and Navar, L.G.1995. Impaired renal autoregulatory ability in 
dogs with reduced renal mass. Journal of American Society Nephrology. 5 
(10):1768-74. 

Bushinsky, D.A. 1995. The contribution of acidosis to renal osteodystrophy. Kidney  
International. 47: 1816-1832. 

Bushisky, D.A. 2001. Acid-base imbalance and the skeleton. European Journal of  
Nutrition. 40: 238-244. 

Bushisky, D.A., Chabala, J.M., Gavrilov, K.L. and Levi-Setti, L.1999. Effects of in vivo  
metabolic acidosis on midcortical bone ion composition. American Journal of 
Physiology. 277: 813-819. 

Bushisky, D.A., Krieger, N.S., Geisser D.I., Grossman, E.B. and Coe, F.L.1983. Effects  
of bone calcium and proton fluxes in vitro. American Journal of Physiology.  
245(2): F204-9. 



89 
 

Bushisky, D.A. and Lechieider, R.J.1987. Mechanism of proton-induced bone calcium  
release: calcium carbonate dissolution. The American Physiological Society.  
253: 998-1005. 

Bushisky, D.A., Wolbach, W., Sessler, N.E., Moqilevsky, R. and Levi-setti, R.1993.  
Physicochemical effects of acidosis on bone calcium flux and surface ion  
composition. Journal of Bone and Mineral Research. 8(1): 93-102. 

Calderon, A.M., Jensen, A.L. and Bog-Hansen, T.C.1993. Affinity methods with lectins:  
a tool to identity canine alkaline phosphatase isoenzymes. Journal of Bone and  
Mineral Metabolism. 27: 169-180. 

Chew, D.J. and Meuten, D.J. 1982. Disorder of calcium and phosphorus metabolism.  
Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice.12(3): 411-437. 

Ching, S. V. Fettman, M. J. and Hamar, D. W. 1989. The effect of chronic dietary  
acidification using ammonium chloride on acid-base and mineral metabolism in  
adult cat. Journal of Nutrition. 119: 902-915. 

DeLaurier, A., Jackson, B., Pfeiffer, D., Ingham, K., Horton, M.A. and Price, J.S. 2002.  
Biochemical markers of bone turnover in the domestic cat: Relationships with  
age and Feline Osteoclastic Resorptive Lesions. Journal of American Society for  
Nutritional Sciences. 132: 1742-1744. 

DeLaurier A., Jackson B., Pfeiffer D., Ingham K., Horton M.A. and Price J.S. 2004. A  
comparison of methods for measuring serum and urinary markers of bone  
metabolism in cats. Research in Veterinary Science. 77: 29-39. 

Dibartola, S.P., Rutgers, H.C., Zack, P.M. and Tarr, M.J. 1987. Clinicopathologic  
findings associated with chronic renal disease in cats: 74 cases (1973-1984).  
Journal of American Veterinary Medicine Association. 190(9): 1196-1202. 

Disthabanchong, S., Domrongkitchaiporn, S., Sirikulchayanonta, V., Stitchantrakul, W.,  
Karnsombut, P. and Rajatanavin, R. 2004. Alteration of noncollagenous bone 
matrix proteins in distal renal tubular acidosis. Bone. 35(3):604-13. 

Dow, S.W, Fettman, M.J.and LeCouteur, R.A. 1987. Potassium depletion in cats: Renal  
and dietary influences. Journal of American Veterinary Medicine Association.  
1569-1575. 

 



90 
 

Duncan, J. R. 1994. Veterinary Laboratory Medicine (Clinical Pathology). 3rd edition.  
Iowa State University. 89-106. 

Duncan, M.H. 1995. Adjustment of total calcium with results for BCP albumin. Clinical  
Chemistry. 41: 1206-1211.  

Elliott, J. and Barber, P.J. 1998. Feline chronic renal failure: clinical finding in 80 cases  
diagnosed between 1992 and 1995. Journal of Small Animal Practice. 39: 78-85. 

Elliott, J., Syme, H.M., Rawlings, J.M. and  Markwell, P.J. 2000. Acid base disturbances  
in naturally occurring feline chronic renal failure patients. Renue Medicine  
Veterinary. 151(7): 585-592. 

Elliott, J., Syme, H.M., Reubens, E. and Markwell, P.J. 2003. Assessment of acid-base  
status of cats with naturally occurring chronic renal failure. Journal of Small  
Animal Practice. 44: 65-70. 

Fabiny, D.L. and Ertingshausen, G. 1971. Automated reaction-rate method for  
determination of serum creatinine with the CentrifiChem. Clinical Chemistry.  
17(8):696-700. 

Finco, D.R. 1983. The role of phosphorus restriction in the management of chronic renal  
failure of the dog and cat. Practice in 7th Kal Kan Symposium. 131-133. 

Finco D.R and Rowland GN. 1978. Hypercalcemia secondary to chronic renal failure in  
the dog: A report of four cases. Journal of American Veterinary Medicine  
Association. 173: 990-996. 

Fox, S.I. 2004. Human Physiology. 8thedition. 1221 Avenue of America. McGraw-Hill  
Companies, Inc. 525, 626. 

Freeman, L.M., Kehayias, J.J. and Roubinoff, R. 1996. Use of dual-energy x-ray  
absorptiometry (DEXA) to measure lean body mass, body fat, and bone mineral  
content (BMC) in dogs and cats. Journal of Veterinary Internal Medicine.  
10(2): 99-100.  

Frick, K.K. and Bushinsky, D.A. 1998. Chronic metabolic acidosis reversibly inhibits  
extracellular matrix gene expression in mouse osteoblasts. American Journal of   
Physiology. 275: 840-847. 

 
 



91 
 

Gleadhill, A. and Michell, A.R. 1996. Evaluation of iohexol as a marker for the clinical  
measurement of glomerular filtration rate in dogs. Research in Veterinary  
Science. 60(2): 17-21. 

Green, J. and Maor, G. 2000. Effect of metabolic acidosis on the growth hormone/IGF-I  
endocrine axis in skeletal growth centers. Kidney International. 57(6):2258-67.  

Guyton, A.C. and Hall, J.E. 2000. Urine formation by the kidneys: parathyroid hormone,  
 calcitonin, calcium and phosphate metabolism, vitamin D, bone, and teeth.  

Textbook of Medical Physiology. 10th edition. Philadelphia Pennsylvania:  
W.B. Saunders Company. 302-309, 899-915. 

Hardy, R.M. 1989. Hypernatremia. Veterinary Clinics of North America: Small Animal  
Practice.19(2):231-40. 

Hruska, K. 2000. Pathophysiology of renal osteodystrophy. Pediatric Nephrology. 14:  
 636-640. 
Jackson B., Eastell R. and Russell R.G. 1996. Measurement of bone specific alkaline  

phosphatase in the horse: a comparison of two techniques. Research in  
Veterinary Science. 61: 160-164. 

Jaeger, P., Jones, W., Kashgarian, M. Segre, G.V. and Hayslett, J.P. 1987. Parathyroid  
hormone directly inhibits tubular reabsorption of bicarbonate in normocalcemic  
rats with chronic hyperparathyroidism. European Journal of Clinical 

            Investigation. 17(5): 415-20.  
Krapf, R., Vetsch, R. and Hulter, H.N. 1990. Chronic metabolic acidosis increases the  

serum concentration of 1,25-dihydroxy vitamin D in humans by stimulating its  
production rate. Critical role of acidosis-induced renal hypophosphatemia.  
Journal of Clinical Investigation. 90: 2456-2463. 

Kraut, J.A. 1995. The role of metabolic acidosis in the pathogenesis of renal  
osteodystrophy. Advance in Renal Replacement Therapy. 2(1): 40-51.  

Krawiec, D.R. 1996. Managing gastrointestinal complications of uremia. Veterinary  
Clinics of North America: Small Animal Practice. 26(6): 1287-92. 

Krieger, N.S., Frick, K.K. and Bushinsky, D.A. 2004. Mechanism of acid-induced bone  
resorption. Current Opinion Nephrology Hypertension. 13(4):423-36. 
 



92 
 

Krieger, N.S., Sessler, N.E. and Bushinsky, D.A. 1992.  Acidosis inhibits osteoblastic  
and stimulates  osteoclastic activity in vitro. American Journal of Physiology.  
262: 442-448. 

Kruger, J.M. 1996. Hypercalcemia and renal failure. Veterinary Clinics of North 
 America: Small Animal Practice. 26(6): 1417-1445. 
Ladlow, J.F., Hoffmann, W.E., Breur, G.J., Richardson, D.C. and Allen, M. J. 2002.  

Biological variability in serum and urinary indices of bone formation and  
resorption in dogs. Calcification of Tissue International. 70: 186-193. 

Lemieux, G., Lemieux, C. and Suplessis, S. 1990. Metabolic characteristics of cat  
kidney: Failure to adapt to metabolic acidosis. American Journal of Physiology.  
259:R277. 

Lulich, J.P, Osborne, C.A, Lekcharoensuk C., Kirk, C.A. and Bartges, J.W. 2004. Effects  
of diet on urine composition of cats with calcium oxalate urolithiasis. Journal of  
American Veterinary Medicine Association. 40(3): 185-91. 

Lulich, J., Osborne, C. and O’Brien, T. 1992. Feline renal failure:Questions, answers,  
questions. Compendium Continuing Education Practicing Veterinarian. 14: 127- 
152. 

Martin, J. F., Jodi, M. C., Dwayne, W. H. and Robert, W. N. 1992. Effect of dietary  
phosphoric acid supplementation on acid-base balance and mineral and bone  
metabolism in adult cats. American Journal of Veterinary Research. 53(11):  
2125-2135. 

McELravy, B.L. and Brunker J.D. 2007. Primary hypoparathyroidism in dogs and cats:  
 Physiology, clinical signs, and initial diagnostic testing. Veterinary Medicine. 30- 

50. 
Mitch, W.E., Jurkovitz, C. and England, B.K. 1993. Mechanisms that cause protein and 

 amino acid catabolism in uremia. American Journal of Kidney Disease. 21(1): 
 91-95. 

Muindi, J.R., Modzelewski, R.A., Penq, Y., Trump, D.L. and Johnson, C.S. 2004.  
Pharmacokinetics of 1alpha,25-dihydroxyvitamin D3 in normal mice after  
systemic exposure to effective and safe antitumor doses. Oncology. 66(1): 62-6. 

 



93 
 

Nagode, L.A., Chew, D.J. and Podell, M. 1996. Benefits of calcitriol therapy and serum  
phosphorus control in dogs and cats with chronic renal failure. Both are  
essential to prevent of suppress toxic hyperparathyroidism. Veterinary Clinics of  
North America: Small Animal Practice. 26(6): 1293-330. 

Nath, K.A., Hostetter, M.K. and Hostetter, T.H. 1985. Pathophysiology of chronic tubulo- 
interstitial disease in rats. Interactions of dietary acid load, ammonia, and  
complement component C3. Journal of Clinical Investigation.  76(2): 667-75. 

Navin, R., Jones, E. and Stom, M. 1982. Diagnostic strategies in disorders of fluid and  
electrolyte and acid-base homeostasis. American Journal of Medicine. 72: 496- 
501 

Petryniak, J. and Goldstein, I.J. 1986. Immunochemical studies on the interaction  
between synthetic glycoconjugates and alpha-L-fucosyl binding lectins.  
Biochemistry. 25(10): 2829-38.  

Pettifor, J.M., Ross, P., Moodley, G. and Shuenyane, E. 1981. The effect of dietary  
calcium supplementation on serum calcium, phosphorus, and alkaline  
phosphatase concentrations in a rural black population. American Journal of  
Clinical Nutrition. 34(10):2187-91.  

Polzin, D.J., James, K. and Osborne, C. 1995. Metabolic acidosis in renal failure: 
 Consequences, diagnostic and treatment. In Kirk R, Bonagura J (eds): Current  

Veterinary Therapy XII. Philadelphia, WB Saunders. 956-958. 
Polzin, D.J., Osborne, C.A., and Obrien, T.D. 1989. Diseases of the kidneys and ureters.  

In: Ettingers, S.J.(ed.): Textbook of Veterinary Internal Medicine, 3rd edition.  
Philadelphia Pennsylvania : W.B. Saunders Company. 1962-2038. 

Potts, J.T. 2004. Diseases of the parathyroid gland and other hyper- and hypocalcemic  
 disorders. Harrison’s Principles of International Medicine. 15th edition. New  

York, NY: McGraw-Hill. 2205-2226. 
Reddy, G.S., Jones, G., Kooh, S.W. and Fraser, D. 1982. Inhibition of 25- 
 hydroxyvitamin D3-1-hydroxylase by chronic metabolic acidosis. American  

Journal of Physiology. 243(4): E265-71. 
Robertson, S.A. 1989. Simple Acid-Base Disorders. Veterinary Clinics of North America:  

Small Animal Practice. 19(2): 289-306. 



94 
 

Rodman, J. S. and Heinemann, H.O. 1975. Parathyroid hormone and the regulation of  
acid-base balance. American Journal of Medical Science. 270(3): 481-9.  

Rosaki, S.B. 1994. Bone-origin alkaline phosphatase in plasma by wheat-germ lectin  
methods in bone disease. Clinica Chimica Acta. 226: 143-150. 

Rosol, T. J. 2000. Disorder of calcium. In DiBartola, S. P.(ed): Fluid Therapy in Small  
Animal Practice. 2ndedition. Philadelphia W. B Saunders.108-162. 

Ross, L.A., Finco, D.R. and Crowell, W.A. 1982. Effect of dietary phosphorus restriction  
on the kidneys of cats with reduced renal mass. American Journal of Veterinary  
Research. 43(6):1023-6.   

Sanecki, R.K., Hoffmann W.E., Hansen R. and Schaeffer D.J. 1997. Quantification of  
bone alkaline phosphatase in canine serum. Veterinary of Clinical Pathology.  
22(1): 17-23. 

Schaer, M. 1982. A practical review of simple acid-base disorders. Veterinary Clinics  
of North America: Small Animal Practice. 12(3): 439-452. 

Schneider, S., Breit, S.M. and Gramp, S. 2004. Comparative assessment of bone  
mineral measurement obtained by use of dual-energy x-ray absorptiometry,  
peripheral quantitative computed tomography, and chemical-physical analyses 
in femurs of juvenile and adult dogs. American Journal of Veterinary Research. 
65(7): 891-900. 

Sims, M.H and Redding, R.W. 1975. The use of dexamethazone in the prevention of  
cerebral edema. Journal of American Animal Hospital Association. 11: 439-440. 

Slatopolsky, E., Caglar, S., Pennell, J.P., Taggart, D.D., Canterbury, J.M., Reiss, E. and  
Bricker, N.S. 1971. On the pathogenesis of hyperparathyroidism in chronic  
experimental renal insufficiency in the dog. Journal of Clinical Investigation. 50  
(3): 492-499. 

Swenson, C.L., Nagode, L.A., Hayes, K.A., Steinmeyer, C.L. and Mathes, C.E. 1991.  
Age-related differences in phosphonoformate-induced bone toxicity in cats.  
Calcification Tissue International. 48(5): 353-61. 

Swenson, C.L., Polas, P.J., Cheney, C.M., Kociba, G.J. and Mathes, L.E. 1991.  
Prophylactic and therapeutic effects of phosphonoformate against feline  
leukemia virus in vitro. American Journal of Veterinary Research. 52(12): 2010-5. 



95 
 

Tolins, J.P., Hostetter, M.K. and Hostetter, T.H. 1987. Hypokalemic nephropathy in the  
rat. Role of ammonia in chronic tubular injury. Journal of Clinical Investigation.  
79(5): 1447-58. 

Yaphe, W. and Forrester, S.D. 1994. Renal Secondary Hyperparathyroidism:  
Pathophysiology, Diagnosis, and Treatment. Journal of American Veterinary  
Medicine Association. Continuing Education Article #3. 16(2): 173-181. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

ภาคผนวก 
 
จากการวิจยัในครัง้นีไ้ด้ทําการศกึษาในแมวพนัธ์ทางท่ีเข้ามารับการบริการและการรักษาท่ี

โรงพยาบาลสตัว์เล็ก คณะสตัวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลยัและท่ีโรงพยาบาลสตัว์
เอกชนบางแห่งในเขตกรุงเทพมหานคร โดยแบง่แมวท่ีทําการศกึษาออกเป็น 3 กลุม่คือ แมวในกลุม่
ควบคมุ (Control) แมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังแตไ่ม่มีภาวะกระเดียดกรด (Non MA; 
แมวกลุ่มศึกษาท่ี 1) และแมวในกลุ่มป่วยด้วยโรคไตวายเรือ้รังร่วมกบัมีภาวะกระเดียดกรด (MA; 
แมวกลุม่ศกึษาท่ี 2) (ตารางท่ี 1และ 2) ซึง่ท่ีมีเพศ อายแุละนํา้หนกั ดงัตารางท่ี 3, 4 และ 5 
 
ตารางท่ี 1 แสดงจํานวนแมว (ตวั) ท่ีทําการศกึษาในช่วงเดือนตลุาคม 2549 ถึงเมษายน 2550 ใน
แตล่ะกลุม่จําแนกตามสถานท่ีทําการศกึษา                                                                                                        

 
ตารางท่ี 2 แสดงจํานวนแมวในแตล่ะกลุม่ (ตวั) ท่ีทําการศกึษาในแตล่ะระยะเวลาท่ีตดิตามผล
การศกึษา 

กลุม่ 
ระยะเวลาท่ีตดิตามผลการศกึษา 

วนัท่ี 0 วนัท่ี 30 วนัท่ี 60 วนัท่ี 90 วนัท่ี 120 วนัท่ี 150 

            กลุม่ควบคมุ 6 6 6 6 6 6 
กลุม่ศกึษาท่ี 1 9 9 9 7# 7 6$ 
กลุม่ศกึษาท่ี 2 12 3* 2** 2 2 2 

 
หมายเหต ุ *     =     แมวในกลุม่ศกึษาท่ี 2 เสียชีวิตด้วยภาวะ uremia จํานวน 9 ตวั ก่อนวนัท่ี 30 ของการศกึษา 

**    =     แมวในกลุม่ศกึษาท่ี 2 เสียชีวิตด้วยภาวะ uremia จํานวน 1 ตวั ก่อนวนัท่ี 60 ของการศกึษา 
#     =    แมวในกลุม่ศกึษาท่ี 1 จํานวน 2 ตวั ขอถอนตวัออกจากการศกึษา ก่อนวนัท่ี 90 ของการศกึษา 
$     =     แมวในกลุม่ศกึษาท่ี 1 จํานวน 1 ตวั เสียชีวิตด้วยภาวะความล้มเหลวของระบบหายใจ (หายใจ   

  ลําบากและมีนํา้ในเย่ือหุ้มปอด) ก่อนวนัท่ี150 ของการศกึษา 

 

กลุ่ม โรงพยาบาลสัตว์เล็ก  
โรงพยาบาลสัตว์

เอกชน 
รวม 

               กลุ่มควบคุม 
กลุ่มศึกษาที่ 1 
กลุ่มศึกษาที่ 2 

5 
4 
3 

1 
5 
9 

6 
9 

12 
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ตารางท่ี 3 แสดงขอ้มูลรายตวัส่วน signalment ของแมวกลุ่มควบคุม 

หมายเลข อาย ุ(ปี) เพศ 

1 5.6 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
2 6.1 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
3 5.8           เมีย ยงัไม่ไดท้าํหมนั 
4 6.6 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
5 6.9 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
6 5.4 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 

ตารางท่ี 4 แสดงขอ้มูลรายตวัส่วน signalment ของแมวกลุ่มศึกษาท่ี 1 

หมายเลข อาย ุ(ปี) เพศ 

1 7.2 ผู ้ยงัไม่ทาํหมนั 
2 7.9                 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
3 8.4 ผู ้ยงัไม่ทาํหมนั 
4 8                 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
5 7.6                 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
6 8.8           เมีย ยงัไม่ไดท้าํหมนั 
7 8.6           เมีย ยงัไม่ไดท้าํหมนั 
8 7.4 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
9 9.6 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 

ตารางท่ี 5 แสดงขอ้มูลรายตวัส่วน signalment ของแมวกลุ่มศึกษาท่ี 2 

หมายเลข อาย ุ(ปี) เพศ 

1 13.7                  เมีย ยงัไม่ไดท้าํหมนั 
2 12.8 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
3 10.2 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
4 12.9 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
5 14.9 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
6 15.2 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
7 14.4                  เมีย ยงัไม่ไดท้าํหมนั 
8 11.5 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
9 10.7 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
10 11 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
11 13.2 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
12 14 ผู ้ทาํหมนัแลว้ 
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ตารางท่ี 6 แสดงคา่อ้างอิงของคา่ตา่งๆท่ีทําการตรวจวดัในการศกึษาครัง้นี ้
 

พารามเิตอร์ คา่อ้างอิง# หนว่ย 

        White blood cell (WBC) 5.5-19.5  X 103/ μl 
        Red blood cell (RBC) 5-10 X 106/ μl 
        Pack cell volume (PCV) 30-45 % 
        Hemoglobin (Hb) 8-15 g/dl 
        Platelets 175-500 X 103/ μl 
        Blood urea nitrogen (BUN) 10-35 mg/dl 
        Creatinine (Cr) 0.8-1.8 mg/dl 
        Albumin 2.6-4.3 g/dl 
        Phosphorus 3-6 mg/dl 
        Total calcium 9-11.5 mg/dl 
         Ionized calcium (iCa) 1.12-1.42* mmol/l 
         Parathyroid hormone (PTH) 0-38* pg/ml 
        1,25-dihydroxyvitamin D 48-96* pmol/l 
        Venous blood pH 7.35-7.45  
        Bicarbonate (HCO3

-) 17-23 mmol/l 
        Sodium (Na+) 145-160 mmol/l 
        Potassium (K+) 3.5-5.5 mmol/l 

        Partial pressure of CO2 (Pco2 ) 38-46 mmHg 

       Total alkaline phosphatase (TAP) 10-80 U/l 

  
หมายเหต ุ # : Duncan, J. R. 1994. Veterinary Laboratory Medicine  

(Clinical Pathology). 3rd edition. Iowa State University. 

   * : Rosol, T. J. 2000. Disorder of calcium. In DiBartola, S. P. 

(ed): Fluid Therapy in Small Animal Practice. 2nd edition.  
Philadelphia W. B Saunders. 108-162. 
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ประวัตผู้ิเขียนวทิยานิพนธ์ 
 

นางสาว อรรัศมี วิมกุตะนนัทน์ เกิดวนัท่ี 19 เมษายน พ.ศ. 2523 จงัหวดักรุงเทพมหานคร 
สําเร็จการศึกษาปริญญาตรีสตัวแพทยศาสตร์บณัฑิต (เกียรตินิยมอนัดบัท่ี 2) จากคณะสตัว
แพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัเกษตรศาสตร์ ในปีการศึกษา 2547 ทํางานในตําแหน่งสตัวแพทย์
ประจําโรงพยาบาลสตัว์เอกชน เม่ือปี 2547 จนถึงปัจจบุนั และได้เข้าศกึษาต่อในหลกัสตูรวิทยา
ศาสตรมหาบณัฑิต สาขาอายุรศาสตร์สตัวแพทย์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะสตัวแพทยศาสตร์ 
จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั ในปีการศกึษา 2548 
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