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 กลูโคซามีนและคอนดรอยตินซลัเฟต เป็นองคป์ระกอบส าคญัของโครงสร้างนอกเซลลข์องกระดูกอ่อนขอ้ต่อ

ดงันั้นจึงไดรั้บความสนใจในการรักษาภาวะขอ้เส่ือม โดยพบวา่สารทั้ง 2 ชนิดมีความสามารถในการรักษาสมดุลการสร้าง

และสลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อ จึงคาดวา่น่าจะใหผ้ลดีในการน ามารักษาภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึน รวมถึงมีการน ามาใชใ้นการ

รักษาภาวะขอ้เส่ือมในทางการแพทยแ์ละสตัวแพทยอ์ยา่งแพร่หลาย แต่อยา่งไรก็ตามยงัมีขอ้โตเ้ถียงถึงผลการรักษาภาวะขอ้

เส่ือมดว้ยสารดงักล่าวทางคลินิก ดงันั้นการศึกษาน้ีจึงเนน้ถึงผลการเปล่ียนแปลงของอาการทางคลินิก คะแนนความเจ็บขา

ขณะเดิน คะแนนการเกิดภาวะขอ้เส่ือมทางรังสีวทิยา การเปล่ียนแปลงของระดบั Hyaluronic acid (HA) และ WF6-

chondroitin epitope ในกระแสเลือดโดยใชสุ้นขัท่ีเขา้รับการผา่ตดัแกไ้ขภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาด (n=12) เป็นตวัอยา่งใน

การศึกษาภาวะขอ้เส่ือม หลงัจากนั้นท าการเปรียบเทียบระหวา่งกลุ่มท่ีไดรั้บ glucosamine ร่วมกบั chondroitin sulfate 

(GsCn) (n=6) และกลุ่มท่ีไดรั้บยาหลอก (Plab) (n=6) เป็นเวลา 16 สปัดาห์ พบวา่ภายหลงัการไดรั้บ glucosamine ร่วมกบั 

chondroitin sulfate ไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติเม่ือท าการประเมินดว้ยคะแนนการลงน ้ าหนกัขา คะแนน

ความเจบ็ปวดขณะเดิน การเปล่ียนแปลงของระดบั HA และ WF6 ในกระแสเลือด แต่อยา่งไรก็ตามพบวา่ในกลุ่ม GsCn มี

การลดลงของระดบั WF6 ในกระแสเลือดร่วมกบัพบการสูงข้ึนของระดบั HA ในกระแสเลือดชา้กวา่กลุ่ม Plab ซ่ึงอาจบ่งช้ี

วา่ glucosamine และ chondroitin sulfate อาจมีผลในการชะลอการท าลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อและการเกิดภาวะขอ้ต่ออกัเสบ

ไดเ้ลก็นอ้ย โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในภายในเวลา 4 สปัดาห์หลงัการผา่ตดั นอกจากนั้นยงัไม่พบอาการขา้งเคียงและการ

เปล่ียนแปลงทางโลหิตวทิยาภายในระยะเวลา 16 สปัดาห์ของการศึกษา 
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 Glucosamine and chondroitin sulfate is a key compositions of extracellular fluid, found in 

articular catilage. From previous studies, glucosamine and chondrotin sulfate have a positive effect in 

cartilage homeostasis .From these result, both glucosamine and chondroitin sulfate were used in treatment 

of osteoarthritis for long time ago,even in medicine and veterinary medicine.Altough,glucosamine and 

chondroitin sulfate were discussed about their positive effect in treatment of osteoarthritis in many 

research.The result from weight bearing score, lameness score, radiological score, serum level of 

hyaluronic acid (HA) and WF6-chondroitin epitope in dogs after correction of anterior cruciate ligament 

rupture operation (n=12).Compared between glucosamine /chondroitin group GsCn(n=6) and placebo 

group (Plab) (n=6) ,we found that glucosamine and chondroitin sulfate have a high safety index and did 

not show any adverse effect in 16 weeks of this study and do not have a statistic significant between 

groupin all parameter.For conclusion, glucosamine and chodroitin sulfate did not have a significant 

positive effect in osteoarthritis dog by compared lameness score, ragiological score, serum HA and WF6 

level. But may slow down the degradation process of articular cartilage and synovitis. 
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บทที ่1 
บทน า 

 

1.1 ความเป็นมาและความส าคัญของปัญหา 

ภาวะขอ้เส่ือม (osteoarthritis) เป็นภาวะความผดิปกติของขอ้ต่อท่ีส่งผลใหเ้กิดความ

เสียหายต่อกระดูกอ่อนขอ้ต่อ ซ่ึงเป็นผลจากการเปล่ียนแปลงสมดุลระหวา่งการท าลายและการสร้าง 

ส่งผลใหเ้กิดการอกัเสบและเกิดความเสียหายต่อกระดูกอ่อนขอ้ต่อ (articular cartilage) เกิดความ

เจบ็ปวดเม่ือสัตวมี์การเคล่ือนไหวขอ้ต่อและ สูญเสียความสามารถในการท างานของขอ้ต่อนั้นๆใน

ท่ีสุด ภาวะขอ้เส่ือมเป็นภาวะท่ีพบไดบ้่อยคร้ังทางคลินิกทั้งในสุนขัและแมว โดยเฉพาะอยา่งยิง่ใน

สุนขัสูงอายโุดยมกัพบภาวะขอ้เส่ือมท่ีบริเวณ ขอ้สะโพก ขอ้เข่า และขอ้หวัไหล่ โดยอาจเกิดจาก

ความเส่ือมของขอ้ต่อท่ีเกิดข้ึนตามอายสุัตวห์รือเกิดจากความผดิปกติท่ีเกิดข้ึนภายหลงั รวมถึงมี

ปัจจยัโนม้น าในการเกิดความเส่ือมจากพนัธุกรรมและส่ิงแวดลอ้มท่ีสัตวอ์าศยัอยู ่ อยา่งไรก็ตาม

ในทางการแพทยแ์ละสัตวแพทยย์งัไม่ทราบสาเหตุการเกิดท่ีแน่ชดั   

ภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาด (anterior cruciate ligament rupture) ในสุนขัเป็นภาวะท่ีพบ

ไดม้ากในสุนขั โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในสุนขัพนัธ์ุใหญ่โดยมีสาเหตุโนม้น ามาจากหลายปัจจยั เช่น 

ขนาดตวั ส่ิงแวดลอ้ม การกระแทกอยา่งรุนแรง รวมถึงระดบัความชนัของ tibial plateau เม่ือเกิดการ

ขาดของเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าจะส่งผลใหเ้กิดความไม่มัน่คงของขอ้เข่า และมีการกระแทกกนัระหวา่ง

กระดูกอ่อนขอ้ต่อของกระดูกตน้ขา (femur) และกระดูกหนา้แขง้ (tibia) ส่งผลใหเ้กิดความเสียหาย

ต่อกระดูกอ่อนขอ้ต่อและเกิดภาวะขอ้เส่ือมตามมาในท่ีสุด อยา่งไรก็ตามภายหลงัการผา่ตดัแกไ้ข

ภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาดเป็นเพียงการเพิ่มความมัน่คงของขอ้ต่อเท่านั้น ดงันั้นจึงยงัเกิดภาวะขอ้

เส่ือมอยา่งต่อเน่ืองภายในขอ้เข่า สุนขัท่ีมีภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาดจึงมีความเหมาะสมอยา่งมาก

และไดรั้บความนิยมในการน ามาเป็นตวัอยา่งเพื่อศึกษาภาวะขอ้เส่ือมทางคลินิก เน่ืองจาก

กระบวนการเกิดขอ้เส่ือมมีลกัษณะในการเกิดเหมือนกบัภาวะขอ้เส่ือม ท่ีเกิดข้ึนตามธรรมชาติในขอ้

ต่อสุนขั (Vilensky et al., 1997)  ดว้ยเหตุผลดงักล่าว   การศึกษาน้ีจึงใชสุ้นขัท่ีเขา้รับการผา่ตดัแกไ้ข 
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ภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาดเป็นกลุ่มตวัอยา่งในการศึกษาประสิทธิภาพของผลิตภณัทท่ี์ประกอบ

ไปดว้ย กลูโคซามีน และคอนดรอยติน ซลัเฟต ต่อการรักษาภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึน 

 กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต เป็นองคป์ระกอบส าคญัในการสังเคราะห์  กลยัโค

ซามิโนกลยัแคน และ โปรตรีโอกลยัแคน ซ่ึงเป็นส่วนประกอบท่ีส าคญัใน โครงสร้างนอกเซลล์

ของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ และเป็นปัจจยัส าคญัในการท างานของขอ้ต่อ เน่ืองจากเป็นสารตั้งตน้ในการ

สังเคราะห์ แอกริแคน ซ่ึงท าหนา้ท่ีในการเพิ่มความหนืดของน ้าไขขอ้เพื่อช่วยในการหล่อล่ืนเม่ือมี

การเคล่ือนไหว (Cox et al., 1985; Strom et al., 1989; Todhunter and Johnston, 2003) จาก

การศึกษาท่ีผา่นมาพบวา่สุนขัท่ีตรวจพบภาวะขอ้สะโพกเส่ือมจากภาวะขอ้สะโพกเจริญผดิปกติ 

(canine hip dysplasia) มีอาการแสดงทางคลินิกท่ีดีข้ึน รวมถึงมีความสามารถในการลงน ้าหนกัขา

ไดม้ากข้ึนและแสดงอาการเจ็บปวดลดลง รวมถึงพบความสามารถในการซ่อมแซมกระดูกอ่อนขอ้

ต่อท่ีมากข้ึนเม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มท่ีไดรั้บยาหลอก ภายหลงัการไดรั้บผลิตภณัทท่ี์ประกอบดว้ย 

กลูโคซามีน และคอนดรอยติน ซลัเฟต อยา่งต่อเน่ือง (Tamai et al., 2002; McCarthy et al., 2007; 

Minami et al., 2011)  

ดงันั้น กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต จึงเป็นผลิตภณัฑท่ี์ไดรั้บความนิยมในการ

น ามาใชใ้นการรักษาภาวะขอ้เส่ือมในมนุษยแ์ละสัตวอ์ยา่งแพร่หลาย แต่อยา่งไรก็ตามยงัคงมีการ

ถกเถียงถึงผลการรักษาภาวะขอ้เส่ือมดว้ยสารดงักล่าววา่ สามารถลดระดบัความรุนแรงของภาวะขอ้

เส่ือมท่ีเกิดข้ึนทางคลินิกไดจ้ริงหรือไม่ เน่ืองจากการศึกษาบางฉบบัพบวา่เม่ือเปรียบเทียบระหวา่ง

สุนขัท่ีมีภาวะขอ้เส่ือมภายหลงัไดรั้บผลิตภณัทท่ี์ประกอบไปดว้ย กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน 

ซลัเฟต กบัสุนขัท่ีไดรั้บยาหลอก ไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ  (Aragon et 

al.,2007; Henrotin et al., 2005; Henrotin et al., 2011; Mcalindon et al.,2004) ดว้ยสาเหตุดงักล่าว

ผลิตภณัทท่ี์ประกอบไปดว้ย กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต จึงควรไดรั้บการศึกษาคน้ควา้

เพิ่มเติมถึงผลการรักษาภาวะขอ้เส่ือมทางคลินิกต่อไป (Bana et al.,2006; Richette et al., 2004; 

Yang et al.,2004) 
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1.2.วตัถุประสงค์ของการวจัิย 

การศึกษาน้ีมีจุดประสงคเ์พื่อทดสอบประสิทธิภาพของผลิตภณัทท่ี์มี กลูโคซามีน และคอน

ดรอยติน ซลัเฟต เป็นองคป์ระกอบหลกั ต่อการรักษาภาวะขอ้เข่าเส่ือมภายหลงัเขา้รับการผา่ตดั

แกไ้ขภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาด โดยท าการประเมินจากการเปล่ียนแปลงทางคลินิก  คะแนน

ความเจบ็ขาขณะเดิน คะแนนการเกิดภาวะขอ้เส่ือมทางรังสีวทิยา และการเปล่ียนแปลงของระดบั

ตวัช้ีวดัทางชีวภาพในกระแสเลือด เพื่อเป็นขอ้มูลในการน าผลิตภณัทท่ี์ประกอบดว้ย กลูโคซามีน 

และ คอนดรอยติน ซลัเฟต ท่ีมีอยูห่ลายชนิดในทอ้งตลาดมาประยกุตใ์ชเ้พื่อการรักษาภาวะขอ้เส่ือม

ในสุนขัทางคลินิกในอนาคต  

1.3 ประโยชน์ทีค่าดว่าจะได้รับ 

 ผลการศึกษาท่ีไดส้ามารถน ามาใชใ้ชเ้ป็นขอ้มูลพื้นฐานเพื่อการตดัสินใจเลือกใชผ้ลิตภณัท์

เภสัชโภชนาในการรักษาภาวะขอ้เส่ือมในสุนขัและแมวทางคลินิก รวมถึงยงัเป็นขอ้มูลพื้นฐานใน

การศึกษาวจิยัภาวะขอ้เส่ือมในสุนขัต่อไปในอนาคต 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 

บทที ่2 

ทบทวนการศึกษาท่ีเก่ียวขอ้ง 

2.1 กายวภิาคของกระดูกอ่อนข้อต่อ 

กระดูกอ่อนขอ้ต่อของสุนขัและแมวท่ีโตเตม็วยัจะประกอบไปดว้ยน ้ามากกวา่ร้อยละ 70

และสารอ่ืนๆ ร้อยละ 30 เม่ือคิดเป็นน ้าหนกัแหง้จะประกอบไปดว้ย คอลลาเจน ร้อยละ 50 

(ประกอบดว้ย คอลลาเจน ชนิดท่ี 2 เป็นหลกั) โปรตรีโอกลยัแคน ร้อยละ 35 แร่ธาตุต่างๆ ร้อยละ 3 

ไขมนั ร้อยละ 1 และเซลลก์ระดูกอ่อน ร้อยละ 1-12 ตามลกัษณะของขอ้ต่อในแต่ละต าแหน่งโดย

พบวา่ โปรตรีโอกลยัแคน เป็นโมเลกุลแขง็ท่ีพบไดม้ากท่ีสุดรองจาก คอลลาเจน ชนิดท่ี 2 เป็นซ่ึงจะ

ประกอบไปดว้ย กลยัโคซามีโนกลยัแคน (GAGs) หน่ึงสายหรือมากกวา่เกาะจบัอยูก่บั โปรตีนแกน

หลกัดว้ยพนัธะ โคเวเลนต ์(รูปภาพท่ี 1) โดยอาจจะแบ่งออกเป็น หลากหลายชนิดตามแต่หนา้ท่ีของ 

โปรตรีโอกลยัแคน แต่ละชนิด เช่นกลุ่มท่ีท าหนา้ท่ีในการเกาะจบัเช่น แอกริแคน (โปรตรีโอกลยั

แคนชนิดเกาะจบั) ซ่ึงจะท าหนา้ท่ีในการเกาะจบักบัโมเลกุลอ่ืนๆเช่น ไฮยาลูโรแนน ซ่ึงเป็น น ้าตาล

หลายโมเลกุล ท่ีสร้างมาจาก เซลลเ์ยือ่หุม้ขอ้ชนิดท่ี 2 ท าหนา้ท่ีในการป้องกนัไม่ให้สารท่ีมีขนาด

โมเลกุลเล็กหลุดลอดออกไปจากน ้าไขขอ้ (synovial fluid) หรือบางชนิดท าหนา้ท่ีการเกาะจบักบั 

คอลลาเจน ชนิดท่ี 1 และ 2 เป็นเพื่อสร้างความแขง็แรงใหแ้ก่ โครงสร้างนอกเซลลเ์ช่น คอนดรอ

ยติน ซลัเฟต และ เดอมาแตน ซลัเฟต (โปรตรีโอกลยัแคนชนิดท่ีไม่เกาะจบั)  

 

ภาพท่ี 1:การเรียงตวัขององคป์ระกอบต่างๆในกระดูกอ่อนขอ้ต่อ(ปรับปรุงจาก http://www.physiol.ox.ac.uk) 
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นอกจากน้ียงัอาจประกอบไปดว้ยโมเลกุลกลยัโคโปรตีนอ่ืนๆ เช่น ไฟรโบรเนคติน ซ่ึงท า

หนา้ท่ีเป็นโครงร่างเพื่อช่วยในการยดึจบัระหวา่งเซลลก์ระดูกอ่อนและ โครงสร้างนอกเซลล์ โดย

รูปแบบของ ไฟโบรเนคติน (isoform) ท่ีพบไดม้ากท่ีสุดในกระดูกอ่อนขอ้ต่อ (ร้อยละ 50 - 70) 

ไดแ้ก่ (V+C)- ไฟโบรแนคติน และจากการศึกษาก่อนหนา้น้ีพบวา่เม่ือเกิดความเสียหายของกระดูก

อ่อนขอ้ต่อจะส่งผลใหเ้กิดการสลาย ไฟโบรเนคตินจากโครงสร้างนอกเซลล ์ ออกมาและสามารถ

น ามาใชเ้ป็นตวัช้ีวดัทางชีวภาพ (biomarker) เพื่อตรวจสอบความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อท่ี

เกิดข้ึนในระยะเร่ิมแรกได ้(Steffey et al.,2004) 

ในภาวะปกติเซลลก์ระดูกอ่อนขอ้ต่อในสุนขัและแมวจะมีการเรียงตวัเป็นชั้น โดยแบ่ง

ออกเป็น 5 ชั้นตามลกัษณะการเรียงตวัของเซลล ์ โดย 3 ชั้นแรกจะเป็นชั้นเซลลก์ระดูกอ่อนท่ีไม่มี

การสะสมแร่ธาตุ (unmineralized chondrocyte zone) ประกอบไปดว้ย ชั้นท่ี 1ไดแ้ก่ tangential zone 

ซ่ึงมีเซลลก์ระดูกอ่อนท่ีมีขนาดเล็กและค่อนขา้งแบนเป็นองคป์ระกอบหลงั และชั้นน้ีเป็นชั้นท่ีมี

ความหนาแน่นของเซลลก์ระดูกอ่อนมากท่ีสุด ชั้นท่ี 2 ไดแ้ก่ transitional zone ประกอบไปดว้ย

เซลลก์ระดูกอ่อนท่ีมีขนาดใหญ่กวา่เซลลใ์นชั้นท่ี  1 และมีรูปร่างค่อนขา้งกลม ชั้นท่ี 3 ไดแ้ก่ radial 

zone ซ่ึงประกอบไปดว้ยเซลลก์ระดูกอ่อนขนาดใหญ่เรียงตวัในแนวตั้งและเป็นชั้นท่ีพบวา่มีอวยัวะ

ภายในเซลล ์(organelle) และมีการท างานของเซลลม์ากท่ีสุดเน่ืองจากเซลลก์ระดูกอ่อนในชั้นน้ี เป็น

เซลลท่ี์ท าหนา้ท่ีในการสร้างกระดูกแขง็ของกระดูกระยางค ์ โดยเกิดกระบวนการสร้างกระดูกแบบ 

endochondral ossification มีการเปล่ียนจากเซลลก์ระดูกอ่อนใหเ้กิดมีการสะสมแร่ธาตุต่างๆและ

เปล่ียนเป็นเซลลก์ระดูกแขง็ (osteocyte) ในท่ีสุด ชั้นท่ี 4 ไดแ้ก่ calcified zone ซ่ึงประกอบไปดว้ย

เซลลก์ระดูกแขง็ท่ีมีการสะสมแร่ธาตุต่างๆจากชั้น radial zone และชั้นท่ี 5 ไดแ้ก่ subchondral bone 

ซ่ึงประกอบไปดว้ยเซลลก์ระดูก เส้นเลือด และเส้นประสาท เน้ือเยือ่เก่ียวพนั รวมถึง cytokines ใน

กลุ่ม proinflammatory cytokines ท่ีสร้างจากเซลลก์ระดูกอ่อนชั้นน้ีเช่น interleukin-1 (IL-1) และ 

tumor necrotic factor alpha (TNF-α) ซ่ึงมีหนา้ท่ีส าคญัในกระบวนการอกัเสบและกระตุน้ให้เกิด

การผลิต matrix metalloproteinase (MMP) ท่ีมีหนา้ท่ีในการยอ่ยสลายเซลลก์ระดูกอ่อนขอ้ต่อ 

โดยเฉพาะอยา่งยิง่ MMP-3 และ MMP-13 นอกจากนั้นยงัพบการผลิต growth factors ต่างๆเช่น 

transforming growth factor beta (TGF-β) , insulin like growth factor (IGF) และplatelet derived 
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growth factor (PdGF) ซ่ึง growth factor เหล่าน้ีมีหนา้ท่ีในการควบคุมการเจริญเติบโตของ กระดูก

อ่อนขอ้ต่อในทุกๆชั้น 

รูปร่าง ความหนาแน่นและการเรียงตวั รวมถึงอตัราส่วนของเน้ือเยือ่เก่ียวพนัของกระดูก

อ่อนในชั้นต่างๆทั้ง 5 ชั้น มีลกัษณะทางกายวภิาคท่ีสอดคลอ้งกบัการท างานในการรับน ้าหนกัทาง

กลศาสตร์ (biomechanical) ท่ีส่งผา่นขอ้ต่อลงมายงักระดูกระยางคร่์วมกบัการเปล่ียนแปลงของ

สมดุลการไหลของน ้าไขขอ้ (synovial fluid) และสารน ้าใน โครงสร้างนอกเซลลข์ณะท่ีเกิดการ

เคล่ือนท่ี โดยพบวา่เซลลก์ระดูกอ่อนในชั้น tangential zone จะมีความสามารถในการถ่ายเทน ้าหนกั

แรงเฉือน (shear loading) เน่ืองจากความแบนและความหนาแน่นของเซลลใ์นชั้นน้ี เซลลใ์นชั้น

ต่อมาจะมีความสามารถในการรับน ้าหนกักดทบั (compression loading) ตามลกัษณะเซลลท่ี์กลม

และขนาดท่ีใหญ่ ร่วมกบัปริมาณเน้ือเยือ่เก่ียวพนัท่ีมากข้ึน (รูปภาพท่ี 2) 

 

ภาพท่ี 2: การเรียงตวัและการรับน ้ าหนกัของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ (ปรับปรุงจาก: Douglas, S.2003.Textbook of 

small animal surgery 3th edition.Saunders:Philadelphia.p.2214.) 
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จากการศึกษาในปัจจุบนัทั้งแพทยแ์ละสัตวแพทยต่์างใหค้วามสนใจในการท างานของเซลล์

ชั้น subchondral bone เน่ืองจากเป็นชั้นเซลลท่ี์มีความส าคญัในการควบคุมการเจริญเติบโตของ

เซลลก์ระดูกอ่อนขอ้ต่อ ดงันั้นจึงมีการตั้งขอ้สังเกตวา่ ภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึนอาจมีสาเหตุมาจาก

ความผดิปกติของสมดุลการท างานในเซลลช์ั้น subchondral bone โดยท่ีในภาวะปกติเซลลใ์นชั้นน้ี

จะท าหนา้ท่ีส าคญัในการส่งสารอาหารไปยงัเซลลก์ระดูกอ่อนขอ้ต่อในชั้นต่างๆ เน่ืองจากเซลล์

กระดูกอ่อนขอ้ต่อนั้นเป็นเซลลท่ี์ไม่มีเลือดมาเล้ียงจึงตอ้งอาศยัการส่งผา่นสารอาหารและของเสีย

ผา่นทางชั้น subchondral bone และการไหลของน ้าไขขอ้  

ลกัษณะทางจุลพยาธิวทิยาพบวา่ ลกัษณะของเซลลก์ระดูกในชั้นน้ีจะประกอบไปดว้ย 

trabecular และ cortical bone ผสมกนั โดยส่วนท่ีเป็น cortical bone นั้นจะใหค้วามแขง็แรง 

(stiffness) ขณะท่ี trabecular bone ซ่ึงมีช่องวา่ง (porosity) ระหวา่งเซลลม์ากกวา่จะท าใหเ้กิดความ

ยดืหยุน่ข้ึน (elasticity) และสามารถทนต่อความเครียด (stress) ไดม้ากกวา่ ร้อยละ 50 ของแรงกด

ทบัท่ีเกิดข้ึน  

ดงันั้นเม่ือมีความผิดปกติเกิดข้ึนท่ีเซลลก์ระดูกในชั้นน้ี จะส่งผลต่อการไดรั้บสารอาหาร

และการรับน ้าหนกัของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ โดยในขั้นตอนของการเกิดภาวะขอ้เส่ือม พบวา่มีการ

เสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อและพบการหนาตวั (sclerosis) ของชั้น subchondral bone ส่งผลใหมี้

การส่งผา่นของสารอาหารไปยงักระดูกอ่อนขอ้ต่อลดลง จนเกิดการความผดิปกติของสมดุลในการ

เจริญเติบและการท าลายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ ท าใหเ้กิดการสูญเสียชั้นเซลลก์ระดูกอ่อนขอ้ต่อใน

ท่ีสุด รวมถึงสูญเสียหนา้ท่ีในการรับความเครียด (stress) โดยมีสาเหตุมากจากการเกิดการหนาตวั

ของกระดูกชั้น subchondral bone  ท่ีเกิดจากการปรับตวัเองของเซลลก์ระดูกใหมี้จ านวนมากและ

หนาข้ึนเพื่อรับแรงกดทบัให้ท่ีมากข้ึนในช่วงแรกของการเกิดภาวะขอ้เส่ือม ส่งผลใหค้วามยดืหยุน่

ของกระดูกอ่อนลดลงจนท าใหสู้ญเสียคุณสมบติัในการดูดซบัแรงกระแทกของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ 

เกิดความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ จนเกิดการสูญเสียสมดุลระหวา่งการสร้างและการสลาย

ของกระดูกอ่อนขอ้ต่อและพฒันาเป็นภาวะขอ้เส่ือมในท่ีสุด (Karsdal et al.,2008; Kuroki et 

al.,2011; Kwan Tat et al.,2010; Santos et al.,2011; Suri et al.,2011) 
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2.2 ภาวะข้อเส่ือม 

ภาวะขอ้อกัเสบ(arthritis) เป็นความผดิปกติของขอ้ต่อท่ีตรวจพบไดบ้่อยคร้ังในทางคลินิก 

โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในสุนขัและแมวสูงอายุ ในปัจจุบนัยงัไม่สามารถระบุถึงสาเหตุเร่ิมตน้ไดอ้ยา่งได้

อยา่งชดัเจน แต่จากลกัษณะการเกิดและพฒันาการท่ีต่างกนัจึงอาจแบ่งภาวะขอ้ต่ออกัเสบออกเป็น 3 

แบบ ไดแ้ก่ ภาวะขอ้ต่ออกัเสบท่ีเกิดจากความเส่ือม (degenerative arthritis, osteoarthritis) ภาวะ

ขอ้ต่อกัเสบจากการติดเช้ือ (infectious arthritis) และภาวะขอ้ต่ออกัเสบท่ีเกิดจากภาวะภูมิคุม้กนั

บกพร่อง (autoimmune arthritis)  

ภาวะขอ้อกัเสบท่ีสามารถตรวจพบไดว้อ่ยคร้ังท่ีสุดในทางคลินิคไดแ้ก่ ภาวะขอ้ต่ออกัเสบท่ี

เกิดจากความเส่ือม อยา่งไรก็ตามสาเหตุของการเกิดภาวะดงักล่าวยงัไม่เป็นท่ีทราบแน่ชดัทางคลินิก

แต่อยา่งไรก็ตามสามารถแบ่งออกไดเ้ป็น 2 ชนิด ตามลกัษณะการเกิดไดแ้ก่ ภาวะขอ้เส่ือมปฐมภูมิ 

(primary osteoarthritis) ซ่ึงพบวา่มกัเกิดจากความเส่ือมท่ีเกิดข้ึนตามอายหุรือภาวะขอ้เส่ือมทุติยภูมิ 

(secondary osteoarthritis) ท่ีมกัเกิดจากภาวะโนม้น าอ่ืนๆ เช่นการเสียหายของเอ็นภายในขอ้ต่อ 

ส่งผลใหข้อ้ต่อสูญเสียความมัน่คงและเกิดการเปล่ียนแปลงของสมดุลในการรับน ้าหนกัของกระดูก

อ่อนขอ้ต่อ โดยเฉพาะอยา่งยิ่งการขาดของเอ็นไขวห้นา้ขอ้เข่า (anterior cruciate ligament rupture ; 

ACLR) ในสุนขัพนัธ์ุใหญ่ หรือ การเกิดความเสียหายของโครงสร้างขอ้ต่อต่างๆ จากการไดรั้บ

อุบติัเหตุ (traumatic induced osteoarthritis)  

จากปัจจยัต่างๆเหล่าน้ี ส่งผลใหเ้กิดความผดิปกติต่อกระบวนการท างานของกระดูกอ่อนขอ้

ต่อ และเกิดความเสียหายต่อโครงสร้างของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ ร่วมกบัการอกัเสบของขอ้ต่อและถุง

หุม้ขอ้ต่อ (synovitis) จนพฒันาเป็นภาวะขอ้เส่ือมในท่ีสุด (Hayami et al.,2006; Suri et al.,2011) 

(รูปภาพท่ี3) 
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ภาพท่ี 3: ขั้นตอนในการพฒันาภาวะขอ้เส่ือม(ปรับปรุงจาก: Peter,M.2010.Advances in the 

canine cruciate ligament.willey Blackwell.Iowa.p.40.) 

สมดุลในการเจริญเติบโตและการท าลายเซลลก์ระดูกอ่อนขอ้ต่อ มีความส าคญัต่อการเกิด

ภาวะขอ้เส่ือมโดยพบวา่เซลลท่ี์มีหนา้ท่ีส าคญัในการควบคุมสมดุลดงักล่าวไดแ้ก่ เซลลก์ระดูกอ่อน

ท่ีเป็นเซลลเ์ด็ก (chondroblast)  ซ่ึงเป็นเซลลท่ี์เจริญเติบโตกลายเป็นเซลลก์ระดูก และเซลลเ์ก็บกิน

กระดูก (osteoclast) ท่ีท  าหนา้ท่ีในการท าลายเซลลก์ระดูกอ่อน โดยกระบวนการทั้ง 2 กระบวนการ

จะถูกควบคุมโดย cytokines และ growth hormone หลายชนิด แต่ท่ีมีบทบาทเด่นชดัจะแบ่งออกเป็น 

2 กลุ่มไดแ้ก่ กลุ่มท่ีใหผ้ลในเชิงยบัย ั้งการเจริญเติบโต ไดแ้ก่ proinflammatory cytokines บางชนิด 

เช่น interleukins-1 beta (IL-1β) , tumor necrotic factor alpha (TNF-α) และ nuclear factor-kB 

(NF-kB)โดยท่ี IL-1β, TNF-α และ NF-kB  มีผลในการกระตุน้ให้เกิดการผลิต matrix 

metallopratease (MMP) โดยเฉพาะอยา่งยิง่ MMP-1, MMP-3 และ MMP-13 ท่ีสร้างจาก 

chondrocyte และส่งผลใหเ้กิดการท าลายองคป์ระกอบต่างๆของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ ขณะท่ีพบวา่ 

TNF-α มีความสามารถในการกระตุน้การเพิ่มข้ึนของตวัรับ IL-1 ท่ีผนงัเซลลก์ระดูกอ่อน และ

ส่งผลในการยบัย ั้งการสร้าง โปรตรีโอกลยัแคน และ คอลลาเจนชนิดท่ี 1 และ 2 นอกจากนั้นยงัพบ

การเพิ่มข้ึนของปริมาณ TNF-α รวมถึงปริมาณตวัรับของ TNF-α ในกระดูกอ่อนขอ้ต่อท่ีเกิดภาวะ

ขอ้เส่ือมในขั้นตน้ (kammermann et al.,1996) และจากการศึกษาพบวา่ nuclear factor-kB (NF-kB) 

เป็นตวัการส าคญัท่ีกระตุน้การท างานของ MMP จาก chondrocyte  



10 
 

ส่วนกลุ่มท่ีใหผ้ลในการกระตุน้การเจริญของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ ไดแ้ก่ growth factors บาง

ชนิด เช่น transforming growth fabtor beta (TGF-β), insulin like growth factor (IGF) และ platelet 

derived growth factor (PdGF) โดยท่ี growth factor เหล่าน้ีมีความสามารถในการกระตุน้การสร้าง 

proteogylcan typeI-II collagen รวมถึงเพิ่มการสังเคาะห์โปรตีนต่างๆซ่ึงท าหนา้ท่ีเป็น โปรตีนแกน

หลกั ชนิดต่างๆท่ีเป็นโครงสร้างส าคญัของ โปรตรีโอกลยัแคน และกลยัโคโปรตีนท่ีจ าเป็นต่างๆ 

รวมถึงยงัมีความสามารถในการยบัย ั้งการท างานของ MMP ชนิดต่างๆ ส่งผลในการลดการท าลาย

กระดูกอ่อนขอ้ต่ออีกดว้ย (Doom et al., 2008 ) 

2.3 การตรวจวนิิจฉัยและการรักษาภาวะข้อเส่ือมในปัจจุบัน 

ในปัจจุบนัการตรวจวินิจฉยัภาวะขอ้เส่ือมทางคลินิค สามารถท าไดจ้ากการตรวจร่างกาย 

ประเมินจากท่าทางการเดินของสัตว ์ การลดลงของพิสัยขอ้ (range of motion) ความเจบ็ปวดของ

สัตวข์ณะท าการเหยยีดและงอขอ้ต่อ (extend and flex) มีการเดินตวัเกร็ง (stiffness ) ซ่ึงโดยมาก

มกัจะพบหลงัจากท่ีสุนขัไม่ไดเ้คล่ือนไหวเป็นระยะเวลานาน เม่ือท าการเจาะตรวจน ้าไขขอ้ 

(synovial fluid) เพื่อตรวจสอบลกัษณะของน ้าไขขอ้ มกัพบวา่มีปริมาณท่ีมากข้ึน ร่วมกบัการลดลง

ของความหนืด (viscosity) เน่ืองจากในขอ้ต่อท่ีมีภาวะขอ้เส่ือมจะมีการลดลงของปริมาณ 

hyalorunan และ proteogylcan ชนิดอ่ืนๆท่ีมีหนา้ท่ีในการเพิ่มความหนืดและช่วยในการหล่อล่ืน

ของขอ้ต่อในขณะท่ีมีการเคล่ือนไหว รวมถึงมีการเพิ่มข้ึนของปริมาณน ้าท่ีเกิดจากการขยายตวัของ

เส้นเลือด จากภาวะการอกัเสบของเยือ่หุม้ขอ้ต่อท่ีเกิดข้ึน ซ่ึงมกัเกิดร่วมกนักบัภาวะขอ้เส่ือม (Bruin 

et al.,2005 )  หลงัจากนั้นควรน าตวัอยา่งน ้าไขขอ้ท่ีไดไ้ปตรวจคุณสมบติัต่างๆร่วมกบัการเพาะเช้ือ 

เพื่อท าการวินิจฉยัแยกแยะกบัภาวะติดเช้ือในขอ้ต่อ (septic arthritis) ท่ีอาจเกิดไดจ้ากเช้ือแบคทีเรีย 

และเช้ือรา  

การตรวจวินิจฉยัทางรังสีวทิยาอาจพบการเกิดกระดูกงอก (osteophyte) ท่ีเกิดจากการ

กระตุน้เซลต์น้ก าเนิดบริเวณเยือ่หุม้ขอ้ต่อจากการเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ จนในท่ีสุดเกิดการ

เพิ่มจ านวนเซลลแ์ละเกิดการเจริญเปล่ียนแปลงเป็นเซลลก์ระดูก เพื่อเพิ่มความสามารถในการรับ

น ้าหนกัและความมัน่คงใหแ้ก่ขอ้ต่อ โดยกระบวนการในการเกิดกระดูกงอกมีลกัษณะการเกิด

เช่นเดียวกบัการเจริญเติบโตของกระดูกแบบ endochondral ossification และพบวา่ TGF-β เป็น
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ปัจจยัส าคญัในการกระตุน้ให้เกิด osteophyte (Blom et al.,2004) ซ่ึงพบไดใ้น 2-3 วนัภายหลงัการ

เหน่ียวน าให้เกิดภาวะขอ้เส่ือม โดยพบวา่มกัเกิดบริเวณท่ีเยือ่หุม้ขอ้ต่อยดึเกาะกบัส่วนของกระดูก

อ่อนขอ้ต่อ (enthesiophyte) (Gilbertson,1975; Van der Kraan et al.,2007) และสามารถตรวจพบได้

จากการตรวจทางรังสีวทิยาไดเ้ม่ือเกิดการสะสมของแคลเซียม การตรวจพบ osteophyte เป็นเกณท์

ส าคญั ท่ีใชใ้นการประเมิน ระดบัความรุนแรงของภาวะขอ้เส่ือมทางรังสีวทิยา (Emrani et al.,2008; 

Takahashi et al.,2004) ร่วมกบัการเจริญหนาตวัของชั้น subchondral bone (Kwan Tat ,2010; 

Karsdal et al.,2008) รวมถึงมีความสัมพนัธ์กบัระดบัตวัช้ีวดัทางชีวภาพท่ีเพิ่มข้ึนในซีร่ัมและ

ปัสสาวะอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (Takahashi et al.,2004)   นอกจากนั้นอาจพบการบวมของขอ้ต่อ 

เน่ืองจากการเพิ่มข้ึนของปริมาณน ้าไขขอ้ โดยสามารถประเมินไดจ้ากการลดลงปริมาณไขมนัท่ีพบ

ไดใ้นขอ้เข่า (intra-fat pad) ซ่ึงเป็นลกัษณะท่ีพบไดเ้ป็นอนัดบัแรกในการเกิดภาวะขอ้เส่ือม 

การศึกษาก่อนหนา้ยงัมีการวดัระยะห่างระหวา่งขอ้ต่อ (joint space) ในขณะท่ีสุนขัยนืเพื่อทดสอบ

ระดบัความรุนแรงของโรค และพบวา่เป็นการทดสอบท่ีใหค้วามแม่นย  าและเหมาะสมในการ

น ามาใชเ้ป็นองคป์ระกอบในการระดบัความรุนแรงของโรค (Anderst et al.,2005) แต่อยา่งไรก็ตาม

อาจเป็นวธีิท่ีไม่สะดวกในการน ามาใชจ้ริงในทางคลินิกเท่าไรนกั  แต่อยา่งไรก็ตามการระดบัความ

รุนแรงของความเสียหายท่ีเกิดข้ึนกบักระดูกอ่อนขอ้ต่อ ไม่สามารถตรวจวนิิจฉยัไดจ้ากการตรวจ

ทางรังสีวทิยาเพียงอยา่งเดียว ดงันั้นจึงมีการน าเทคนิคอ่ืนๆมาใช ้ในการตรวจความเสียหายท่ีเกิดข้ึน

ในขอ้ต่อเช่นการส่องกลอ้ง (arthroscopy) ซ่ึงใหค้วามแม่นย  าในการวนิิจฉยัสูงเน่ืองจากสามารถเห็น

ความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อไดโ้ดยตรงแต่จ าเป็นตอ้งวางยาสลบสัตวแ์ละ มีขั้นตอนในการ

ผา่ตดัเพื่อส่องกลอ้งเขา้ไปในขอ้ต่อรวมถึงมีขอ้จ ากดัในบางขอ้ต่อท่ีมีช่องวา่งในขอ้ต่อนอ้ย เช่น ขอ้

สะโพก (coxofemoral joint) เป็นตน้ (Ayral et al.,2003)   

การศึกษาในปัจจุบนัเนน้ไปในทางการพฒันาเคร่ืองมือท่ีสามารถตรวจหา ภาวะขอ้เส่ือมได้

ในระยะเร่ิมตน้เพื่อลดความรุนแรงของรอยโรคท่ีเกิดข้ึน และมุ่งหวงัการควบคุมอาการเจบ็ปวดท่ี

ตรวจพบไดพ้บมากข้ึนในระยะเร้ือรัง โดยเคร่ืองมือท่ีไดรั้บการพฒันาในปัจจุบนัอาจแบ่งออกเป็น 2 

กลุ่มไดแ้ก่ dry biomarker และ wet biomarker (Mobasheri , 2011)  dry biomarker ไดแ้ก่เคร่ืองมือ

ต่างๆท่ีอาศยัหลงัการจากการศึกษาทางรังสีวทิยา เช่นการถ่ายภาพทางรังสีวทิยาดว้ยเคร่ืองมือต่างๆ 

การศึกษาดว้ยการใชค้ล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้า (magnetic resonance imaging;MRI) ซ่ึงเป็นเคร่ืองมือท่ี
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สามารถตรวจลกัษณะทางกายภาพของกระดูกอ่อนไดอ้ยา่งละเอียด ดงันั้นจึงสามารถบ่งช้ีถึงภาวะ

ขอ้เส่ือมรวมถึงความผดิปกติท่ีเกิดข้ึนในขอ้ต่อไดอ้ยา่งชดัเจน เช่นเกิดการแตกหกัของ medial 

coronoid process ในขอ้ศอกสุนขั (fragmented medial coroniod process;FMCP) ซ่ึงตรวจพบไดย้าก

จากการตรวจวินิจฉยัจากภาพถ่ายทางรังสีวทิยาเพียงอยา่งเดียว และสามารถตรวจพบการเกิดภาวะ

ขอ้เส่ือมตั้งแต่ในระยะเร่ิมตน้ รวมถึงสามารถระดบัการพฒันาของรอยโรคไดแ้ม่นย  า แต่อยา่งไรก็

ตามการตรวจดว้ย MRI ในปัจจุบนัยงัมีค่าใชจ่้ายสูงท าใหเ้กิดขอ้จ ากดัในการใชใ้นทางสัตวแพทยใ์น

ปัจจุบนั (Lozano et al.,2009; Petefly et al.,2006; Boulocher et al.,2011)   

ในส่วนของ Wet biomarker ไดแ้ก่ การตรวจหาตวัช้ีวดัทางชีวภาพท่ีไดจ้ากตวัอยา่ง เลือด 

ซีร่ัม น ้าไขขอ้หรือปัสสาวะ โดยแบ่งออกเป็น 2 กลุ่มไดแ้ก่ กลุ่มการสร้าง (anabolic biomarker) 

และกลุ่มการท าลาย (catabolic marker) ในกลุ่มการสร้างอาศยัหลกัการท่ีวา่ร่างกายจะพยายาม

สังเคราะห์สารต่างๆข้ึนมาใหม่ (neo-epitope) เพื่อชดเชยจากความเสียหายท่ีเกิดจากภาวะขอ้เส่ือม 

ขณะท่ีในกลุ่มการท าลายอาศยัหลกัการจากความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อท่ีเกิดข้ึน จากภาวะ

ขอ้เส่ือมท าใหส้ารต่างๆท่ีอยูใ่นกระดูกอ่อนขอ้ต่อ เช่น คอลลาเจนชนิดท่ี 1 และ 2 หรือ โปรตรีโอก

ลยัแคน ต่างๆเกิดการหลุดออกมาอยูใ่นน ้าไขขอ้ (Miller et al.,1979; Wolheim et al.,1999) และถูก

ดูดซึมเขา้กระแสเลือด จากนั้นจึงขบัออกมาพร้อมกบัปัสสาวะ จากหลกัการดงักล่าว การตรวจพบ

ปริมาณท่ีเพิ่มข้ึนของตวัช้ีวดัทางชีวภาพชนิดต่างๆสามารถบ่งช้ีถึงความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้

ต่อ ท่ีเกิดข้ึนไดใ้นระยะเร่ิมตน้ท่ีมีความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อเพียงเล็กนอ้ย (Trakulsantirat 

et al.,2010; Caterson et al.,1995; Nganvongpanit et al.,2008) แต่อยา่งไรก็ตามถึงแมว้า่การตรวจหา

ตวัช้ีวดัทางชีวภาพ จะใหค้วามแม่นย  าในการตรวจหาภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึนแต่ไม่สามารถระบุ

ระดบัความรุนแรงไดจ้ากการตรวจเพียงคร้ังเดียว ดงันั้นจึงควรท าการแปลผลร่วมกบัการตรวจ

วนิิจฉยัอ่ืนๆเช่น การตรวจร่างกาย การใชร้ะบบการใหค้ะแนนความเจบ็ขาขณะเดิน และการศึกษา

ทางรังสีวทิยาควบคู่กนั (Takahashi et al.,2004) จึงจะท าใหส้ามารถแปลผลระดบัความรุนแรงของ

รอยโรคไดอ้ยา่งชดัเจนยิง่ข้ึน  

ตวัช้ีวดัทางชีวภาพท่ีไดรั้บความสนใจในขณะน้ีไดแ้ก่ monoclonal antibody ท่ีมี

ความจ าเพาะต่อสาย คอนดรอยติน ซลัเฟต (คอนดรอยติน ซลัเฟต chain glycosaminaglycan) ซ่ึง
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เป็นองคป์ระกอบส าคญัใน โปรตรีโอกลยัแคน ชนิด aggregating โปรตรีโอกลยัแคน (aggrecan) 

และเป็นส่วนประกอบท่ีส าคญัใน โครงสร้างนอกเซลล์ของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ โดยเม่ือเกิดความ

เสียหายต่อกระดูกอ่อนขอ้ต่อข้ึน จะส่งผลใหเ้กิดการสลายสาย คอนดรอยติน ซลัเฟต ออกมาจาก

โครงสร้างของอะกรีแคน ดงักล่าวร่วมกบัมีการสังเคราะห์สาย คอนดรอยติน ซลัเฟต สายใหม่ข้ึนมา

ทดแทน สายคอนดรอยติน ซลัเฟต ท่ีถูกสลายไป โดยในทั้ง 2 กรณีสามารถตรวจพบสาย คอนดรอ

ยติน ซลัเฟต ไดใ้นน ้าไขขอ้ กระแสเลือด หรือในน ้าปัสสาวะ โดยสาย คอนดรอยติน ซลัเฟต ท่ีพบ

มากท่ีสุดในกระดูกอ่อนขอ้ต่อไดแ้ก่ chondroitin-4-sulfate และ chondroitin-6-sulfate (Carterson et 

al.,1995) 

 Monoclonal antibody ท่ีมีการน ามาศึกษา ในการวดัระดบัสาย คอนดรอยติน ซลัเฟต ใน

ระดบัเลือดเพื่อบ่งช้ีถึงภาวะขอ้เส่ือมในสุนขั ไดแ้ก่ 3B3 – chondroitin epitope และ WF6 – 

chondroitin epitope โดย 3B3  เป็น monoclonal antibody ท่ีจ  าเพาะต่อ คอนดรอยติน ซลัเฟต ท่ีสร้าง

ข้ึนมาใหม่ (neo epitope)  chodroitin sulfate เป็นโมเลกุลขนาดใหญ่ (polymer) ท่ีประกอบไปดว้ย

หน่วยยอ่ย 2 หน่วย (monomer) ซ ้ าไปซ ้ ามาซ่ึงประกอบไปดว้ย glucoronic acid และ N-acetly 

galactosamine โดยพบวา่ภายหลงัการเกิดภาวะขอ้เส่ือมสาย คอนดรอยติน ซลัเฟต ท่ีสร้างข้ึนมา

ใหม่นั้น จะประกอบไปดว้ย ส่วนของ คอนดรอยติน ซลัเฟต ท่ีถูกยอ่ยโดยเอนไซม ์ chondroitinase 

ABC  ส่งผลใหเ้กิดความเปล่ียนแปลงท่ีบริเวณ non-reduction terminal ของ ปลายท่ีต่อกบั N-acetyl 

galactosamine โดยมีการเปล่ียนแปลงจาก unsaturated uronic acid กลายไปเป็น saturated uronic 

acid ซ่ึง 3B3 IgM จะมีความจ าเพาะกบัการเปล่ียนแปลงดงักล่าว จึงสามารถตรวจสอบปริมาณ คอน

ดรอยติน ซลัเฟต ท่ีสร้างข้ึนมาใหม่เพื่อตอบสนองภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึน ดงันั้นเม่ือท าการตรวจ

ระดบั 3B3 อยา่งต่อเน่ืองภายหลงัเกิดภาวะขอ้เส่ือมจะสามารถบอกระดบัการตอบสนองต่อภาวะขอ้

เส่ือมท่ีเกิดข้ึนได ้ (Caterson et al.,1990; Caterson et al.,1995; Chu et.al.2002; Hegemann 

etal.,2002; Johnson et al.,2001; Johnson et al.,2002; Kraus ,2011; Nganvonparnit et al.,2008;  

Pruksakorn et al.,2006;  Pothacharoen et al.,2009; Strom et al.,1989; Trakulsantirat et al.,2010; 

Uebelhart et al.,1998; Visco et al.,1993; Wollheim ,1999) แต่จะลดลงภายหลงัการเกิดการ

เหน่ียวน าให้เกิดภาวะขอ้เส่ือมแต่อยา่งไรก็ตามการเปล่ียนแปลงของระดบั 3B3 epitope นั้นไม่ได้

สัมพนัธ์ต่อระดบัความรุนแรงของโรคหากไม่มีการวดัระดบั epitope อยา่งต่อเน่ือง (Belcher et 
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al.,1997) แต่อยา่งไรก็ตามระดบัของ 3B3 epitope อาจเพิ่มข้ึนจากภาวะอ่ืนนอกเหนือจากภาวะขอ้

เส่ือมเช่น การเกิดมะเร็งท่ีรังไข่ เป็นตน้ (Pothacharoen et al.,2006 ) ดงันั้นจึงควรแปลผลร่วมกบั

อาการแสดงทางคลีนิค และการศึกษาทางรังสีวทิยา 

ในขณะท่ี WF6 คอนดรอยติน ซลัเฟต epitope เป็น epitope ท่ีมีความจ าเพาะต่อ ของ 

chondroitin-6-sulfate ซ่ึงสามารถตรวจพบไดใ้นกระแสเลือดเม่ือเกิดความเสียหายของกระดูกอ่อน

ขอ้ต่อ (catabolic biomarker) โดยการใช ้monoclonal antibody ท่ีมีความจ าเพาะต่อ chondroitin-6-

sulfate และ chondroitin2, 6 disulfate เพื่อตรวจสอบปริมาณ และแปลผลถึงความเสียหายของ

กระดูกอ่อนขอ้ต่อได ้ นอกจากนั้นยงัพบการสูงข้ึนของระดบั WF6 ในผูสู้งอายท่ีุไม่แสดงอาการขอ้

เส่ือม ซ่ึงอาจบ่งช้ีถึงความสามารถในการช้ีวดัความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อในระดบัต ่าไดอี้ก

ดว้ย (Nganvonpanit et al.,2004; Nganvonpanit et al.,2008; Pothacharoen et al.,2006; Pruksakorn 

et al.,2009; Trakulsantirat et al., 2010)  

จากการศึกษาก่อนหนา้พบวา่สุนขัท่ีมีการขาดของเอ็นไขวห้นา้หวัเข่าส่งผลใหร้ะดบั 3B3 

epitope ในซีร่ัมสูงกวา่สุนขัปกติภายในช่วง 4 อาทิตย ์ หลงัการเหน่ียวน า เน่ืองจากในระยะแรก

ร่างกายมีความพยายามในการสังเคราะห์ คอนดรอยติน ซลัเฟต เพื่อชดเชยกบัภาวะขอ้เส่ือมท่ี

เกิดข้ึนแต่พบวา่ระดบัของ 3B3 epitope กลบัลดลงในช่วง 4 อาทิตยห์ลงัการเหน่ียวน าและต ่าไป

ตลอดการศึกษา เน่ืองจากร่างกายไม่สามารถสร้าง คอนดรอยติน ซลัเฟต ข้ึนมาชดเชยไดอ้ยา่ง

เพียงพอ และมีการเพิ่มข้ึนของปริมาณ WF6 อยา่งต่อเน่ืองตลอดการศึกษา (Nganvongpanit et al., 

2004) ดงันั้น WF6 epitope จึงเป็นตวัช้ีวดัท่ีไดรั้บความสนในการติดตามภาวะการเกิดขอ้เข่าเส่ือม

ภายหลงัการเกิดการขาดของเอน็ไขวห้นา้หวัเข่ามากกวา่การใช ้3B3 epitope 

Hyarulonic acid/ไฮยาลูโรแนน (HA) เป็นน ้าตาลหลายโมเลกุลท่ีประกอบไปดว้ยสาย N-

acetyl กลูโคซามีน และ glucuronic acid โดยจะถูกสังเคราะห์ท่ีเยือ่หุม้เซลลข์องเซลลเ์ยือ่บุถุงขอ้ต่อ 

โดยอาศยั hyaluronan synthetes  เป็นโมเลกุลท่ีพบไดใ้นเน้ือเยื่อเก่ียวพนัของส่ิงมีชีวติ เช่น น ้าไขขอ้ 

vitreous humor และ ผวิหนวั เป็นตน้ โดยคุณสมบติัเฉพาะตวัของ ไฮยาลูโรแนน มีความสามารถ

เพิ่ม osmotic pressure เน่ืองมาจากขนาดโมเลกุลขนาดใหญ่ (300-2,000 kDa) และมีคุณสมบติัใน

การดูดซบัน ้า โดยในขอ้ต่อพบวา่เป็นองคป์ระกอบส าคญัในกระดูกอ่อนขอ้ต่อและน ้าไขขอ้มีหนา้ท่ี
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ส าคญัในการคงความหนืดของน ้าไขขอ้เพื่อท าหนา้ท่ีในการหล่อล่ืน ลดการเกิดแรงเฉือนและช่วย

ในการดูดซบัแรงกระแทกท่ีบริเวณผวิหนา้กระดูกอ่อนขณะท่ีมีการเคล่ือนไหวของขอ้ต่อ เม่ือเกิด

ภาวะขอ้เส่ือม inflammatory cytokines หลายชนิดท่ีถูกกระตุน้จะมีความสามารถในการเหน่ียวน า

ใหเ้กิดการสังเคระห์ HA เพิ่มข้ึนจาก เซลลเ์ยือ่หุม้ขอ้ชนิดท่ี 2 แต่อยา่งไรก็ตามขนาดของ HA ท่ีมี

การสังเคราะห์ข้ึนมาใหม่นั้นจะมีขนาดโมเลกุลท่ีเล็กกวา่ปกติ ท าใหสุ้ญเสียความสามารถในการดูด

ซบัน ้าและท าหนา้ท่ีในการหล่อล่ืนขอ้ต่อไป รวมถึงพบการเพิ่มข้ึนของปริมาณ HA ในกระแสเลือด

ในผูป่้วยและสัตวป่์วยท่ีตรวจพบภาวะขอ้เส่ือม (Prusakorn et al.,2009) โดยในภาวะปกติ HA เกือบ

ทั้งหมดจะถูกก าจดัท่ีตบั ดงันั้นในกรณีท่ีมีการลดลงของการท างานของตบั เช่นในรายสัตวป่์วยโรค

ตบั สามารถพบการสูงข้ึนของระดบั  HA ในกระแสเลือด รวมถึงสามารถพบการสูงข้ึนของระดบั 

HA ในผูป่้วยท่ีตรวจพบมะเร็งผวิหนงั เน่ืองจากมีการสังเคราห์ HA เพิ่มมากข้ึนจากเซลลช์ั้นใต้

ผวิหนงัเช่นกนั (Henrotin et al.,2005; Necas et al.,2008; Nganvongpanit et al.,2008; 

Pothachanoroen et al.,2006; Stern, 2005; Todhunter and Johnston, 2003; Torsteinsdottir et 

al.,1999;  Wollheim, 1999 ) 

ในปัจจุบนัยงัไม่มีการรักษาใดท่ีสามารถรักษาภาวะขอ้เส่ือมใหห้ายขาดได ้ สามารถท าได้

เพียงลดความเจบ็ปวด เสริมสร้างกลา้มเน้ือและรักษาความสามารถในการท างานของขอ้ต่อนั้นๆให้

ใกลเ้คียงภาวะปกติมากท่ีสุด โดยจ าเป็นตอ้งอาศยัการจดัการหลายๆอยา่งร่วมกนั (Hentorin et 

al.,2011) อยา่งไรก็ตามการรักษาภาวะขอ้เส่ือมในปัจจุบนัอาจแบ่งออกเป็น 2 ประเภทหลกัๆ ไดแ้ก่ 

การรักษาทางศลัยกรรม และการรักษาทางอายุรกรรม 

การรักษาทางศลัยกรรมนั้น เป็นการผา่ตดัเพื่อเสริมสร้างความมัน่คงแก่ขอ้ต่อเพื่อป้องกนั

ไม่ใหเ้กิดความเสียหายต่อขอ้ต่อมากข้ึนไปอีก แต่อยา่งไรก็ตามการผา่ตดัแกไ้ขทางศลัยกรรมไม่

สามารถแกไ้ขภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึนแลว้ได ้ เช่น การผา่ตดัแกไ้ขภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาด เป็น

ตน้ ส าหรับการรักษาทางอายรุกรรม อาจแบ่งยาในการรักษาไดเ้ป็น 2 กลุ่มไดแ้ก่ ยาในกลุ่มบรรเทา

อาการ (symptom-modifying OA drugs,SYMOAD) เช่นยาในกลุ่มตา้นการอกัเสบท่ีไม่ใช่เสตีย

รอยด์ (non-steroidal anti-inflammatory drugs) โดยยาในกลุ่ม NSAIDs มีความสามารถในการลด

การอกัเสบผา่นการยบัย ั้งผา่นเอนไซมไ์ซโคนออกซีจีเนส (cycloxygenase) และ ไลโปออกซีจีเนส   
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(lipoxgenase) ส่งผลใหก้ระบวนการอกัเสบภายในขอ้ต่อลดลง อยา่งไรก็ตามยาในกลุ่มน้ีส่วนมาก

เป็นยาท่ีมีผลขา้งเคียงจากการท่ียาไปยบัย ั้งการท างานของเอนไซม ์ cox-1 ซ่ึงมีหนา้ท่ีทางสรีรวทิยา

ในการสร้างเยือ่เมือกท่ีทางเดินอาหาร ควบคุมการหลัง่กรดเกลือและมีผลต่อปริมาณเลือดท่ีมาเล้ียง

ไต ท าใหย้าในกลุ่มน้ีนิยมใชใ้นช่วงเร่ิมตน้ของการรักษาเป็นระยะเวลาสั้นๆ เพื่อลดการอกัเสบและ

บรรเทาความเจบ็ปวดในระยะแรก ในปัจจุบนัยงัมีการเสนอยาตวัใหม่ท่ีสามารถใหผ้ลการรักษาท่ี

เป็นท่ีน่าพอใจ และมีผลขา้งเคียงทีค่อนขา้งต ่า เน่ืองจากมีความจ าเพาะต่อสารกระตุน้การอกัเสบ

ต่างๆมากข้ึนอยา่งต่อเน่ือง เช่น firocoxib, tepoxalin, licodelone และ infliximab เป็นตน้ 

(GülerYüksel et al.,2010; Henrotin et al.,2005) 

ส าหรับยาในกลุ่มกลุ่มเสริมโครงสร้าง  อาจหมายความรวมถึงสารในกลุ่มเภสัชโภชนา 

(nutraceutrical) ซ่ึงเป็นแนวทางการรักษาภาวะขอ้เส่ือมท่ีไดรั้บความสนใจในปัจจุบนัร่วมกบัการใช้

ยาในกลุ่มบรรเทาอาการยาในกลุ่ม NSAIDs เน่ืองจากสามารถลดการใชย้าในกลุ่ม NSAIDs ซ่ึงมี

ผลขา้งเคียง (side effect) จากการท่ีใชเ้ป็นระยะเวลานาน นอกจากนั้นผลิตภณัทเ์ภสัชโภชนาเป็น

ผลิตภณัทท่ี์หาไดง่้ายตามทอ้งตลาด รวมถึงมีความปลอดภยัในการใชสู้งโดยอาศยัหลกัความรู้ความ

เขา้ใจในกระบวนการเกิดโรค (etiopathology) ดงัท่ีไดก้ล่าวมาแลว้ขา้งตน้โดยส่วนประกอบหลกั

ของเภสัชโภชนานั้นจะประกอบไปดว้ยยาในกลุ่มเสริม รวมถึงสารท่ีมีผลในการยบัย ั้งกระบวนการ

เกิดภาวะขอ้เส่ือมต่างๆเช่นกรดไขมนัไม่อ่ิมตวั (n-3 polyunsaturated fatty acid) ท่ีไดจ้ากพืชหรือ

สัตวบ์างชนิด, สารกลูโคซามีน/คอนดรอยติน ซลัเฟต, ยาไดอะซีรีน (diacerhein) ท่ีมีความสามารถ

ในการยบัย ั้ง MMP, สารสกดัท่ีไดจ้ากผลอโวคาโดและน ้ านมววัเขม้ขน้ ซ่ึงพบวา่มีความสามารถใน

การยบัย ั้งกระบวนการยอ่ยสลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อ รวมถึงยงัมีฤทธ์ในการกระตุน้การแบ่งตวัของ

เซลลก์ระดูกอ่อนขอ้ต่อ (Henrotin et al.,2005; Henrotin et al.,2011) นอกจากนั้นการฉีดสารในกลุ่ม 

ไฮยาลูโรแนนเขา้ไปยงัขอ้ต่อยงัมีผลต่อการเปล่ียนแปลงของ โปรตรีโอกลยัแคน ในขอ้ต่อดว้ย 

(Hulmes et al.,2004) แต่อยา่งไรก็ตามการน าไปใชจ้ริงในทางคลีนิคนั้น ยงัใหผ้ลการรักษาไม่

เด่นชดัและยงัอยูใ่นขั้นตอนการศึกษาเพิ่มเติม รวมถึงคน้หาสารตวัใหม่ท่ีใหผ้ลในการลดความ

รุนแรงของภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึน (Henrotein et al., 2011; GülerYüksel et al.,2010) 
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กลูโคซามีน ซลัเฟต และ คอนดรอยติน ซลัเฟต เป็นกลุ่มเสริมโครงสร้าง ท่ีใชก้นัมา

ยาวนานในการรักษาภาวะขอ้เส่ือมในมนุษยแ์ละสัตวโ์ดยสารทั้งสองชนิด เป็นสารในกลุ่ม 

aminosaccharides ท่ีเป็นสารตั้งตน้ในการสังเคราะห์ กลยัโคซามิโนกลยัแคน ซ่ึงเป็นสารตั้งตน้ใน

การสังเคราะห์ โปรตรีโอกลยัแคน ท่ีบริเวณกระดูกอ่อนขอ้ต่อ นอกจากนั้นยงัเป็นสารตั้งตน้ในการ

สังเคราะห์ แอกรีแคน เช่นกนั โดยพบวา่สุนขัและหนูทดลองไดรั้บ กลูโคซามีน ซลัเฟต และ คอน

ดรอยติน ซลัเฟต มีอาการแสดงออกทางคลีนิคท่ีดีข้ึน มีความสามารถในการใชข้ามากข้ึน และมี 

lameness score ลดลง (Homandberg  et al.,2006; McCarthy et al.,2007; Wen et al.,2010; Minami 

et al.,2011; Uitterlinden et al.,2006) นอกจากนั้นพบวา่การไดรั้บ กลูโคซามีน sulfate ร่วมกบั คอน

ดรอยติน ซลัเฟต ในสุนขัท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดภาวะขอ้เส่ือม ส่งผลเน่ืองมาจากความสามารถในการ

ลดการอกัเสบและกระตุน้การซ่อมแซมกระดูกอ่อนขอ้ต่อท่ีเสียหาย (Tamai et al.,2002) 

 

ภาพท่ี 4 : แสดงโครงสร้างโมเลกุล กลูโคซามีน (ท่ีมา : Thakral et al., 2007) 

กลูโคซามีนซลัเฟต มีความสามารถในการกระตุน้การท างานของ mRNA ท่ีมีส่วนในการ

สร้าง แอกริแคน รวมถึงมีความสามารถในการยบัย ั้ง MMP ซ่ึงเป็นเอนไซมห์ลกัท่ีมีหนา้ท่ีในการ

สลายกระดูกอ่อนจากการทดลองในเซลลเ์พาะเล้ียง (Dodge et al.,2003)  นอกจากนั้นยงัพบ

ความสามารถในการกระตุน้เซลลเ์ยือ่บุขอ้ต่อใหส้ร้าง ไฮยาลูโรแนน ในขอ้ต่อมากข้ึน ส่งผลใหน้ ้า

ไขขอ้มีความสามารถในการหล่อล่ืนและดูดซบัแรงกระแทก ขณะท่ีมีการเคล่ือนไหวของขอ้ต่อไดดี้

ข้ึน (McCarthy ,1998) และพบความสามารถในการลดการกระตุน้ความเจบ็ปวดในหนูทดลองจาก

การลดสารการท างานของสารส่ือประสาทบางชนิด และลดปริมาณตวัรับความเจบ็ปวดท่ีกระดูก

อ่อนขอ้ต่อเม่ือเทียบกบักลุ่มท่ีไม่ไดรั้บกลูโคซามีน (Wen at.al.,2010) นอกจากน้ีมีผูเ้สนอวา่

คุณสมบติัในการชะลอภาวะขอ้เส่ือมของ กลูโคซามีน นั้นมาจากความสามารถในการยบัย ั้งการ
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กระตุน้ยนีท่ีมีหนา้ท่ีในการสลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อ มากกวา่คุณสมบติัในการซ่อมแซมกระดูกอ่อน

ขอ้ต่อท่ีเสียหาย (Uitterlinden et al.,2006) จากความสามารถในยบัย ั้งการท างานของ TGFα ,IL-1β 

และ PGE2 ส่งผลใหเ้กิดการแบ่งตวัของเซลลก์ระดูกอ่อนไดดี้ยิง่ข้ึน (Kim et al.,2007; Largo et 

al.,2003) รวมถึงพบการลดลงของการสังเคราะห์ fibronectin และ MMP (MMP-3 และ MMP-9) ซ่ึง

เป็น proteolytic enzyme ท่ีส าคญัในการสลาย โปรตรีโอกลยัแคน ในกระดูกอ่อนขอ้ต่อเม่ือท าการ

เปรียบเทียบกบักลุ่มยาหลอก (Homanberg et al.,2006) นอกจากนั้นพบวา่เม่ือไดรั้บ กลูโคซามีน จะ

ส่งผลใหมี้การเพิ่มข้ึนของการสังเคราะห์ โปรตรีโอกลยัแคน และ type I-II collagen (Minami et 

al.,2011) และยงัพบวา่ในสุนขัท่ีไดรั้บ กลูโคซามีน มีการซ่อมแซมรอยโรคท่ีกระดูกอ่อนไดม้ากกวา่

เม่ือเปรียบเทียบกบัสุนขัท่ีไดรั้บยาหลอก (Tamai et al.,2002)  

ในปัจจุบนั กลูโคซามีน ท่ีนิยมใชใ้นการรักษาจะอยูใ่นรูปของ กลูโคซามีน ซลัเฟตมากกวา่ 

กลูโคซามีนไฮโดรคลอไลด์ เน่ืองจากพบวา่ กลูโคซามีนซลัเฟต มีความสามารถในการดูดซบั

ทางการกินและมีแพร่กระจายเขา้ไปในขอ้ต่อไดม้ากกวา่ รวมถึงมีผลต่อเมตาโบริซ่ึมของกลูโคสใน

มนุษยน์อ้ยกวา่ (Anderson et al.,2005; Meulyzer et al.,2008)  

คอนดรอยติน ซลัเฟต เป็นองคป์ระกอบหลกัท่ีพบไดม้ากท่ีสุดใน โปรตรีโอกลยัแคน ท่ีพบ

ในกระดูกอ่อนขอ้ต่อ โดยการไดรั้บ chondroitin อยา่งต่อเน่ืองพบวา่มีความสามารถในชะลอการ

เกิดรอยโรคท่ีกระดูกอ่อนขอ้ต่อจากการตรวจวินิจฉยัทางรังสีวทิยา โดยพบการลดลงของปริมาณ 

osteophyte (Uebelhart et al.,2004) และพบการลดลงของระยะห่างระหวา่งขอ้ต่อจากการศึกษา

ในทางการแพทย ์ (Hockberg, 2010) ซ่ึงคาดวา่เกิดจากการท่ีร่างกายสามารถสังเคราะห์ โปรตรีโอก

ลยัแคน ไดม้ากข้ึนภายหลงัการไดรั้บ คอนดรอยติน ซลัเฟต จึงมีส่วนช่วยในการปรับสมดุลระหวา่ง

การสร้างและการสลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อใหก้ลบัมาอยูใ่นสมดุลท่ีเหมาะสม (Moller et al.,2010) 

นอกจากความสามารถในการรักษาสมดุลของกระดูกอ่อนขอ้ต่อแลว้ คอนดรอยติน ซลัเฟต ยงัมี

คุณสมบติัในยบัย ั้งกระบวนการในการกระตุน้การอกัเสบเช่นกนั โดยมีรายงานการศึกษาพบวา่ มี

การลดลงของการสังเคราะห์ TNF-α (Egea et al.,2010) พบการลดลงของการสังเคราะห์ MMP 

(MMP3 และ MMP13) (Lovu et al.,2008)  และพบการลดลงของการสังเคราะห์ Nk-kB จากเซลล์

กระดูกอ่อนและเซลลเ์ยือ่หุม้ขอ้ต่อ ซ่ึง NF-kB น้ีเป็นตวัการส าคญัในการกระตุน้ใหเ้กิดการ
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สังเคราะห์ MMP, IL-1 และ TNF-α (Andres et al.,2013; Egea et al.,2010; Lovu et al.,2008)  

นอกจากน้ียงัพบรายงานการศึกษาถึงความสามารถในการช่วยลดค่าเสียดทานภายในขอ้ต่อ (friction 

coefficiency) จากการท่ีช่วยเพิ่มการสังเคราะห์ aggrecan ซ่ึงมีการเกาะจบักบั HA และท าหนา้ท่ีใน

การรักษาสภาพของน ้าไขขอ้ไดอี้กดว้ย (Basalo et al.,2006) 

รายงานการศึกษาก่อนหนา้น้ีพบวา่ การไดรั้บ กลูโคซามีนซลัเฟตร่วมกบั คอนดรอยติน 

ซลัเฟต ใหผ้ลในการกระตุน้การสังคราะห์ โปรตรีโอกลยัแคน ในกระดูกอ่อนขอ้ต่อมากกวา่การ

ไดรั้บ กลูโคซามีนซลัเฟต หรือ คอนดรอยติน ซลัเฟต เพียงอยา่งเดียว (Yue et al,2012) และมีผลใน

การลดการเกิด osteophyte มากกวา่เช่นกนั (Das et al.,2000) รวมถึงมีความสามารถในยบัย ั้ง

กระบวนการกระตุน้การอกัเสบท่ีมากข้ึนโดยเฉพาะอยา่งยิง่ ในตระกลู prostaglandins ซ่ึงพบวา่เม่ือ

ไดรั้บ กลูโคซามีนซลัเฟต ร่วมกบั คอนดรอยติน ซลัเฟต จะมีความสามารถในการยงัย ั้ง COX-2 จึง

มีความสามารถในการระงบัปวดและลดการอกัเสบท่ีเกิดข้ึนได ้ (Chan et al.,2005) รวมถึงสามารถ

สลายไฟบรินท่ีเกิดข้ึนไดดี้กวา่ (Messier et al.,2007; Homandberg et al.,2006) ความแตกต่างของ

น ้าหนกัท่ีผา่นขอ้ต่อเป็นปัจจยัหน่ึง ท่ีส่งผลต่อการตอบสนองของกระดูกอ่อนขอ้ต่อภายหลงัการ

ไดรั้บ กลูโคซามีนซลัเฟต และ คอนดรอยติน ซลัเฟต โดยพบวา่มีการสังเคราะห์ โปรตรีโอกลยัแคน 

มากข้ึนในกลุ่มท่ีมีการออกก าลงักายท่ีเหมาะสม (Lippiello , 2003)  

 

2.4 กายวภิาคของข้อเข่า 

 ขอ้เข่าเป็นขอ้ต่อท่ีประกอบไปดว้ยกระดูก 3 ช้ินไดแ้ก่บริเวณ distal condyle ของ กระดูก 

femur, proximal condyle ของกระดูก tibia และกระดูกสะบา้ เช่ือมต่อกนัเป็น 2 ขอ้ต่อไดแ้ก่  

femerotibia joint และ femeropatellar joint ท าหนา้ท่ีหลกัในการเหยยีดและหดขาโดยมีสะบา้เป็น

กระดูกท่ีอยูใ่นเอน็ของกลา้มเน้ือ quadircep femoris และวิง่อยูใ่นร่องของกระดูก femur (trochlear 

groove) โดยจะเช่ือมต่อจากกลา้มเน้ือดงักล่าวไปเกาะท่ีบริเวณ tibia tuberosity เพื่อช่วยหล่อล่ืน

ขณะท่ีมีการยดืหดขอ้เข่า   ระหวา่งกระดูก femur และ tibia จะมีหมอนรองกระดูกขอ้เข่า 

(meniscus) ท่ีมีลกัษณะเป็นกระดูกอ่อนชนิดไฟบรัส (fibrocartilage) รูปตวัซีแทรกอยูด่า้นในและ
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ดา้นขา้งของขอ้เข่า ท าหนา้ท่ีหลกัในการดูดซบัแรงกระแทกและน ้าหนกัท่ีเกิดจากการลงน ้าหนกัขา

ของสัตว ์ ซ่ึงพบวา่เกิดการแตกท่ีบริเวณ medial meniscus มากกวา่ lateral meniscus รวมถึงมีความ

รุนแรงมากกวา่เช่นกนั (Smith et al.,2002) ในสัตวท่ี์ตรวจพบภาวะการขาดของเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่า 

เน่ืองจากเกิดการกระแทกของกระดูก femur และ tibia ขณะท่ีสัตวล์งน ้าหนกัขา โดยเฉพาะอยา่งยิง่

ท่ีบริเวณดา้นในขอ้เข่า นอกจากนั้นขอ้เข่าประกอบไปดว้ยเอ็นหลายเพื่อช่วยในการเคล่ือนท่ีและ 

เพิ่มความมัน่คงของขอ้เข่า โดยแบ่งออกเป็น กลุ่มเอ็นท่ีช่วยยดึ meniscus ทั้งหมด 6  เส้น, patellar 

ligament, เอน็ของกลา้มเน้ือ long digital extensor และเอน็ในกลุ่ม femorotibial ligament (collateral 

ligaments, cruciate ligaments) 

 

ภาพท่ี 5 : กายวภิาคของขอ้เข่าสุนขั (ท่ีมา : Evans, E.E. and Lahunta,D.A. 2013. Miller’s anatomy 

of the dog. Saunders, Missouri. p. 178.) 

 Cruciate ligament เป็นเส้นเอ็นท่ีเช่ือมต่อระหวา่งกระดูก femur และกระดูก tibia แบ่ง

ออกเป็น 2 เส้นไดแ้ก่ เอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่า (anterior cruciate ligament) และ เอน็ไขวห้ลงัขอ้เข่า

(posterior cruciate ligament)  เอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าจะเช่ือมจากบริเวณ caudomedial ของ lateral 

femoral condyle ไปยงับริเวณ intercondyloid fossa ของกระดูก tibia เพื่อท าหนา้ท่ีในการป้องกนั

การเคล่ือนไปขา้งหนา้ร่วมกบัการหมุนเข่าดา้นในของกระดูก tibia ขณะท่ีเอน็ไขวห้ลงัขอ้เข่าจะ

เช่ือมจากบริเวณ lateral ของ medial femoral condyle ไปยงับริเวณ popliteal notch ของกระดูก tibia 

เพื่อท าหนา้ท่ีในการป้องกนัการเคล่ือนไปดา้นในและป้องกนัการหมุนออกดา้นนอกของกระดูก 

tibia (ภาพท่ี 6) 
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ภาพท่ี 6:ลกัษณะจุดยดึเกาะของเอ็นไขวห้นา้ขอ้เข่า (ปรับปรุงจาก: Peter, M. 2010. Advances in the 

canine cruciate ligament. Willey Blackwell. Iowa. p. 6.) 

 เอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าสามารถแบ่งออกเป็น 2 ส่วนโดยสามารถแยกไดจ้ากต าแหน่งในการยดึ

เกาะของเอ็นบน tibial plateau สามารถแบ่งออกไดเ้ป็น craniomedial band และ caudolateral band  

โดยท่ี craniomedial band จะมีจุดยดึเกาะบนกระดูก femur และ tibia ดา้นหนา้ และเป็นส่วนท่ีมี

ความยาวและมีลกัษณะบิดเป็นเกลียวมากกวา่ในขณะท่ีมีขนาดเล็กกวา่ caudolateral band ในส่วน

ของ caudolateral band จะมีจุดยดึเกาะท่ีบริเวณ distal และ lateral บนกระดูก femur และเกาะท่ี

บริเวณดา้น caudal ของกระดูก tibia โดยมีลกัษณะเป็นเส้นตรงและมีขนาดใหญ่มากกวา่ 

craniomedial band  

 เอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่ามีหนา้ท่ีหลกัในการป้องกนัการเคล่ือนท่ีไปดา้นหนา้และการบิดเขา้ดา้น

ในของกระดูก tibia โดยเกิดจากการท างานร่วมกนัของ craniomedial band และ caudolateral band  

เอน็ทั้ง 2 เส้นจะมีการท างานร่วมกนัในลกัษณะของ non-isometric mechanism เพื่อช่วยรักษาระยะ

ท่ีเหมาะสมของขอ้เข่าในขณะท่ีเกิดการเคล่ือนท่ีต่างกนั ขณะท่ีสัตวง์อขอ้เข่า craniomedial band จะ

ถูกดึงร้ังจนตึงขณะท่ี caudolateral band จะหยอ่นและมีขนาดสั้นลง ดงันั้น craniomedial band จึง

เป็นเส้นหลกัท่ีช่วยในการป้องกนัการเคล่ือนไปดา้นหนา้ของกระดูก tibia ในขณะท่ีสัตวง์อขอ้เข่า

มากกวา่ caudolateral band รวมถึงมีการบิดไขวก้นัของเอ็นทั้ง 2 เส้น มากข้ึนเพื่อช่วยในการป้องกนั

การบิดเขา้ดา้นในของขอ้เข่าในขณะท่ีสัตวง์อขอ้เข่าและ มีการหยอ่นของ collateral ligament ทั้ง 2 
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เส้น ในขณะท่ีสัตวเ์หยยีดเข่าเอน็ทั้ง 2 เส้นน้ีจะถูกดึงร้ังจนตึงและมีการบิดไขวก้นัลดลง โดยท่ี 

caudolateral band จะเป็นเส้นหลกัท่ีช่วยในการป้องกนัการเคล่ือนท่ีไปดา้นหนา้ของขอ้เข่าเน่ืองจาก

ขนาดท่ีใหญ่และมีลกัษณะเส้นท่ีตรงมากกวา่ craniomedial band ในขณะท่ีสัตวเ์หยยีดขอ้เข่า  

anterior cruciate ligament จะท าหนา้ท่ีในการป้องกนัการบิดเขา้ดา้นในของขอ้เข่าลดลงเน่ืองจาก

การตึงของ collateral ligament ทั้ง 2 เส้น จากระบบการท างานท่ีสอดคลอ้งของเอ็นทั้ง 2 เส้น

ดงักล่าวส่งผลใหส้ัตวส์ามารถรักษาระยะ และความมัน่คงของขอ้เข่าไดอ้ยา่งเหมาะสมในการ

เคล่ือนท่ีต่างๆ (Muir, 2010) 

 เอน็ไขวห้ลงัขอ้เข่าท าหนา้ท่ีในการป้องกนัเคล่ือนท่ีไปดา้ยหลงัและการบิดออกดา้นนอกของ

กระดูก tibia โดยมีลกัษณะทางกายวภิาคท่ีคลา้ยกนักบั เอ็นไขวห้นา้ขอ้เข่า แตกต่างกนัท่ีมีความยาว

มากกวา่และขนาดท่ีใหญ่กวา่ มีลกัษณะแผเ่ป็นใบพดัท่ีบริเวณจุดยึดเกาะท่ีกระดูก femur และ tibia 

โดยสามารถแบ่งไดอ้อกเป็น 2 ส่วนในลกัษณะเดียวกบัเอ็นไขวห้นา้ขอ้เข่า แต่แบ่งแยกไดย้ากและมี

ความส าคญันอ้ยกวา่ 

2.5 ภาวะเอน็ไขว้หน้าข้อเข่าขาด 

เม่ือเกิดการขาดของ เอ็นไขวห้นา้ขอ้เข่าจะส่งผลต่อความมัน่คงของขอ้เข่า เกิดการเคล่ือน

ไปขา้งหนา้และการบิดเขา้ดา้นในของกระดูก tibia ส่งผลใหเ้กิดการกระทบกนัของกระดูก femur 

และกระดูก tibia เกิดการแตกของกระดูกอ่อนขอ้ต่อและ meniscus จนเกิดภาวะขอ้เข่าเส่ือมตามมา 

จากสาเหตุดงักล่าวท าใหสุ้นขัแสดงอาการเจบ็ขาขณะเดิน มีการลดลงของพิสัยขอ้และไม่สามารถ

ลงน ้าหนกัขาไดป้กติ (Hasler et al.,1998) การขาดของเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าเป็นปัจจยัส าคญัในการ

เกิดภาวะขอ้เส่ือมบริเวณขอ้เข่าในมนุษยแ์ละสุนขั เน่ืองจากการขาดของเอน็ไขวห์นา้ดงักล่าวจะ

ส่งผลใหเ้กิดการเคล่ือนไปขา้งหนา้ของกระดูก tibia (cranial drawer motion) และส่งผลกระทบต่อ

ความมัน่คงในขอ้ต่อ มีการเปล่ียนแปลงต่อความสามารถในการลงน ้าหนกัของสุนขัทดลองและมี

การลดลงของพิสัยขอ้ เม่ือเทียบกบัขอ้เข่าในสุนขัปกติปกติ (Hasler et al.,1998; Louboutin et 

al.,2009; Vilensky et al.,1997)  ซ่ึงส่งผลใหเ้กิดภาวะขอ้เส่ือมตามมาอยา่งรุนแรง เน่ืองมาจากการ

การสูญเสียความมัน่คงของขอ้เข่า โดยพบวา่ในสุนขัทดลองท่ีท าการตดัเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าออกและ 

เกิดความเสียหายท่ีกระดูกอ่อนขอ้ต่อโดยพบวา่มีการเพิ่มข้ึนของไฟบรินท่ีบริเวณพื้นผิวของกระดูก
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อ่อนขอ้ต่อ และเกิดความเสียหายท่ี meniscus โดยเฉพาะอยา่งยิง่ท่ี medial meniscus โดยพบวา่

สามารถพบความเสียหายของ medial meniscus ไดม้ากกวา่ lateral meniscus ภายใน 12 สัปดาห์หลงั

การเหน่ียวน าใหเ้กิดการขาดของเอน็ไขวห้นา้ (Smith et al.,2002) และพบวา่มีการแบ่งตวัเพิ่มข้ึน

ของเซลลก์ระดูกอ่อนขอ้ต่อ และมีการหนาตวัของเยื่อหุม้ขอ้ต่อ (Amin et al.,2008; Boulocher et al., 

2011; Lopez et al.,2003) รวมถึงส่งผลใหเ้กิดความผดิปกติท่ีชั้น subchondral bone พบ subchondarl 

bone sclerosis มีการบางลงของชั้นกระดูกอ่อนขอ้ต่อ รวมถึงพบการเกิด osteophyte ในขอ้ต่อ

ภายในเวลา 12 อาทิตยห์ลงัการตดัเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าออก โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในกลุ่มทดลองท่ีตดั

เอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าออกร่วมกบัการท า medial meniscectomy (Hayami et al.,2006; Intema et 

al.,2010; Lavigne et al.,2005) นอกจากนั้นจากการศึกษาในสุนขัพบวา่การขาดของเอ็นไขวห้นา้ใน

สุนขัส่งผลใหเ้กิดการกระตุน้การปล่อยเอนไซม ์collagenase  บางชนิดเช่น cathepsin K และ MMP 

-9 จากเซลล ์ macrophage ใหสู้งข้ึนจากการทดลองในเซลลเ์พาะเล้ียงสุนขั(Muir et al.,2006) ดว้ย

สาเหตุดงักล่าวในการทดสอบการเกิดภาวะขอ้เส่ือมทั้งในมนุษยแ์ละสัตวจึ์งนิยมใชก้ารตดัเอน็ไขว้

หนา้เพื่อเป็นการเหน่ียวน าให้เกิดภาวะขอ้เส่ือม (Amin et al.,2008; Boulocher et al.,2011; Hayami 

et al.,2006; Hasler et al.,1998; Intema et al.,2010; Johnson et al.,2001; Johnson et al.,2002; Lopez 

et al.,2003; Louboutin et al.,2009; Nganvonpanitet al.,2004; Smith et al.,2002; Vilensky et 

al.,1997) และพบวา่ในสุนขัท่ีมีการขาดของเอ็นไขวห้นา้ส่งผลใหร้ะดบั 3B3 epitope ในซีร่ัมสูงกวา่

ในสุนขัปกติภายในช่วง 4 อาทิตยแ์รกหลงัการเหน่ียวน าเน่ืองจากในระยะแรกร่างกายมีความ

พยายามในการสร้างสังเคราะห์ คอนดรอยติน ซลัเฟต เพื่อชดเชยกบัภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึนแต่พบวา่

ระดบัของ 3B3 epitope กลบัลดลงในช่วง 4 อาทิตยห์ลงัการเหน่ียวน าและต ่าไปตลอดการศึกษา 

เน่ืองจากร่างกายไม่สามารถสร้าง คอนดรอยติน ซลัเฟต ข้ึนมาชดเชยไดอ้ยา่งเพียงพอ 

(Nganvongpanit et al.,2004) แต่อยา่งไรก็ตามพบวา่การเพิ่มข้ึนของปริมาณ โปรตรีโอกลยัแคนs ใน

สุนขัท่ีไดรั้บการเหน่ียวน าให้เกิดภาวะขอ้เส่ือมดว้ยการตดัเอน็ไขวห้นา้นั้นจะมีการเปล่ียนแปลงท่ี

แตกต่างกนัการเกิดภาวะขอ้ต่อในภาวะปกติ เน่ืองจากจะมีการสูงข้ึนของ โปรตรีโอกลยัแคน อยา่ง

รวดเร็วแตกต่างกบัการสูงข้ึนอยา่งชา้ๆในภาวะปกติ (Liu et.al.,2003) 

 



 

 

 
 

บทที ่3 

ระเบียบวธีิวจิยั 

3.1 ประชากร 

  กลุ่มประชากรเป้าหมายของการศึกษาฉบบัน้ี ไดแ้ก่สุนขัท่ีตรวจพบภาวะขอ้เส่ือมในขอ้ต่อ

แต่ละต าแหน่งซ่ึงพบไดบ้่อยคร้ังในทางคลินิก เช่นสุนขัท่ีเกิดภาวะขอ้สะโพกเส่ือมจากภาวะขอ้

สะโพกเจริญผดิปกติ (canine hip dysplasia) ภาวะขอ้ศอกเส่ือม (Elbow dysplasia) รวมถึงสุนขัท่ีเขา้

รับการผา่ตดัเอน็ไขวห้นา้หวัเข่าขาดเพื่อเป็นขอ้มูลในการตดัสินใจ เลือกใชผ้ลิตภณัทเ์ภสัชโภชนา

ในการจดัการภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึน  

3.2 ประชากรตัวอย่าง 

 สุนขัท่ีใชใ้นการศึกษาเป็นสุนขัอาย ุ 5-15 ปี น ้าหนกัอยูร่ะหวา่ง 8-43 กิโลกรัม จ านวน 12

ตวัท่ีเขา้รับการผา่ตดัแกไ้ขภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาดดว้ยวธีิ extracapsular synthetic ligament 

(lateral suture technique) และไม่พบความผดิปกติของขอ้ต่ออ่ืนๆ โดยสุนขัทุกตวัจะตอ้งไดรั้บ

ความยนิยอมจากเจา้ของสุนขัเพื่อเขา้รับการศึกษาและ จะไดรั้บการยติุการศึกษาในกรณีท่ีมีการ

กลบัมาเป็นใหม่ของภาวะเอ็นไขวห้นา้ขอ้เข่าขาด เพื่อท่ีจะเขา้รับไดรั้บการผา่ตดัแกไ้ขหรือกรณีท่ี

สุนขัป่วยจากโรคอ่ืนและจ าเป็นตอ้งไดรั้บยาอ่ืนๆเพื่อการรักษาเพิ่มเติมนอกเหนือจาก กลูโคซามีน 

และ chondroitin รวมถึงกรณีท่ีสุนขัแสดงอาการแพต่้อสารท่ีใชใ้นการศึกษา หรือในกรณีท่ีเจา้ของ

สุนขัไม่ยนิยอมใหท้ าการศึกษาต่อไป 

3.3 การแบ่งกลุ่มตัวอย่าง 

 แบ่งสุนขัออกเป็น 2 กลุ่มโดยวธีิ blind ramdomized สุนขัในกลุ่มท่ี 1 (GsCn) จ านวน 6 ตวั 

และสุนขัในกลุ่มท่ี 2 (Plab) จ านวน 6 ตวั  
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3.4 ขั้นตอนก่อนการผ่าตัด 

 ก่อนเขา้รับการผา่ตดั สุนขัทุกตวัจะไดรั้บการตรวจหาภาวะเอน็ไขวห้นา้หวัเข่าขาดโดย

ประเมินจาก cranial drawer sign,  tibial compression test, การบวมของขอ้เข่า และการถ่ายภายทาง

รังสีวทิยา รวมถึงการประเมินภาวะขอ้เส่ือมในขอ้ต่ออ่ืนๆโดยสุนขัตวัอยา่งตอ้งไม่พบการเกิดภาวะ

ขอ้เส่ือมท่ีขอ้ต่ออ่ืนๆ เพื่อลดการรบกวนระดบัของตวัช้ีวดัทางชีวภาพ นอกจากนั้นสุนขัทุกตวัจะ

ไดรั้บการตรวจร่างกายอยา่งละเอียดเพื่อประเมินสุขภาพร่างกายก่อนเขา้รับการผา่ตดั โดยการตรวจ

ร่างกายและการเก็บตวัอยา่งเลือด เพื่อประเมินความสมบูรณ์ของปริมาณเมด็เลือดแดง เมด็เลือดขาว 

เกร็ดเลือดและค่าการท างานของตบัและไต นอกจากน้ีเจา้ของสัตวจ์ะไดรั้บการแจง้ขอ้มูลการวจิยั

โดยละเอียดก่อนท่ีจะลงช่ือยินยอมเขา้ร่วมการศึกษา 

3.5 ขั้นตอนการผ่าตัด 

 สุนขัทุกตวัจะไดรั้บการตรวจร่างกายคร้ังสุดทา้ยเพื่อประเมินความพร้อม ในการเขา้รับการ

วางยาสลบ ท าการใหน้ ายาสลบโดยจะใช้ acepromazine ขนาด 0.02-0.03 mg/kg ร่วมกบั morphine 

ขนาด 0.5 mg/kg เขา้ทางกลา้มเน้ือ และเม่ือสุนขัสงบจะท าการเปิดเส้นเลือดด าท่ีบริเวณ cephalic 

vein ท าการเก็บตวัอยา่งเลือดจ านวน 5 ml เพื่อน าไปตรวจตวัช้ีวดัทางชีวภาพ (day 0) จากนั้นท าการ

เหน่ียวน าการสลบดว้ย propofol® ขนาด 5 -6 mg/kg เขา้ทางเส้นเลือดด า ท าการสอดท่อหายใจ 

จากนั้นเม่ือสุนขัสลบดีแลว้จะท า epidural anesthesia ดว้ย morphine ขนาด 0.1 mg/kg ร่วมกบั 

bupivacaine ขนาด 1 mg/kg เพื่อลดความเจบ็ปวด 

ก่อนท าการผา่ตดัสุนขัจะไดรั้บการเตรียมพร้อมโดยการโกนขนบริเวณขาหลงั ตั้งแต่ขอ้เทา้

จนถึงสะโพก และท าการฆ่าเช้ือดว้ยวธีิทางศลัยกรรม ท าการผา่ตดัเปิดเขา้หาขอ้เข่าดว้ยวธีิ lateral 

incision approach (Pierrmattei, 1993) ท าการส ารวจกระดูกอ่อนของกระดูก femur และ tibia ตดั

ส่วนท่ีเหลือของเอน็ไขวห้นา้ท่ีเหลืออยูอ่อกดว้นมีดผา่ตดั เบอร์ 11 ท าการลา้งขอ้ต่อเพื่อน าเศษ

ไฟบรินและกอ้นเลือดต่างๆออกจากขอ้ต่อดว้ย normal saline solution ท าการเยบ็ joint capsule ดว้ย 

polydioxanone (PDS-II®) ขนาด 2-0 ถึง 4-0 ตามขนาดตวัของสุนขั จากนั้นท าการเจาะรูท่ีบริเวณ 

proximal tibia และใชไ้หม CCL lateral suture system ขนาด 80ในสุนขัน ้าหนกันอ้ยกวา่ 16 



26 
 

กิโลกรัม และขนาด 100 lbs. ในสุนนัน ้าหนกัมากกวา่ 16 กิโลกรัม ท าการคลอ้งระหวา่งรูท่ีเจาะและ 

lateral fabella น าไหมทั้ง 2 ปลายร้อยผา่น metal cramp จดัขาสุนขัใหอ้ยูใ่นท่าปกติและท าการดึง

ไหมทั้ง 2 เส้นจนตึง จากนั้นท าการหนีบ metal cramp ดว้ย pin and wire cutter หลงัจากนั้นจึงท า

การทดสอบ cranial drawer motion หากไม่พบ ท าการเยบ็ปิดชั้น retinaculum ดว้ย PDS-II®  ขนาด 

2-0ถึง 3-0 เยบ็ปิดชั้น subcuticutaneous ดว้ย polygractin (Monosyn®  ) ขนาด 3-0 หรือ 4-0 ตาม

ขนาดตวัสุนขั และท าการเยบ็ปิดชั้นผวิหนงัดว้ย polyamide (Defilon®) ขนาด2-0 หรือ3-0 ตามขนาด

สุนขัเช่นกนั 

3.6 ขั้นตอนหลงัการผ่าตัด 

สุนขัทุกตวัจะไดรั้บการดูแลแผลผา่ตดัตามขั้นตอนทางศลัยกรรมและ จะไดรั้บยาปฏิชีวณะ 

cephalexin(Toflex®) ขนาด  25 mg/kg  วนัละ 2 คร้ัง ทางการกินก่อนอาหารเป็นเวลา 7 วนัติดต่อกนั 

และ ยาระงบัปวดลดอกัเสบ carprofen (Rimadyl®) ขนาด 4.4 mg/kg วนัละ 1 คร้ังทางการกินหลงั

อาหาร เป็นเวลา 3 วนัติดต่อกนั และ ยาระงบัปวด Tramadol hydrochloride(Anadol®) ขนาด 4 

mg/kg วนัละ 2 คร้ังทางการกินหลงัอาหาร เป็นเวลา 5 วนัติดต่อกนั และในกลุ่ม GsCn จะไดรั้บ

ผลิตภณัฑท่ี์ประกอบไปดว้ย กลูโคซามีน sulfate 500 mg และ คอนดรอยติน ซลัเฟต  400 mg ใน

ขนาด 1,500 mg/day และ 1,200 mg/day ตามล าดบั หลงัการผา่ตดัเป็นเวลา 4 เดือน จะไดรั้บผลิต 

ขณะท่ีสุนขัในกลุ่ม Plab จะไดรั้บยาหลงัการผา่ตดัและ การตรวจเหมือนกนัทุกประการเวน้แต่ไดรั้บ

ยาหลอก (placebo) ท่ีมีส่วนประกอบของครีมเทียมร่วมกบั corn sugar เป็นหลกั วนัละ 1 แคปซูล 

หลงัการผา่ตดัเป็นเวลา 4 เดือนเช่นกนั 

จากนั้นสุนขัทุกตวัจะไดรั้บการดูแลแผลผา่ตดัจนหายดีและท าการตดัไหมท่ีผวิหนงัในเวลา 

2 สัปดาห์หลงัการผา่ตดั 
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3.7 การติดตามผลการรักษา 

 การประเมินผลการรักษาภายหลงัการผา่ตดัจะท าการประเมินต่อเน่ืองเป็นเวลา 16 สัปดาห์

หลงัการผา่ตดั โดยท าการประเมินในสัปดาห์ท่ี 2, 4, 8, 12 และ16 หลงัการผา่ตดั แบ่งการประเมิน

ออกเป็น 4 ส่วนดงัน้ี 

3.7.1.การตรวจร่างกาย 

สุนขัทุกตวัจะไดรั้บการตรวจร่างกายทัว่ไปในทุกสัปดาห์ท่ีท าการประเมิน จากลกัษณะ

ทัว่ไปของสุนขั ความสามารถในการกินอาหารและขบัถ่าย ลกัษณะการหายใจและอุณหภูมิร่างกาย 

เพื่อประเมินสุขภาพทัว่ๆไปวา่สุนขัมีร่างกายสมบูรณ์เพียงพอท่ีจะเขา้รับการศึกษาต่อไป ในกรณีท่ี

สุนขัแสดงอาการเจบ็ป่วยอ่ืนๆ และจ าเป็นตอ้งไดรั้บการรักษาทางอายรุกรรม หรือการรักษาทาง

ศลัยกรรมใดๆ เจา้ของสัตวจ์ะไดรั้บการแจง้ขอ้มูลโดยละเอียดและถูกคดัออกจากการศึกษาเพื่อรับ

การรักษาท่ีจ าเป็นต่อไป 

 3.7.2. การใหค้ะแนนความเจ็บขาของสุนขัขณะเดิน 

การประเมินความเจบ็ขาของสุนขัขณะเดิน สัตวแพทยจ์ านวน 1 คนจะท าการประเมินการ

เดินของสุนขัและไม่ทราบวา่สุนขัตวัใดอยูใ่นกลุ่มใดเพื่อลดอคติท่ีอาจจะเกิดข้ึน ท าการจูงเดินเป็น

ระยะทางอยา่งนอ้ย 6 เมตร ในบริเวณพื้นท่ีเรียบและไม่ล่ืน โดนจะท าการสังเกตุทางดา้นหนา้ 

ดา้นหลงั และดา้นขา้ง  ท าการประเมิน 3 คร้ังเพื่อน ามาหาค่าเฉล่ีย จากนั้นจะน าค่าเฉล่ียรวมต่อคร้ัง

ท่ีไดม้าท าการค านวณหาค่าเฉล่ียระหวา่งกลุ่มเพื่อท าการประเมินระดบัการเปล่ียนแปลงของอาการ

แสดงทางคลินิกในแต่ละกลุ่มการทดลองต่อไป 

การประเมินจะแบ่งรายละเอียดยอ่ยออกเป็น 4 ส่วน โดยส่วนท่ี 1 ไดแ้ก่การใหค้ะแนนการ

ลงน ้าหนกัขาของสุนขั (ตารางท่ี 1) และคะแนนความเจบ็ขา (ตารางท่ี 2) คะแนนพิสัยขอ้ (ตารางท่ี 

3) และคะแนนความเจบ็ปวดระหวา่งคล าตรวจ (ตารางท่ี 4)  (McCarthy et al., 2007) จากนั้นจึงน า

คะแนนยอ่ยในส่วนต่างๆมาหาค่าเฉล่ียเพื่อประเมินระดบัคะแนนความเจบ็ขาทางสถิติ (score 1-5) 
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ตารางท่ี 1. ระดบัคะแนนการลงน ้าหนกัขาของสุนขั 

Grade Clinical evaluation 

1 ลงน ้าหนกัขาเท่ากนัทั้ง 4 ขาขณะยนื/เดิน 
2 ยนืปกติ/ลงน ้าหนกัขาขา้งท่ีเจ็บได ้
3 ลงน ้าหนกัขาขา้งท่ีเจบ็ไม่เตม็ท่ีขณะเดิน/ยนื 
4 ลงน ้าหนกัขาขา้งท่ีเจบ็ไดบ้า้งขณะยนืแต่ไม่ลงน ้าหนกั

ขณะเดิน 
5 ไม่ลงน ้าหนกัขาขา้งท่ีเจบ็ขณะยนื/เดิน 
ดดัแปลงจาก: (McCarthy et al., 2007) 

ตารางท่ี 2 . ระดบัคะแนนความเจบ็ขาของสุนขั  

Grade Clinical evaluation 
1 ไม่พบอาการเจบ็ขาขณะเดิน 
2 สังเกตเห็นอาการเจบ็ขาเล็กนอ้ยขณะเดิน 
3 สังเกตเห็นอาการเจบ็ขาปานกลางขณะเดิน 
4 สังเกตเห็นอาการเจบ็ขารุนแรงขณะเดิน 
5 สุนขัไม่ยอมลุกเดิน/ไม่สามารถเดินไดม้ากกวา่5 กา้ว 
ดดัแปลงจาก: (McCarthy et al., 2007) 

ตารางท่ี 3 . ระดบัคะแนนพิสัยขอ้  

Grade Clinical evaluation 
1 ไม่การพบลดลงของพิสัยขอ้ 
2 พิสัยขอ้ลดลง 10-20% ไม่พบ creptitation 
3 พิสัยขอ้ลดลง 10-20% พบ creptitation 
4 พิสัยขอ้ลดลง 20-50%  
5 พิสัยขอ้ลดลงอยา่งรุนแรง >50% 
ดดัแปลงจาก: (McCarthy et al., 2007) 
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 ตารางท่ี 4 . ระดบัคะแนนความเจบ็ปวดขณะคล าตรวจ  

Grade Clinical evaluation 
1 สุนขัไม่แสดงอาการเจบ็ปวด 
2 สุนขัแสดงอาการเจบ็ปวดเล็กนอ้ย 
3 สุนขัแสดงอาการเจบ็ปวดปานกลาง 
4 สุนขัแสดงอาการเจบ็ปวดรุนแรง 
5 สุนขัไม่ยอมใหค้ล าตรวจ  
ดดัแปลงจาก: (McCarthy et al., 2007) 

 การค านวนทางสถิติจะใช ้ wilcoxon sign rank test ในการประเมินความแตกต่างภายใน

กลุ่ม ขณะท่ีใช ้ kruskal-wallis ANOVA test ในการประเมินความแตกต่างระหวา่งกลุ่มในแต่ละ

สัปดาห์ โดยทั้ง 2 การทดสอบจะตั้งค่าความน่าเช้ือถือทางสถิติไวท่ี้ 95% (p<0.05) 

3.7.3 การประเมินผลทางรังสีวทิยา 

การประเมินทางรังสีวทิยาจะท าโดยการถ่ายภาพทางรังสีวิทยาของขอ้เข่าสุนขัในสัปดาห์ท่ี 

0,2,4,8,12 และ 16  ในท่า Anterior-Posterior (AP) และ Medio-Lateral (ML) เพื่อประเมินการ

เปล่ียนแปลงของภาวะขอ้เส่ือมโดยสัตวแพทย ์ 1 ท่าน ซ่ึงจะไม่ทราบวา่สุนขัตวัใดอยูใ่นกลุ่มใดเพื่อ

ลดอคติท่ีอาจจะเกิดข้ึนการใหค้ะแนนจะประเมินจากขนาดของ osteophyt, การเกิด subchondral 

bone sclerosis และระยะห่างของขอ้เข่า  โดยคะแนนท่ีไดจ้ะถูกน ามาค านวณหาความแตกต่างเฉล่ีย

เพื่อประเมินระดบัการเปล่ียนแปลงทางรังสีวทิยาต่อไป การประเมินจะใหค้ะแนนโดยอา้งอิงจาก

ระบบการใหค้ะแนนของ Kellgren-Lawrence Grading Scale (Takahashi et al., 2004) (ตารางท่ี 3) 

การค านวนทางสถิติจะใช ้ wilcoxon sign rank test ในการประเมินความแตกต่างภายใน

กลุ่ม ขณะท่ีใช ้ kruskal-wallis ANOVA test ในการประเมินความแตกต่างระหวา่งกลุ่มในแต่ละ

สัปดาห์ โดยทั้ง 2 การทดสอบจะตั้งค่าความน่าเช้ือถือทางสถิติไวท่ี้ 95% (p<0.05)  
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ตารางท่ี 5 .ระดบัคะแนนทางรังสีวทิยาของภาวะขอ้เส่ือมในสุนขั 

Grade  Radiographic evaluation 
0 Normal ไม่พบภาวะขอ้เส่ือม 
1 Mild สงสัยวา่เกิด osteophyte 
2 Moderate พบ osteophyte เล็กนอ้ย  
3 Severe พบ osteophyte ปานกลาง มีการเกิดsubchondral sclerosis  พบ

การเปล่ียนแปลงของรูปร่างกระดูกเล็กนอ้ย 
4 Very severe พบ osteophyte ขนาดใหญ่ มีการเกิดsubchondral sclerosis พบ

การเปล่ียนแปลงของรูปร่างกระดูกรุนแรง 
ดดัแปลงจาก: (Takahashi et al., 2004) 

3.7.4. การประเมินผลการเปล่ียนแปลงในกระแสเลือด 

การประเมินค่าการเปล่ียนแปลงในกระแสเลือดจะแบ่งออกเป็น 2 ส่วนไดแ้ก่ ผลการตรวจ

นบัเมด็เลือด (complete blood count ;CBC) ร่วมกบัค่าเอนไซม ์SGPT, ALP, BUN และ Creatinine  

เพื่อประเมินการเปล่ียนแปลงทางโลหิตวทิยาท่ีอาจจะเกิดข้ึนภายหลงัไดรั้บยาและการตรวจระดบั

ตวัช้ีวดัทางชีวภาพ WF6 และ HA 

ตวัอยา่งเลือดและซีร่ัมจะท าการเก็บจากหลอดเลือดด าท่ีขาหนา้ (cephalic vein) หรือจาก

หลอดเลือดด าท่ีขาหลงั (saphenous vein) จ านวน 5 มิลลิลิตร ตวัอยา่งท่ีจะน าไปตรวจค่า CBC จะ

ถูกเก็บในสารกนัเลือดแขง็ตวั (100 IU/ml heparin; APS Finchem, Australia) ตวัอยา่งท่ีจะน าไป

ตรวจค่าเอนไซมใ์นซีร่ัมจะเก็บในหลอดท่ีไม่มีสารกนัเลือดแขง็ตวัเพื่อเก็บตวัอยา่งซีร่ัม การตรวจจะ

ท าภายใน 24 ชัว่โมงหลงัการเก็บตวัอยา่งโดยหอ้งปฏิบติัการโลหิตวทิยา โรงพยาบาลสัตวเ์ล็ก คณะ

สัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั  

ตวัอยา่งเลือดท่ีเหลือจ านวน 4 มิลลิลิตรจะถูกน าไปป่ันเหวีย่งดว้ยความเร็ว 7,000 รอบต่อ

นาที เป็นระยะเวลา 15 นาที เพื่อเก็บตวัอยา่งซีร่ัม  จากนั้นจะท าการเก็บไวใ้นอุณหภูมิ -20 องศา

เซลเซียส เพื่อส่งไปตรวจระดบัตวัช้ีวดัทางชีวภาพยงัศูนยว์จิยัเพื่อความเป็นเลิศดา้นวิศวกรรม

เน้ือเยือ่ ภาควชิาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชียงใหม่ 
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ซีร่ัมแช่แขง็จะถูกส่งไปยงัศูนยว์จิยัเพื่อความเป็นเลิศดา้นวิศวกรรมเน้ือเยือ่ ภาควชิาชีวเคมี 

คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชียงใหม่เพื่อตรวจหาปริมาณ WF6 epitope และ HA ในกระแส

เลือดโดยอาศยัหลกัการ competitive ELISA โดยน าไป incubate ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ

มี monoclonal antibody WF6 เป็น primary antibody และ anti-mouse serum เป็น secondary 

antibody จากนั้นจะมีการน าผลการวิเคราะห์ท่ีไดม้าค านวณทางสถิติเพื่อท าการประเมินการ

เปล่ียนแปลงของระดบั WF6 epitope ในกระแสเลือดต่อไป ในส่วนของHA 

การค านวนทางสถิติจะใช ้ wilcoxon sign rank test ในการประเมินความแตกต่างภายใน

กลุ่ม ขณะท่ีใช ้ kruskal-wallis ANOVA test ในการประเมินความแตกต่างระหวา่งกลุ่มในแต่ละ

สัปดาห์ โดยทั้ง 2 การทดสอบจะตั้งค่าความน่าเช้ือถือทางสถิติไวท่ี้ 95% (p<0.05) 

อน่ึง การศึกษาน้ีจะเร่ิมด าเนินการศึกษาหลงัจากไดรั้บความเห็นชอบจากคณะกรรมการ

ควบคุมดูแลการเล้ียงและการใชส้ัตวเ์พื่องานทางวทิยาศาสตร์ คณะสัตวแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์

มหาวทิยาลยั 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 

บทท่ี 4 

วเิคราะห์ รายงานผล และอภิปรายผลการวจิยั 

 4.1 การวเิคราะห์เชิงพรรณา 

 ในการศึกษาน้ีพบวา่สุนขัจ านวน 12 ตวั มีอายเุฉล่ียอยูท่ี่ 6.2± 1.85 ปี และมีน ้าหนกัเฉล่ียอยู่

ท่ี 18.0 ± 10.45 กิโลกรัม ในกลุ่ม GsCn เป็นตวัผู ้2 ตวั ตวัเมีย 4 ตวั อายเุฉล่ียภายในกลุ่มอยูท่ี่ 6.2 ± 

2.64 ปี และมีน ้าหนกัเฉล่ียอยูท่ี่  21.5 ± 12.26  กิโลกรัม กลุ่ม Plab เป็นตวัผูจ้  านวน 3 ตวัและเป็นตวั

เมียจ านวน 3 ตวั อายเุฉล่ียภายในกลุ่มอยูท่ี่ 6.8 ± 1.17 ปี และมีน ้าหนกัเฉล่ียอยูท่ี่  17.8±10.06 

กิโลกรัม และไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัยส าคญัทางสถิติระหวา่ง 2 กลุ่มการศึกษา(p>0.05) 

ตารางท่ี 6: แสดงผลการวเิคราะห์ทางสถิติเชิงพรรณาของสุนขัในแต่ละกลุ่ม 

Group N      Sex  Weight  

    (Kg)  

Age  

(years)  M  F  

GC group  6  2  4  21.5±12.26  6.2±2.64  

Placebo group  6  3  3  17.8±10.06  6.8±1.17  

  

 4.2.ผลการตรวจร่างกาย 

 ผลการตรวจร่างกายและสุขภาพทัว่ไปของสุนขัทั้ง 2 กลุ่มพบวา่ตลอดการศึกษาสุนขัทุกตวัมี

สุขภาพแขง็แรงปกติจากการประเมินดว้ยการตรวจร่างกายและผลเลือดทางคลินิก และไม่มีสุนขัตวั

ใดท่ีถูกคดัออกจากการศึกษาเน่ืองมาจากปัญหาสุขภาพในระบบอ่ืนๆ  

 4.3.ผลการให้คะแนนความเจ็บขาขณะเดิน 

 จากการศึกษาพบวา่ผลการใหค้ะแนนความเจบ็ปวดขณะเดินของสุนขัทั้ง 2 กลุ่มมีแนวโนม้

ลดลงอยา่งต่อเน่ืองตลอดการศึกษาโดย พบการลดลงอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ ในสัปดาห์ท่ี 8 
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(p=0.043 และp=0.026) และต ่าท่ีสุดในสัปดาห์ท่ี 16 หลงัเขา้รับการผา่ตดั แต่อยา่งไรก็ตามจากการ

ค านวนทางสถิติพบวา่ระหวา่ง 2 กลุ่มการทดลองมีระดบัการลดลงของคะแนนความเจบ็ปวดขณะ

เดินไม่แตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติในแต่ละสัปดาห์ (p>0.05) 

 

แผนภูมิท่ี 1: แสดงการลดระดบัของคะแนนความเจบ็ขาของสุนขัทั้ง 2 กลุ่มหลงัการผา่ตดั โดยใน

แกนนอนแสดงระยะเวลาในการศึกษา ขณะท่ีแกนตั้งแสดงถึงระดบัคะแนนความเจ็บขาขณะเดิน 

จุดสีแดงคือระดบัคะแนนในกลุ่ม GsCn ขณะท่ีจุดสีฟ้า คือระดบัคะแนนในกลุ่ม Plab 

 4.4.ผลการตรวจทางรังสีวิทยา 

 จากการศึกษาพบวา่ผลการใหค้ะแนนการเกิดภาวะขอ้เส่ือมของสุนขัทั้ง 2 กลุ่มซ่ึงท าการ

ประเมินจากการเกิด osteophyte และ subchondral bone sclerosis เป็นหลกันั้นมีแนวโนม้สูงข้ึน

อยา่งต่อเน่ืองตลอดการศึกษาโดยพบการเพิ่มข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ จากการค านวนดว้ย 

Wilcoxon sign ranks test ท่ีสัปดาห์ท่ี 4 (p=0.046 และ p=0.025) และสูงท่ีสุดในสัปดาห์ท่ี 16 หลงั

เขา้รับการผา่ตดั แต่อยา่งไรก็ตามจากการค านวนทางสถิติโดยวธีิ Kruskal-wallis one-way ANOVA  

พบวา่ระหวา่ง 2 กลุ่มการทดลองมีระดบัการสูงข้ึนของระดบัคะแนนการเกิดขอ้เส่ือมทางรังสีวทิยา

อยา่งไม่แตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติในแต่ละสัปดาห์ (p>0.05) 
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แผนภูมิท่ี 2: แสดงการสูงข้ึนของระดบัของคะแนนการเกิดขอ้เส่ือมทางรรังสีวทิยาของสุนขัทั้ง 2 

กลุ่มหลงัการผา่ตดั โดยในแกนนอนแสดงระยะเวลาในการศึกษา ขณะท่ีแกนตั้งแสดงถึงระดบั

คะแนนการเกิดขอ้เส่ือมทางรังสีวทิยา จุดสีแดงคือระดบัคะแนนในกลุ่ม GsCn ขณะท่ีจุดสีฟ้า คือ

ระดบัคะแนนในกลุ่ม Plab 

 
 4.5.ผลการประเมินการเปลีย่นแปลงของระดับ WF6 ในกระแสเลอืด 

 จากการศึกษาพบวา่ระดบัของ WF6 ในกระแสเลือดของสุนขัในกลุ่ม GsCn สูงข้ึนใน 2 

อาทิตยแ์รกหลงัเขา้รับการผา่ตดัและเร่ิมต ่าลงในสัปดาห์ท่ี 4 ต่อมากลบัมาสูงอีกคร้ังในสัปดาห์ท่ี 8 

หลงัจากนนัต ่าลงจนถึงสัปดาห์ท่ี 16 ในขณะท่ีสุนขัในกลุ่ม Plab พบการลดลงของระดบั WF6 ใน

สัปดาห์ท่ี 2 หลงัการผา่ตดั และกลบัมาสูงอีกคร้ังในสัปดาห์ท่ี 8 หลงัจากนั้นลดลงจนถึงสัปดาห์ท่ี 

12 และพบการสูงข้ึนอีกคร้ังสัปดาห์ท่ี 16 แต่อยา่งไรก็ตามจากการค านวนทางสถิติโดยวธีิ Kruskal-

wallis one-way ANOVA  พบวา่ภายในกลุ่มการทดลองและระหวา่ง 2 กลุ่มการทดลองมีการ

เปล่ียนแปลงของระดบั WF6 ในกระแสเลือดอยา่งไม่แตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติในแต่ละ

สัปดาห์ (p>0.05)  
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แผนภูมิท่ี 3: แสดงการเปล่ียนแปลงของระดบั WF6 ในกระแสเลือดของสุนขัทั้ง 2 กลุ่มหลงัการ

ผา่ตดั โดยในแกนนอนแสดงระยะเวลาในการศึกษา ขณะท่ีแกนตั้งแสดงถึงระดบั WF6 ในกระแส

เลือด (ng/ml) จุดสีแดงคือระดบัคะแนนในกลุ่ม GsCn ขณะท่ีจุดสีฟ้า คือระดบัคะแนนในกลุ่ม Plab 

 4.6.ผลการประเมินการเปลีย่นแปลงของระดับ HA ในกระแสเลอืด 

 จากการศึกษาพบวา่ระดบัของ HA ในกระแสเลือดของสุนขัในกลุ่ม GsCn สูงข้ึนอยา่ง

ต่อเน่ืองอยา่งมีไม่มีนยัส าคญัจากการค านวนทางสถิติดว้ย wilcoxon sign ranks test ในสัปดาห์ท่ี 2 

(p>0.05) จนถึงสัปดาห์ท่ี 12 หลงัเขา้รับการผา่ตดัและพบการลดลงในสัปดาห์ท่ี 16 ในขณะท่ีสุนขั

ในกลุ่ม Plab พบการการเพิ่มข้ึนของระดบั HA อยา่งต่อเน่ืองอยา่งมีนยัส าคญัจากการค านวนทาง

สถิติดว้ย wilcoxon sign ranks test ในสัปดาห์ท่ี 2 (p<0.05) จนถึงสัปดาห์ท่ี 8 และพบการลดลง

จนถึงสัปดาห์ท่ี 16 แต่อยา่งไรก็ตามจากการค านวนทางสถิติโดยวธีิ Kruskal-wallis one-way 

ANOVA  พบวา่ระหวา่งสุนขัทั้ง 2 กลุ่มการทดลองมีการเปล่ียนแปลงของระดบั HA ในกระแส

เลือดอยา่งไม่แตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติในแต่ละสัปดาห์ (p>0.05)  

 

แผนภูมิท่ี 4: แสดงการเปล่ียนแปลงของระดบั HA ในกระแสเลือดของสุนขัทั้ง 2 กลุ่มหลงัการผา่ตดั 

โดยในแกนนอนแสดงระยะเวลาในการศึกษา ขณะท่ีแกนตั้งแสดงถึงระดบั HA ในกระแสเลือด 

(ng/ml) จุดสีแดงคือระดบัคะแนนในกลุ่ม GsCn ขณะท่ีจุดสีฟ้า คือระดบัคะแนนในกลุ่ม Plab 
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4.7 วจิารณ์ผลการศึกษา 

 กระบวนการเกิดภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาดในสุนขัแตกต่างจากสาเหตุในมนุษย ์ ซ่ึงมกัเกิด

จากการไดรั้บกระแทกและ เกิดการบิดอยา่งรุนแรงของขอ้เข่าจนเส้นเอน็ไม่สามารถรับน ้าหนกั

ดงักล่าวได ้  ในขณะท่ีในสุนขัโดยมากไม่พบประวติัการกระแทกอยา่งรุนแรง และมกัพบการขาดท่ี

บริเวณก่ึงกลางของเส้นเอน็ จากการทดลองดึงขาเพื่อเหยยีดขอ้เข่า มกัจะพบการขาดของเส้นเอ็น

แบบ avulsion fracture ท่ีบริเวณจุดยดึเกาะท่ีกระดูก tibia แต่อยา่งไรก็ตามในปัจจุบนั กระบวนการ

เกิดโรคของภาวะเอ็นไขวห้นา้ขอ้เข่าขาดในสุนขัยงัคงเป็นท่ีถกเถียงกนั ถึงสาเหตุท่ีแทจ้ริง แต่ใน

ปัจจุบนัมีการศึกษาหลายฉบบัท่ีเสนอวา่ สาเหตุน่าจะเกิดจากภาวะความเส่ือมท่ีเกิดข้ึนอยา่งอ่อนๆ

เป็นระยะเวลานานก่อนเกิดการขาดของเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่า ซ่ึงสอดคลอ้งกบัผลการศึกษาท่ีพบใน

การศึกษาฉบบัน้ีพบวา่สุนขัท่ีเกิดภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาดทั้ง 12 ตวัมีอายเุฉล่ียอยูท่ี่ 6.2 ± 1.85 

ปี และทั้ง 12 ตวัพบวา่เกิดการขาดของเส้นเอน็แบบสมบูรณ์โดยพบการขาดทั้ง craniomedial และ 

caudolateral band  ซ่ึงสามารถอธิบายลกัษณะการเกิดไดโ้ดยอาศยัหลกัการทางภูมิคุม้กนัวทิยาเขา้มา

ช่วยในการอธิบายกระบวนการเกิดโรค (Doom et al.,2008; Muir et al.,2006) ในภาวะปกติ เอ็นไขว้

หนา้ขอ้เข่าจะถูกห่อหุม้ดว้ยเยือ่หุม้ขอ้ต่อ ท าใหภู้มิคุม้กนัของร่างกายไม่สามารถเขา้ถึงและกระตุน้

ใหเ้กิดการอกัเสบได ้ แต่ในขณะท่ีมีความเสียหายของเส้นเอ็นจะใหผ้ลใหเ้กิดการหลุดลอกของ

องคป์ระกอบต่างๆออกมาภายนอกเยือ่หุม้ข่อ โดยองคป์ระกอบท่ีส าคญัในการกระตุน้การอกัเสบ

นั้นไดแ้ก่ collagen type I ซ่ึงเป็น collagen ชนิดท่ีพบมากท่ีสุดเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่า โดยเศษช้ินส่วนท่ี

หลุดออกมาจะถูกจบัดว้ยเซลล์ macrophage ท่ีอยูใ่นขอ้ต่อและน าตวัอยา่ง antigen ไปเสนอต่อ T-

lymphocyte ส่งผลใหเ้กิดการกระตุน้เกิดการหลัง่ inflammatory cytokines และเกิดการท าลายเส้น

เอน็ท่ีเหลือตามมา ส่งผลใหเ้อน็สูญเสียความแขง็แรง        เกิดความเสียหาย และเกิดการขาดในท่ีสุด 

(Doom et al.,2008) 

 เม่ือมีการเหน่ียวน าใหเ้กิดภาวะขอ้เส่ือมจะเกิดการหลงั proinflammatory mediator หลายชนิด

ภายในขอ้เข่า โดยเฉพาะอยา่งยิง่ TGF-β เป็นปัจจยัส าคญัในการกระตุน้ใหเ้กิดการสร้าง osteophyte 

(Van der kraan et al.,2005) ซ่ึงสามารถตรวจพบไดภ้ายใน 3 วนัภายหลงัการเหน่ียวน าใหเ้กิดภาวะ

ขอ้เส่ือม โดยพบวา่มกัเกิดท่ีบริเวณเยือ่หุม้ขอ้ต่อยดึเกาะกบัส่วนของ fibrocartilage ท่ีบริเวณจุดยดึ
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เกาะของเยื้อหุม้ขอ้ต่อ (enthesiophyte) (Gilbertson, 1975) รวมกนัการเกิดการหนาตวัของกระดูกใน

ชั้น subchondral bone เน่ืองมาจากการเพิ่มสูงข้ึนของ IGF-1 และ TGF-β ส่งผลใหเ้กิดการ

เปล่ียนแปลงของสมดุลการสร้างและสลายกระดูกรวมถึงเพิ่มความแขง็ของกระดูกในชั้นน้ี (Karsdal 

et al.,2008; Kwan Tat, 2010; Pothacharoen et al.,2006) จากเหตุผลดงักล่าวการวนิิจฉยัทางรังสี

วทิยาในภาวะขอ้เส่ือมจึงไดรั้บความนิยมในการใชว้นิิจฉยัขอ้เส่ือม ซ่ึงจากการศึกษาก่อนหนา้น้ี

หลายฉบบัพบความสอดคลอ้งระหวา่งอาการแสดงทางคลินิก การเปล่ียนแปลงของระดบัตวัช้ีวดั

ทางชีวภาพในกระแสเลือด และการเปล่ียนแปลงทางรังสีวทิยา (Anderst et al.,2005; Takahashi et 

al.,2004) เช่นเดียวกบัผลจากการศึกษาน้ีท่ีพบการสูงข้ึนของระดบัคะแนนการเกิดขอ้เส่ือมทางรังสี

วทิยาอยา่งต่อเน่ืองในสุนขัทั้ง 2 กลุ่ม โดยพบการสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติตั้งแต่สัปดาห์ท่ี 4 

เป็นตน้ไป (p=0.046 และ p=0.025) และไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติระหวา่ง 2 

กลุ่มการทดลอง (p>0.05) ผลการศึกษาในการศึกษาน้ีพบการเกิดภาวะขอ้เส่ือมทั้งในสุนขักลุ่มท่ี

ไดรั้บ กลูโคซามีน และ chondroitin sufate อยา่งต่อเน่ืองภายหลงัเขา้รับการผา่ตดั บ่งช้ีถึง

กระบวนการเกิดภาวะขอ้เส่ือมถึงแมว้า่ขอ้เข่าจะมีความมัน่คงแลว้ภายหลงัการผา่ตดัก็ตาม จึงเป็น

การสนบัสนุนผลการศึกษาก่อนหนา้ท่ีเสนอวา่การเกิดภาวะขอ้เข่าเส่ือม เน่ืองมาจากการขาดของ

เอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าคาดวา่มีสาเหตุมาจากการสูญเสียความสามารถ ในการรักษาสมดุลระหวา่งการ

สร้างและการสลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อรวมถึง องคป์ระกอบต่างๆของน ้าภายในขอ้ต่อซ่ึงเป็นผลมา

จากการเปล่ียนแปลงทางภูมิคุม้กนัวทิยา มากกวา่เกิดความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อจากการ

กระแทกกนัของกระดูกตน้ขาและกระดูกหนา้แขง้เพียงอยา่งเดียว (Doom et al.,2008; Muir et 

al.,2006) 

 แต่อยา่งไรก็ตามมีการศึกษาท่ีพบวา่ กลูโคซามีนและคอนดรอยติน ซลัเฟต มีความสามารถ

ในการกระตุน้การสังเคราะห์ TGF-β (Thrakal et al.,2007)  ซ่ึงเป็นตวัการท่ีส าคญัในการกระตุน้

การสร้าง osteophyte จึงอาจเป็นเหตุผลท่ีไม่พบการลดลงของขนาด osteophyte ภายหลงัการไดรั้บก

ลุโคซามีนและคอนดรอยตินซลัเฟต ซ่ึงขนาดของ osteophyte เป็นตวัแปรส าคญัในการประเมิน

คะแนนขอ้เส่ือมทางรังสีวทิยาของKellgren-Lawrence score ร่วมกบัระยะห่างของขอ้ต่อและ 

subchondral bone sclerosis และส่งผลใหพ้บการสูงข้ึนของระดบัคะแนนขอ้เส่ือมทางรังสีวทิยา

ตลอดการศึกษา 
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 จากการศึกษาน้ีพบการลดลงอยา่งต่อเน่ืองของการใหค้ะแนนความเจบ็ปวดขณะเดิน ตลอด

การศึกษาและต ่าท่ีสุดในสัปดาห์ท่ี 16 หลงัการผา่ตดั โดยในทั้ง 2 กลุ่มสุนขัจะเร่ิมลงน ้าหนกัขาได้

ขณะเดินหรือยืน ภายใน 2 สัปดาห์หลงัการผา่ตดั ซ่ึงคาดวา่น่าจะเป็นผลมาจากผา่นพน้ระยะการ

อกัเสบและความเจบ็ปวดท่ีเกิดข้ึนจากการผา่ตดั และพบการลดลงอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี

สัปดาห์ท่ี 4  หลงัการผา่ตดั (p=0.034 และ p=0.041) แต่อยา่งไรก็ตามไม่พบความแตกต่างอยา่งมี

นยัส าคญัระหวา่ง 2 กลุ่มการทดลอง ดงันั้นผลการศึกษาท่ีไดจ้ากการศึกษาฉบบัน้ีให้ผลขดัแยง้กบั

การศึกษาก่อนหนา้น้ีท่ีพบวา่ กลูโคซามีน และ chondroitin sufate ใหผ้ลการประเมินทางคลินิกท่ี

ดีกวา่กลุ่มควบคุม (McCarthy et al.,2007; Minami et al.,2011; Uitterlinden et al.,2005; Wen et 

al.,2010) ขณะเดียวกนัใหผ้ลสนบัสนุนผลการศึกษาก่อนหนา้ท่ีเสนอวา่ไม่พบความแตกต่าง จาก

การประเมินอาการแสดงทางคลินิกระหวา่งกลุ่มท่ีไดรั้บการรักษาดว้ย กลูโคซามีน และ คอนดรอ

ยติน ซลัเฟต และกลุ่มควบคุม  (Aragon et al.,2007; Dobenecker, 2006; Henrotin et al., 2005; 

Henrotin et al., 2011; Mcalindon et al.,2004; Messier et al.,2007; Peterson et al.,2011)  

 แต่อยา่งไรก็ตามการแปลผลการรักษา จากระดบัคะแนนความเจบ็ปวดขณะเดินท่ีเกิดข้ึน

ขณะท่ีสุนขัเดินหลงัผา่ตดัแกไ้ขภาวะเอน็ไขวห้นา้ขอ้เข่าขาด ข้ึนอยูก่บัปัจจยัอ่ืนๆอีก หลายปัจจยั

เช่น การเกิดความเสียหายของ medial meniscus ท่ีพบไดม้าก โดยจากการศึกษาก่อนหนา้น้ีพบการ

เกิดความเสียหายของ medial meniscus ภายใน 12 สัปดาห์หลงัเกิดการฉีกขาดของเอน็ไขวห้นา้ขอ้

เข่า ซ่ึงจะเป็นตวักระตุน้ใหเ้กิดความเจบ็ปวดขณะท่ีสัตวล์งน ้าหนกัและเป็นปัจจยัส าคญัใน

กระบวนการเกิดขอ้เส่ือมต่อไป นอกจากน้ียงัพบความเสียหายของ lateral meniscus ไดภ้ายใน 12 

สัปดาห์เช่นเดียวกนัแต่ความรุนแรงจะนอ้ยกวา่ ความเสียหายของ medial meniscus มาก ซ่ึง 

(Intema et al.,2010; Smith et al.,2002 ) รวมถึงลกัษณะนิสัยและการดูแลของเจา้ของสัตวซ่ึ์งอยู่

นอกเหนือขอบเขตของการศึกษาน้ี 

 ผลการศึกษาพบวา่ตลอดการศึกษาสุนขัทุกตวัในทั้ง 2 กลุ่มมีผลการสุขภาพปกติ ไม่พบการ

เปล่ียนแปลงจากการตรวจร่างกายและผลการเปล่ียนแปลงในกระแสเลือด ผลดงักล่าวแสดงถึงความ

ปลอดภยัของการใช ้ กลูโคซามีน และ choindroitin sulfate ในการรักษาภาวะขอ้เส่ือมในสุนขัเป็น

เวลาติดต่อกนั 16 สัปดาห์ แต่อยา่งไรก็ตามมีการศึกษาบางฉบบัท่ีแสดงถึงผลขา้งเคียงของการใช ้
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กลูโคซามีน ในรูปแบบของการฉีดเขา้หลอดเลือดด าโดยพบการเปล่ียนแปลงของ glucose 

metabolism ในหนูทดลองเป็นระยะเวลานาน ในขณะท่ีในระยะเวลาสั้นไม่ก่อใหเ้กิดการ

เปล่ียนแปลงของ glucose metabolism (Anderson et al.,2005) จากการศึกษาทางการแพทยพ์บ

ผลขา้งเคียงจากการไดรั้บ กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต โดยพบอาการทางระบบทางเดิน

อาหารเป็นหลกัโดยอาการท่ีพบมากไดแ้ก่ อาการอาเจียน และทอ้งเสีย แต่อยา่งไรก็ตามอาการ

ดงักล่าวหายไปหลงัจากหยดุการรักษาดว้ย กลูโคซามีน (Henrotin et al.,2004) นอกจากนั้นยงัมีผล

การศึกษาถึงความปลอดภยัในการไดรั้บ คอนดรอยติน ซลัเฟต ในขนาด 1,200 mg/day โดยไม่พบ

อาการขา้งเคียงใดภายหลงัการไดรั้บยาติดต่อกนัเป็นเวลา 3 อาทิตย ์  นอกจากนั้นยงัพบวา่การไดรั้บ 

คอนดรอยติน ซลัเฟต ขนาด 1,200 mg 1 คร้ังต่อวนัไม่แตกต่างจากการไดรั้บ คอนดรอยติน ซลัเฟต 

ขนาด 400 mg 3 คร้ังต่อวนั ทั้งในแง่ผลการรักษาและผลขา้งเคียง (Bourgeois et al.,1998; Zegels et 

al.,2013) และไม่พบผลขา้งเคียงภายหลงัไดรั้บ กลูโคซามีน sulfate ในขนาด 2,000 mg/day ร่วมกบั 

คอนดรอยติน ซลัเฟต ขนาด 1,200 mg/day เช่นกนั (Hatchcock et al.,2007) จากผลการตรวจ

ร่างกายและการตรวจค่าการเปล่ียนแปลงทางโลหิตวทิยาของสุนขัทั้ง 2 กลุ่มสามารถสรุปไดว้า่การ

รักษาภาวะขอ้เส่ือมในสุนขัโดยการใช ้ กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต ในรูปแบบกิน ไม่

พบอาการขา้งเคียงและการเปล่ียนแปลงทางโลหิตวทิยาภายใน 16 สัปดาห์หลงัการรักษา แต่อยา่งไร

ดว้ยขอ้จ ากดัในระยะเวลาของการศึกษาจึงไม่สามารถสรุปผลการเกิดภาวะขา้งเคียง และการ

เปล่ียนแปลงทางโลหิตวทิยาในการรักษาระยะยาวได ้ ดงันั้นการรักษาภาวะขอ้เส่ือมดว้ย กลูโคซา

มีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต ในขนาด 1,500 mg/day และ 1,200 mg/day ตามล าดบัติดต่อกนัเป็น

ระยะเวลานานมากกวา่ 16 สัปดาห์ สุนขัควรไดรั้บการสังเกตุอาการอยา่งต่อเน่ืองถึงผลขา้งเคียงท่ี

อาจเกิดข้ึนได ้

 HA เป็นน ้าตาล polysaccharide ขนาดใหญ่ท่ีพบไดม้ากในขอ้ต่อ ซ่ึงประกอบไปดว้ย น ้ าตาล 

glucuronic acid และ N-acetylกลูโคซามีน เป็นหน่วยยอ่ย โดยพบวา่นอกจากในขอ้ต่อยงัพบ HA 

ตาม extracellilar matric  ของ เน้ือเยื่อเก่ียวพนัหลายชนิด (Necas, et al.,2008) ส าหรับ metabolism-

ของ HA นั้นถูกสังเคราะห์ข้ึนท่ีเซลลเ์ยือ่หุม้ขอ้ต่อโดยถูกกระตุน้จากเอนไซม ์ hyluronan syntheses  

และถูกสุ่งผา่นมายงัระบบน ้าเหลือง ต่อมาเม่ือผา่นไปท่ีตบัจะถูกจบัโดย liver endothelial cell และ

ก าจดัออกจากร่างกายในท่ีสุดดงันั้นจึงพบวา่เม่ือเกิดพยาธิสภาพท่ีตบัจะส่งผลใหร้ะดบั HA ใน
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กระแสเลือดสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญั (Guechot et al.,1995; Neces et al.,2008) นอกจากนั้นยงัพบการ

ก าจดัออกท่ีไตอีกดว้ย (Torsteinsdottir et al.,1999) และเน่ืองจาก HA เป็นองคป์ระกอบใน 

โครงสร้างนอกเซลลข์อง เน้ือเยือ่เก่ียวพนัหลายชนิด และเก่ียวขอ้งกบักระบวนการสังเคราะห์เซลล์

ต่างๆจึงพบวา่มีการสูงข้ึนของ HA ในกรณีท่ีเกิดเน้ืองอก และมีการใช ้HA เป็น biomarker ในการ

ติดตามการเกิดเน้ืองอกและภาวะควมเสียหายของตบัอีกดว้ย (Stern, 2005)  

 ระหวา่งการศึกษาไม่พบการสูงข้ึนของค่า paremeter การท างานของตบัและไต ดงันั้นการ

เปล่ียนแปลงของระดบั HA ในกระแสเลือดท่ีเกิดข้ึนจึงเป็นผลมาจากการเปล่ียนแปลงภาวะขอ้เส่ือม

เพียงอยา่งเดียว  

 จากการศึกษาก่อนหนา้น้ีพบวา่ในสัตวแ์ละมนุษยท่ี์เกิดภาวะขอ้เส่ือม จะพบการสูงข้ึนของ

ระดบั HA ในกระแสเลือดและพบการลดลงของระดบั HA ในน ้าไขขอ้ส่งผลใหสู้ญเสีย

ความสามารถในการท าหนา้ท่ีหล่อล่ืนขอ้ต่อและรับแรงกระแทกขณะเคล่ือนไหว ส่งผลใหเ้กิดภาวะ

ขอ้เส่ือมมากข้ึน โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในผูป่้วย rumathoid arthritis ท่ีพบการอกัเสบอยา่งรุนแรงซ่ึง

สาเหตุดงักล่าวคาดวา่มีสาเหตุมาจากภาวะการอกัเสบของเซลลเ์ยือ่บุขอ้ต่อ มากกวา่เกิดจากความ

เสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อโดยตรง (Pruksakorn et al.,2009; Wollheim, 1999) และพบวา่ระดบั

ของ IL-1 และ TNF-α ท่ีสูงข้ึนจากภาวะขอ้เส่ือมจะเป็นตวักระตุน้การสังเคราะห์ HA จากเยือ่หุม้

ขอ้เพิ่มสูงข้ึน ขณะท่ี HA ท่ีไดอ้อกมานั้นจะมีขนาดโมเลกุลท่ีเล็กกวา่ปกติ ส่งผลใหพ้บการสูงข้ึน

ของระดบั HA ในกระแสเลือด (Torsteinsdottir et al.,1999) ซ่ึงสอดคลอ้งกบัผลการศึกษาท่ีไดจ้าก

การศึกษาน้ีโดยพบวา่ภายหลงัการผา่ตดั พบการสูงข้ึนของระดบั HA ในกระแสเลือดอยา่งต่อเน่ือง 

ในทั้ง 2 กลุ่มการทดลอง และพบวา่ระดบั HA ในกระแสเลือดของสุนขัท่ีไดรั้บ กลูโคซามีน และ 

chondroitin สูงข้ึนต่อเน่ืองอยา่งไม่มีนยัส าคญัในสัปดาห์ท่ี 2 (p>0.05) จนถึงสัปดาห์ท่ี 12 หลงัเขา้

รับการผา่ตดัและพบการลดลงในสัปดาห์ท่ี 16 ในขณะท่ีสุนขัในกลุ่มท่ีไดรั้บยาหลอกพบการ

เพิ่มข้ึนของระดบั HA ต่อเน่ืองอยา่งมีนยัส าคญัในสัปดาห์ท่ี 2 (p<0.01) จนถึงสัปดาห์ท่ี 8 และพบ

การลดลงจนถึงสัปดาห์ท่ี 16 แต่อยา่งไรก็ตามจากการค านวนทางสถิติโดยวธีิ Kruskal-wallis sign 

ranks test one-way ANOVA  พบวา่ระหวา่งสุนขัทั้ง 2 กลุ่มการทดลองมีการเปล่ียนแปลงของระดบั 

HA ในกระแสเลือดอยา่งไม่แตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p>0.05) จากผลดงักล่าวบ่งช้ีถึงการ
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เกิดภาวะเยือ่หุม้ขอ้อกัเสบซ่ึงเป็นลกัษณะส าคญัใน การเกิดภาวะขอ้เส่ือม อยา่งต่อเน่ืองและลด

ระดบัลงในสัปดาห์ท่ี 12 และ 8 ตามล าดบั บ่งช้ือถึงการลดความรุนแรงของภาวะเยือ่หุม้ขอ้อกัเสบท่ี

เกิดข้ึนภายหลงัการผา่ตดัซ่ึงสอดคลอ้ง กบัผลการประเมินความสามารถในการลงน ้ าหนกัขาและ

ความเจบ็ปวดขณะเดินซ่ึงใหผ้ลดีข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ หลงัการผา่ตดัอยา่งต่อเน่ืองเช่นกนั  

และจากผลดงักล่าวสามารถสรุปไดว้า่การไดรั้บ กลูโคซามีน และ chondroitin suphate ใหผ้ลในการ

ลดระดบัความรุนแรงของภาวะเยือ่หุม้ขอ้อกัเสบไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติกบักลุ่มท่ี

ไดรั้บยาหลอก 

 อยา่งไรก็ตามระดบั HA ในกระแสเลือดเป็นเพียงการวดัระดบั HA โดยออ้ม ซ่ึงระดบัใน

กระแสเลือดนั้นไม่ใช่ระดบัของ HA ในเยือ่หุม้ขอ้ซ่ึงท าหนา้ท่ีในการหล่อล่ืนขอ้ต่อโดยตรง ดงันั้น

ผลดงักล่าวเป็นเพียงขอ้มูลเบ้ืองตน้ในการศึกษาระดบั HA ในกระแสเลือดซ่ึงสะทอ้นถึงระดบั HA 

เท่านั้น โดยถา้ตอ้งการวดัระดบั HA ท่ีส่งผลต่อ การท างานของขอ้ต่อโดยตรงควรวดัระดบั HA ใน

เยือ่หุม้ขอ้มากกวา่การวดัในกระแสเลือด (Belcher et al.,1997) 

 WF6 คอนดรอยติน ซลัเฟต epitope เป็น epitope ของ chondroitin-6-sulfate ซ่ึงเป็น

องคป์ระกอบหลกัของ  aggrecan ร่วมกบั chondroitin-4-sulfate ใน โครงสร้างนอกเซลล์ของ

กระดูกอ่อนขอ้ต่อ ดงันั้นเม่ือเกิดความเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อจึงพบการสูงข้ึนของระดบั 

chondroitin-6-sulfate ในน ้าไขขอ้และกระแสเลือดตามล าดบั (Belcher et al.,1997; Caterson et 

al.,1995; Pothacharoen et al.,2006) จึงสามารถตรวจพบไดใ้นซีร่ัมเม่ือเกิดการเสียหายของกระดูก

อ่อนขอ้ต่อ (catabolic biomarker) โดยการใช ้ monoclonal antibody ท่ีมีความจ าเพาะต่อ 

chondroitin-6-sulfate และ chondroitin2, 6 disulfate เพื่อตรวจสอบปริมาณ และแปลผลถึงความ

เสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อได ้ (Cox et al., 1985; Strom et al., 1989; Slatter, 2003) และจาก

การศึกษาก่อนหนา้พบวา่ระดบั WF6 ในซีร่ัมมีการสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัในสุนขัท่ีไดรั้บการ

เหน่ียวน าให้เกิดภาวะขอ้เส่ือม และมีความเหมาะสมในการน ามาใชเ้ป็นตวัช้ีวดัท่ีส าคญัในการ

ประเมินและติดตามการพฒันาของภาวะขอ้เส่ือมท่ีเกิดข้ึน (Nganvongpanit et al.,2009; Pruksakorn 

et al.,2009) 
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ผลจากการศึกษาฉบบัน้ีไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติของระดบั WF6 และ 

HA ในกระแสเลือดระหวา่งกลุ่มในแต่ละสัปดาห์ซ่ึงสอดคลอ้งกบัการศึกษาก่อนหนา้ท่ีเสนอวา่การ

ไดรั้บ กลูโคซามีน sulfate รวมกบั คอนดรอยติน ซลัเฟต ในผูป่้วยและสัตวป่์วยท่ีมีภาวะขอ้เส่ือม

ใหผ้ลในการรักษาไม่แตกต่างกบัการให ้placebo (Aragon et al.,2007; Dobenecker, 2006; Henrotin 

et al., 2005; Henrotin et al., 2011; Mcalindon et al.,2004; Messier et al.,2007; Peterson et 

al.,2011)แต่อยา่งไรก็ตามจากผลการศึกษาน้ีพบวา่สุนขัในกลุ่มท่ีไดรั้บ กลูโคซามีน และ คอนดรอ

ยติน ซลัเฟต มีการลดลงของระดบัซีร่ัม WF 6 จนต ่าท่ีสุดในสัปดาห์ท่ี 4 หลงัการผา่ตดั ขณะท่ีกลุ่ม

ท่ีไดรั้บยาหลอก พบการลดลงจนต ่าท่ีสุดในสัปดาห์ท่ี  12 หลงัการผา่ตดั และพบการสูงข้ึนของ

ระดบั HA ในกระแสเลือดสูงท่ีสุดในสัปดาห์ท่ี 12 ขณะท่ี กลุ่มท่ีไดรั้บยาหลอกพบการสูงข้ึนของ

ระดบั HA ในกระแสในสัปดาห์ท่ี 8 จากผลดงักล่าวอาจสรุปไดว้า่การไดรั้บ กลูโคซามีน และ คอน

ดรอยติน ซลัเฟต  มีผลในการชะลอการท าลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อและชะลอการเกิดภาวะเยือ่หุม้ขอ้

อกัเสบ ไดน้านกวา่เล็กนอ้ย เม่ือเทียบกบักลุ่มท่ีไดรั้บยาหลอก  

กลูโคซามีน มีความสามารถในการกระตุน้การท างานของ mRNA ท่ีมีส่วนในการสร้าง 

แอกริแคน รวมถึงมีความสามารถในการยบัย ั้ง MMP ซ่ึงเป็นเอนไซมห์ลกัท่ีมีหนา้ท่ีในการสลาย

กระดูกอ่อนจากการทดลองในเซลลเ์พาะเล้ียง (Dodge et al.,2003)  นอกจากนั้นยงัพบความสามารถ

ในการกระตุน้เซลลเ์ยือ่บุขอ้ต่อใหส้ร้าง ไฮยาลูโรแนน ในขอ้ต่อมากข้ึน ส่งผลใหน้ ้าไขขอ้มี

ความสามารถในการหล่อล่ืนและดูดซบัแรงกระแทก ขณะท่ีมีการเคล่ือนไหวของขอ้ต่อไดดี้ข้ึน 

(McCarthy ,1998) และพบความสามารถในการลดการกระตุน้ความเจบ็ปวดในหนูทดลองจากการ

ลดสารการท างานของสารส่ือประสาทบางชนิดเม่ือเทียบกบักลุ่มท่ีไม่ไดรั้บ กลูโคซามีน (Wen 

at.al.,2010) นอกจากน้ีมีผูเ้สนอวา่คุณสมบติัในการชะลอภาวะขอ้เส่ือมของ กลูโคซามีน นั้นมาจาก

ความสามารถในการยบัย ั้งการกระตุน้ยนีท่ีมีหนา้ท่ีในการสลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อมากกวา่คุณสมบติั

ในการซ่อมแซมกระดูกอ่อนขอ้ต่อท่ีเสียหาย (Uitterkinden et al.,2006) จากความสามารถในยบัย ั้ง

การท างานของ TGFα ,IL-1β และ PGE2 ส่งผลใหเ้กิดการแบ่งตวัของเซลลก์ระดูกอ่อนไดดี้ยิง่ข้ึน 

(Kim et al.,2007; Largo et al.,2003) รวมถึงพบการลดลงของการสังเคราะห์ fibronectin และ MMP 

(MMP-3 และ MMP-9) ซ่ึงเป็น proteolytic enzyme ท่ีส าคญัในการสลาย โปรตรีโอกลยัแคน ใน

กระดูกอ่อนขอ้ต่อเม่ือท าการเปรียบเทียบกบักลุ่มยาหลอก (Homanberg et al.,2006) นอกจากนั้น
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พบวา่เม่ือไดรั้บ กลูโคซามีน จะส่งผลใหมี้การเพิ่มข้ึนของการสังเคราะห์ โปรตรีโอกลยัแคน และ 

type I-II collagen (Minami et al.,2011) และยงัพบวา่ในสุนขัท่ีไดรั้บ กลูโคซามีน มีการซ่อมแซม

รอยโรคท่ีกระดูกอ่อนไดม้ากกวา่เม่ือเปรยบกบัสุนขัท่ีไดรั้บยาหลอก (Tamai et al.,2002)  

ในปัจจุบนั กลูโคซามีน ท่ีนิยมใชใ้นการรักษาจะอยูใ่นรูปของ กลูโคซามีน sulfate มากกวา่ 

กลูโคซามีน hydrochloride เน่ืองจากพบวา่ กลูโคซามีน sulfate มีความสามารถในการดูดซบั

ทางการกินและมีแพร่กระจายเขา้ไปในขอ้ต่อไดม้ากกวา่รวมถึงมีผลต่อเมตาโบริซ่ึมของกลูโคสใน

มนุษยน์อ้ยกวา่ (Anderson et al.,2005; Meulyzer et al.,2008)  

คอนดรอยติน ซลัเฟต เป็นองคป์ระกอบหลกัท่ีพบไดม้ากท่ีสุดใน โปรตรีโอกลยัแคนs ท่ี

พบในกระดูกอ่อนขอ้ต่อ โดยการไดรั้บ chondroitin อยา่งต่อเน่ืองพบวา่มีความสามารถในชะลอ

การเกิดรอยโรคท่ีกระดูกอ่อนขอ้ต่อจากการตรวจวินิจฉยัทางรังสีวทิยา โดยพบการลดลงของ

ปริมาณ osteophyte (Uebelhart et al.,2004) และพบการลดลงของระยะห่างระหวา่งขอ้ต่อจาก

การศึกษาในทางการแพทย ์ (Hockberg, 2010) ซ่ึงคาดวา่เกิดจากการท่ีร่างกายสามารถสังเคราะห์ 

โปรตรีโอกลยัแคน ไดม้ากข้ึนภายหลงัการไดรั้บ คอนดรอยติน ซลัเฟต จึงมีส่วนช่วยในการปรับ

สมดุลระหวา่งการสร้างและการสลายกระดูกอ่อนขอ้ต่อใหก้ลบัมาอยูใ่นสมดุลท่ีเหมาะสม (Moller 

et al.,2010) แต่อยา่งไรก็ตามในกรณีท่ีสาเหตุหลกัยงัคงอยูก่ารไดรั้บ คอนดรอยติน ซลัเฟต น่าจะมี

ส่วนช่วยในการรักษาสมดุลการสร้างและการสลายดงักล่าวในช่วงแรกเท่านั้น และเม่ือถึงจุดท่ีเกิน

ความสามารถในการรักษาสมดุล การไดรั้บ คอนดรอยติน ซลัเฟต อาจมีส่วนช่วยในการรักษาภาวะ

ขอ้เส่ือมเพียงเล็กนอ้ยเท่านั้น ซ่ึงสอดคลอ้งกบัผลการศึกษาท่ีไดใ้นการศึกษาน้ีและการศึกษาก่อน

หนา้น้ีบางฉบบั (Aragon et al.,2007; Mcalindon et al.,2004; Peterson et al.,2011)  

นอกจากความสามารถในการรักษาสมดุลของกระดูกอ่อนขอ้ต่อแลว้ คอนดรอยติน ซลัเฟต 

ยงัมีคุณสมบติัในยบัย ั้งกระบวนการในการกระตุน้การอกัเสบเช่นกนั โดยมีรายงานการศึกษาพบวา่ 

มีการลดลงของการสังเคราะห์ TNF-α (Egea et al.,2010) พบการลดลงของการสังเคราะห์ MMP 

(MMP3 และ MMP13) (Lovu et al.,2008)  และพบการลดลงของการสังเคราะห์ Nk-kB จากเซลล์

กระดูกอ่อนและเซลลเ์ยือ่หุม้ขอ้ต่อ ซ่ึง NF-kB น้ีเป็นตวัการส าคญัในการกระตุน้ใหเ้กิดการ

สังเคราะห์ MMP, IL-1 และ TNF-α (Andres et al.,2013; Egea et al.,2010; Lovu et al.,2008)  
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นอกจากน้ียงัพบรายงานการศึกษาถึงความสามารถในการช่วยลดค่าเสียดทานภายในขอ้ต่อ (friction 

coefficiency) จากการท่ีช่วยเพิ่มการสังเคราะห์ aggrecan ซ่ึงมีการเกาะจบักบั HA และท าหนา้ท่ีใน

การรักษาสภาพของน ้าไขขอ้ไดอี้กดว้ย (Basalo et al.,2006) 

รายงานการศึกษาก่อนหนา้น้ีพบวา่ การไดรั้บ กลูโคซามีนซลัเฟตร่วมกบั คอนดรอยติน 

ซลัเฟต ใหผ้ลในการกระตุน้การสังคราะห์ โปรตรีโอกลยัแคน ในกระดูกอ่อนขอ้ต่อมากกวา่การ

ไดรั้บ กลูโคซามีน sulfate หรือ คอนดรอยติน ซลัเฟต เพียงอยา่งเดียว (Yue et al,2012) และมีผลใน

การลดการเกิด osteophyte มากกวา่เช่นกนั (Das et al.,2000) รวมถึงมีความสามารถในยบัย ั้ง

กระบวนการกระตุน้การอกัเสบท่ีมากข้ึนโดยเฉพาะอยา่งยิง่ ในตระกลู prostaglandins ซ่ึงพบวา่เม่ือ

ไดรั้บ กลูโคซามีน sulfate ร่วมกบั คอนดรอยติน ซลัเฟต จะมีความสามารถในการยงัย ั้ง COX-2 จึง

มีความสามารถในการระงบัปวดและลดการอกัเสบท่ีเกิดข้ึนได ้ (Chan et al.,2005) รวมถึงสามารถ

สลายไฟบรินท่ีเกิดข้ึนไดดี้กวา่ (Homandberg et al.,2006; Messier et al.,2007) ความแตกต่างของ

น ้าหนกัท่ีผา่นขอ้ต่อเป็นปัจจยัหน่ึง ท่ีส่งผลต่อการตอบสนองของกระดูกอ่อนขอ้ต่อภายหลงัการ

ไดรั้บ กลูโคซามีน sulfate และ คอนดรอยติน ซลัเฟต โดยพบวา่มีการสังเคราะห์ โปรตรีโอกลยั

แคน มากข้ึนในกลุ่มท่ีมีการออกก าลงักายท่ีเหมาะสม (Lippiello , 2004)  

 

4.7 สรุปผลการศึกษา 

 จากผลการศึกษาขา้งตน้สามารถสรุปไดว้า่การไดรั้บ กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต 

ติดต่อกนัเป็นเวลา 16 สัปดาห์ไม่พบอาการแทรกซอ้นใดๆรวมถึงการเปล่ียนแปลงของค่าทางโลหิต

วทิยาตลอดการศึกษา และใหผ้ลการรักษาไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ จากการประเมิน

ดว้ยระดบัคะแนนการลงน ้าหนกัขา คะแนนความเจบ็ปวดขณะเดิน ระดบัคะแนนการเกิดภาวะขอ้

เส่ือมทางรังสีวทิยา การเปล่ียนแปลงของระดบั HA และ WF6 ในกระแสเลือด แต่อยา่งไรก็ตาม

พบวา่ในกลุ่มท่ีไดรั้บ กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต มีมีแนวโนม้ในการลดลงของระดบั 

WF6 ในกระแสเลือดเร็วกวา่ และพบแนวโนม้การเพิ่มสูงข้ึนของระดบั HA ในกระแสเลือดชา้กวา่ 
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ในกลุ่มท่ีไดรั้บยาหลอก บ่งช้ีถึงความสามารถในการชะลอการเสียหายของกระดูกอ่อนขอ้ต่อ

รวมถึงชะลอการเกิดภาวะเยื่อหุม้ขอ้อกัเสบของ กลูโคซามีน และ คอนดรอยติน ซลัเฟต ไดเ้ล็กนอ้ย 

อยา่งไรก็ตามการศึกษาน้ีมีขอ้จ ากดัในเร่ืองของการควบคุมปัจจยัต่างๆ ท่ีอาจส่งผลต่อการ

ประเมินผลการเปล่ียนแปลงต่างๆ เช่น การดูแลของเจา้ของสัตว ์ พฤติกรรมของสัตว ์ และอาหารท่ี

สัตวกิ์น เป็นตน้ เน่ืองจากเป็นการศึกษาโดยท าการเก็บขอ้มูลจากสัตวท่ี์ป่วยทางคลินิกจริง ซ่ึงอาจ

ส่งผลใหเ้กิดการคลาดเคล่ือนของการน าขอ้มูลท่ีไดม้าท าการประเมินผลการรักษา ดงันั้นการใช้

สัตวท์ดลองในการศึกษาและการเพิ่มจ านวนตวัอยา่งท่ีมากข้ึนอาจใหผ้ลการศึกษาท่ีแม่นย  ามากข้ึน

ต่อไปในการศึกษาภายภาคหนา้ 
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ภาคผนวก





 

 

 
 

ภาคผนวก 

 

Group. Week 0 Week 2 Week4 Week8 Week12 Week 16 

GsCn 142.0±157.45 134.1±142.67 231.1±152.81 238.5±178.15 390.8±279.82 227.8±246.08 

Control 78.8±79.39 144.5±95.41 255.0±77.95 361.4±102.48 327.1±109.02 133.4±264.22 

ตารางท่ี 7 : แสดงการเปล่ียนแปลงของระดบั HA ในทั้ง 2 กลุ่มการศึกษาแต่ละสปัดาห์ (ng/ml) 

 

Group. Week 0 Week 2 Week4 Week8 Week12 Week 16 

GsCn 64.4±41.02 62.1±44.9 32.9±29.52 64.4±15.11 54.8±48.62 31.3±39.58 

Control 66.3±31.14 95.3±116.42 74.5±44.06 77.3±33.43 44.7±35.93 67.6±41.15 
ตารางท่ี 8 : แสดงการเปล่ียนแปลงของระดบั WF6 ในทั้ง 2 กลุ่มการศึกษาแต่ละสปัดาห์ (ng/ml) 

 

Group. Week 0 Week 2 Week4 Week8 Week12 Week 16 

GsCn 1.3±0.52 1.3±0.52 2±0.63 2.2±0.41 2.2±0.41 2.5±0.55 

Control 1.0±0.00 1.5±0.55 1.8±0.41 2.0±0.00 2.3±0.52 2.5±0.55 
ตารางท่ี 9 : แสดงการเปล่ียนแปลงของระดบั Radiological score ในทั้ง 2 กลุ่มการศึกษาแต่ละสปัดาห์  

 

Group. Week 0 Week 2 Week4 Week8 Week12 Week 16 

GsCn 4.3±0.82 4.0±0.89 3.2±0.98 2.7±1.21 1.8±0.75 1.3±0.52 

Control 4.7±0.82 4.2±0.98 3.5±1.22 2.7±0.82 1.5±0.84 1.3±0.52 
ตารางท่ี 10 : แสดงการเปล่ียนแปลงของระดบั Lameness score ในทั้ง 2 กลุ่มการศึกษาแต่ละสปัดาห์  
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ตารางท่ี 11: แสดงผลการค านวนทางสถิติของระดบั WF6 ในกระแสเลือดระหวา่ง 2 กลุ่ม ( ค านวนโดยโปรแกรม 

SPSS 11.5 for window : Kruskal Wallis one way ANOVA) 

 

 
ตารางท่ี 12: แสดงผลการค านวนทางสถิติของระดบั HA ในกระแสเลือดระหวา่ง 2 กลุ่ม ( ค านวนโดยโปรแกรม 

SPSS 11.5 for window : Kruskal Wallis one way ANOVA) 

 

 

 

 

 

T est  St at is t icsa ,b

.103 .000 3.103 .410 .410 3.692

1 1 1 1 1 1

.749 1.000 .078 .522 .522 .055

Chi-Square

df

Asymp. Sig.

กอ่นผ่าตดั week 2 week 4 week 8 week 12 week 14

Kruskal Wallis Testa. 

Grouping Variable:  อยู่ในกลุ่มb. 

T est  St at is t icsa ,b

.103 .410 .231 1.256 .231 .923

1 1 1 1 1 1

.749 .522 .631 .262 .631 .337

Chi-Square

df

Asymp. Sig.

กอ่นผ่าตดั week 2 week 4 week 8 week 12 week 14

Kruskal Wallis Testa. 

Grouping Variable:  อยู่ในกลุ่มb. 
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