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บทคัดยอ โรคขอเสื่อมเปนโรคเกี่ยวกับขอที่พบมากในสุนัข เปนภาวะที่เกิดจากมีการเส่ือมอยาง
ชาๆ ของกระดูกออนที่หุมผิวกระดูกขอตอและเน้ือเยื่อบริเวณใกลเคียง การวินิจฉัยโรคขอเส่ือมได
แก การซักประวตัขิองสัตวปวย ประวัติการรักษา การตรวจอาการท่ีสัตวแสดงออก การตรวจทาง
ภาพถายรังสีและการตรวจทางหองปฏิบัติการเชนการตรวจของเหลวในขอตอ แตพบวาการ
วินิจฉัยโรคโดยวิธีเหลานี้ไมสามารถใชวินิจฉัยโรคในระยะแรกได จะตรวจพบไดก็เม่ือสัตวมีรอย
โรคคอนขางรุนแรงจนแสดงอาการผิดปกติเดนชัด จนสามารถวินิจฉัยได แตในปจจบุันมีงานวิจัย
เพ่ือศึกษาถึงสารบงชี้ทางชีวภาพตางๆ ที่มีการเปลี่ยนแปลงเมื่อเกิดโรคขอเสื่อมในคน และสัตว
ชนิดตางๆ รวมถึงในสุนัข ซึ่งสารบงชี้เหลานี้ไดแก เคอราแตนซัลเฟต ไฮยาลูโรเนต คอลลาเจน
ชนิด 2 และ คอนดรอยตินซัลเฟต การเปลี่ยนแปลงระดับสารบงชี้ทางชวีภาพในรางกายชวยให
การวินิจฉัยโรคทํ าไดเร็วขึ้นเนื่องจากสามารถตรวจพบไดตั้งแตระยะแรกของการเกิดโรค รวมทั้ง
สามารถใชประเมนิระดับความรุนแรงของโรค จงึท ําใหการรักษาทํ าไดเร็วขึ้น นอกจากนั้นสารบง
ชี้ทางชีวภาพเหลาน้ียังสามารถใชบงบอกถึงการตอบสนองของยาที่ใชในการรักษาเชน ยากลุม
ลดอาการอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยดหรือยาในกลุมท่ีมีคุณสมบัติชวยปกปองเซลลกระดูกออน  
เชยีงใหมสัตวแพทยสาร 2547;2:39-49.

ค ําสํ าคัญ:  โรคขอเส่ือม,  สารบงชี้ทางชีวภาพ

โรคขอเสื่อม (Osteoarthritis)
โรคขอเสื่อม (Osteoarthritis; OA) จัดเปน

กลุ มอาการท่ีมักเกิดกับขอตอท่ีมีการเคลื่อน
ไหว(1) เปนภาวะท่ีเกิดจากการเสื่อมอยางชาๆ 

ของกระดูกออนท่ีหุ มผิวขอตอ (articular 
cartilage) รวมท้ังมีการเสื่อมของเน้ือเย่ือ
บริเวณใกลเคียงไดแกเยื่อหุมขอ (synovium), 
กลามเน้ือ (muscle), ถุงหุมขอ (joint cap-
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sule), กระดูกใตกระดูกออน (subchondral
bone), เอ็นยึดกระดูก (ligament) และเอ็น 
(tendon) ซึ่งความผิดปกติโดยรวมท่ีกลาวมา
น้ันจะสงผลทํ าใหสัตวเกิดอาการเจ็บ (pain) 
และไมใชขาในที่สุด จากการศึกษาของ Huber 
and Bill (1994) (2) พบวารอยละ 78 ของสุนัขที่
แสดงอาการขออักเสบมีสาเหตุมาจากโรคขอ
เสื่อม จากรายงานดังกลาวแสดงใหเห็นวาโรค
ขอเสื่อมเปนโรคที่พบมากที่สุดเมื่อเปรียบเทียบ
กับโรคท่ีมีความผิดปกติเก่ียวกับขอชนิดอ่ืนๆ ท่ี
พบในสุนัข

การเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมี
การเกิดโรคขอเสื่อมพบวามักจะเก่ียวของ

กับความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิซึม 
(metabolism) ภายในเน้ือเย่ือกระดูกออนขอ
ตอหรือเน้ือเย่ือตางๆ ท่ีอยูรอบขอน้ัน มีการ
เปล่ียนแปลงของเซลลกระดูกออน (chondro-
cyte) รวมท้ังเน้ือกระดูกออน (cartilage 

matrix) ซ่ึงอาจเกิดจากปจจัยทางกายภาพ 
(physical factor) เชน การบาดเจ็บ หรือเกิด
จากปจจัยจากสารเคม ี(chemical factor) เชน
ไดรับสารสเตียรอยด (steroid) ทํ าใหเซลล
กระดูกออนลดการสังเคราะหโปรตีโอกลัยแคน 
(proteoglycan) ซึ่งเปนสารองคประกอบ
สํ าคัญชนิดหน่ึงของเน้ือกระดูกออน (รูปท่ี 1) 
ในขณะเดียวกันการสังเคราะหเอนไซมแม-
ทริกซเมททาโลโปรตีเนส (matrix metallopro-
teinases; MMPs) กลับเพิ่มมากขึ้น(1) ซึ่ง
เอนไซมน้ีจะทํ าหนาท่ีสลายสายโปรตีโอกลัย
แคนท่ีอยูภายในเน้ือกระดูกออน นอกจากน้ัน
ยังมีการผลิตเอนไซมคอลลาจีเนส (colla-
genase) ออกมาเพื่อทํ าการยอยสวนของคอล-
ลาเจน (collagen) ซึ่งสวนมากจะเปนคอลลา-
เจนชนิด 2 (type II collagen) รวมทั้งโปรตีโอ-
กลัยแคนตางๆ สงผลใหเน้ือเย่ือกระดูกออนขอ
ตอบางลง ช้ินสวนของคอลลาเจนและโปรตีโอ-
กลัยแคนท่ีเกิดจากการสลายเหลาน้ีจะถูกขับ
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รูปที ่1.   แสดงสวนประกอบภายใน กระดูกออนขอตอ(4)
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ออกจากกระดูกออนเข าสู ของเหลวในขอ 
(synovial fluid)  และดูดซึมเขาสูทอนํ ้าเหลือง
ท่ีอยูบริเวณเย่ือหุมขอและถูกนํ าไปทํ าลายท่ีตับ
(3) ดังแสดงในรูปท่ี 2
ไซโทไคนิน (cytokinin) ซ่ึงเปนตัวกลาง

ระหวางเซลล (intercellular messengers) จะมี
บทบาทสํ าคัญในการกระตุนการสรางเอนไซม
แมทริกซเมททาโลโปรตีเนส จากเซลลกระดูก
ออนและเซลล  เย่ือบุขอ รวมทั้งยังสามารถท ํา
ใหมคีวามผดิปกติ ในการสรางสารโปรตีโอกลัย-
แคนโดยนอกจากจะมีการสังเคราะหลดลงจน
ทํ าใหเน้ือกระดูกออนบางลงแลวยังพบการ
เปลี่ยนแปลงทางโครงสรางของกลัยโคซามิโน-
กลยัแคน (glycosaminoglycan) ทํ าใหสารชวี-
โมเลกุลเหลาน้ีไมสามารถทํ าหนาท่ีไดเหมือน
ภาวะปกติ

การสูญเสียโปรตีโอกลัยแคนจากกระดูก
ออนท่ีผิวขอตอมีความสํ าคัญมากเน่ืองจาก
สารชนิดน้ีมีหนาท่ีเก่ียวของโดยตรงกับการทํ า
หนาท่ีทางชีวภาพของกระดูกออนขอ ปกติแลว
โปรตีโอกลัยแคนจะจับอยู กับไฮยาลูโรเนต
(hyaluronate) ในรูป proteoglycan-hyaluro-
nate aggregate (รูปท่ี 3) ทํ าใหมีนํ้ าหนักโมเล-
กุลสูง มีคุณสมบัติชอบน้ํ า และสอดแทรกอยู
ภายในรางแหคอลลาเจน (collagen network) 
ดังแสดงในรูปท่ี 1 ดังน้ัน proteoglycan-
hyaluronate aggregate จึงชวยในการรักษา
ปริมาณของเหลวภายในกระดูกออน ชวยให
กระดูกออนขอตอมีลักษณะลื่น เปนมัน ยืด
หยุน และแข็งแรง สามารถรับน้ํ าหนักและแรง
กดกระแทก ตลอดจนลดแรงเสียดทานเมื่อขอ
ต อมีการเคลื่อนไหวได  เป นอย างดี หาก  
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รูปที ่2.  กระบวนการเมตาบอลิซึมของขอที่เกิดโรคขอตออักเสบ(3)
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รูปที ่ 3. แสดง
กับ hyalurona
โครงสราง proteoglycan-hyaluronate ซึง่เปนการรวมตัวของ proteoglycan (ชนิด aggrecan)
n backbone รวมเรยีกวา aggregate(5)
n-hyaluronate aggregate ถูก
จะสงผลใหกระดูกออนไมสามารถ
ธรรมชาติไดอยางปกติ นอกจาก
นตในกระดูกออนขอตอยังทํ าหนา
งกันการอักเสบ (anti-inflamma-
ะสามารถกํ าจัดสารจํ าพวกอนุมูล
 radicals) ท่ีมีอยูในกระดูกออน
ภายในขอ รวมทั้งสามารถกดการ
สตาแกลนดิน (prostaglandins) 
ๆ ในขอตอไดอีกดวย(6)

รคขอเสื่อม
ันการวินิจฉัยโรคขอเสื่อมอาศัย
ัติของสัตวปวย (signalment) 
ษา (medical history) อาการสตัว

แสดงออก (clinical signs)  การตรวจรางกาย 
(physical examination) ตรวจทางภาพถาย
รังสี (radiography) และการตรวจทางหอง
ปฏิบัติการ เชน การตรวจของเหลวในขอ 
(arthrocentesis and synovial fluid analy-
sis)(1,7) พบวาการวินิจฉัยโรคจากอาการท่ีสัตว
แสดงออก หรือการตรวจโดยอาศัยภาพถาย
ทางรังสีน้ัน ไมสามารถใชวินิจฉัยโรคในระยะ
แรกได สามารถตรวจพบไดก็เม่ือสัตวมีรอยโรค 
(lesion) คอนขางรุนแรงจนเกิดความผิดปกติ
ขึ้นกับสัตว ทํ าใหแสดงอาการท่ีเดนชัดจน
สามารถวินิจฉัยได อาการท่ีแสดงออกสวนมาก
พบวาสัตวจะมีอาการเจ็บปวด และไมใชขา 
โดยความรุนแรงของความเจ็บปวดจะขึ้นกับ
ระดับความรุนแรงของโรค นอกจากน้ีอาจพบ



การวินิจฉัยโรคขอเส่ือมในสุนัข 43

การบวมของขอท่ีเกิดการเส่ือมน้ันดวย ผลจาก
ภาพถายรังสีสามารถสังเกตเห็นการสึกกรอน
ของกระดูกออนท่ีผิวขอ (cartilagenous ero-
sion) สํ าหรับการตรวจของเหลวในขอ โดยการ
เจาะดูด (aspiration) สามารถทํ าไดงายใน
สุนัขท่ีมีขนาดกลางถึงใหญเน่ืองจากปริมาณ
ของเหลวในขอมีมากพออีกท้ังชองวางระหวาง
กระดูกก็กวาง พบวาในรายท่ีเกิดโรคขอเสื่อม
จะมีจํ านวนเซลลท่ีมีนิวเคลียส (nucleated 
cells) เชน นิวโตรฟล (neutrophil) หรือโปรตีน
เพิ่มมากขึ้น โดยการตรวจของเหลวในขอน้ีใช
ช วยสํ าหรับการวินิจฉัยแยกโรคระหวางขอ
เสื่อมท่ีเกิดจากการติดเชื้อกับโรคขอเสื่อมท่ีไม
เกิดการติดเช้ือ(1)

การตรวจหาสารบงชี้ทางชีวภาพเพ่ือใชใน
การวินิจฉัยโรค
สารบงชี้ทางชีวภาพ (biological markers)

หมายถึง สารชีวโมเลกุลท่ีสามารถบอกถึงการ
เปลี่ยนแปลงทางชีวภาพท่ีเกิดขึ้นในรางกาย 
ในภาวะปกติ และภาวะที่เกิดพยาธิสภาพ และ
สามารถใชในการบงชี้กระบวนการและข้ันตอน
การดํ าเนินของโรค อีกท้ังยังสามารถใชบอกถึง
การตอบสนองตอการรักษา ซึ่งสารบงชี้ทางชีว
ภาพน้ีสามารถแบงไดเปนสองประเภทคือ  สาร
บงชีโ้ดยตรง (direct biological marker) และ
สารบงชี้ทางออม ( indirect biological 
marker) โดยสารบงชี้โดยตรง จะใชในการ
อธิบายถึงกระบวนการในระดับโมเลกุลท่ีมี
ความจํ าเพาะในแตละเน้ือเย่ือ เชนในกระดูก

ออน กระดูก หรือเย่ือบุขอ ในขณะที่สารบงชี้
ทางออมน้ันจะใชบงบอกสภาพการเปลี่ยน
แปลงโดยท่ัวไปท่ีเกิดข้ึนจากเน้ือเย่ือหลายชนิด
ประกอบกัน นอกจากน้ันยังสามารถอธิบายถึง
การติดตอระหวางเซลลกับเซลล หรือเซลลไปสู
เน้ือเย่ือตางๆ โดยอาศัยสารท่ีเปนตัวกลาง เชน 
สารไซโทไคนิน สารกระตุนการเติบโต หรือสาร
ท่ีเก่ียวของกับการเสื่อม ซึ่งสารบงชี้นี้สามารถ
ใชในการพยากรณการดํ าเนินของโรค การตอบ
สนองการรักษา  และสามารถอธิบายถึง
กระบวนการสราง (anabolic process) และ
กระบวนการสลาย (catabolic process)
ปจจุบันมีงานวิจัยเพื่อศึกษาถึงสารบงชี้ทาง

ชีวภาพ ท่ีมีการเปลี่ยนแปลงเมื่อเกิดโรคขอ
เสื่อม การศึกษาในมนุษยพบวาการเปลี่ยน
แปลงระดับสารบงชี้ทางชีวภาพบางชนิดชวย
ใหการวินิจฉัยโรคทํ าไดเร็วขึ้น(8-12) จากการ
ศึกษาความสัมพันธของสารบงชี้ทางชีวภาพใน
เลือดกับการเปลี่ยนแปลงทางโครงสรางของขอ
โดยใชภาพถายรังสีพบวาการเปลี่ยนแปลง
ระดับของสารบงชี้ทางชีวภาพจะเกิดกอนการ
เปลี่ยนแปลงทางโครงสรางของขอ(13) นอกจาก
ในมนุษยแลวยังมีการศึกษาการเปลี่ยนแปลง
ระดับสารบงชี้ทางชีวภาพท่ีมีความสัมพันธกับ
การเกิดโรคขอเสื่อม ในสัตวชนิดตางๆ ไดแก 
มา(14) หนู(15) สุนัข(15-19) และกระตาย(20) โดยสาร
บงชี้ท่ีใชในการตรวจเพื่อบอกการเปลี่ยนแปลง
ของขอตอท่ีเกิดจากภาวะโรคขอตอเสื่อมน้ันได
แกสารชีวโมเลกุลตางๆ ท่ีเปนองคประกอบของ
กระดูกออน เชน เคอราแตนซัลเฟต (keratan 
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sulfate; KS) คอนดรอยตินซัลเฟต (chondroi-
tin sulfate; CS)(15,16) และไฮยาลูโรเนต (hyalu-
ronate; HA)(21,22) และคลอลาเจน ชนิด 2 (type
II collagen)(23) รวมทั้งเอนไซมแมทริกซเมท-
ทาโลโปรตีเนส ชนิด 3 (MMP-3)(19)  เปนตน
จากความรูทางชีวเคมีของเน้ือเย่ือกระดูก

ออนจะพบวา เม่ือมีความผิดปกติของภาวะสม
ดุลระหวางกระบวนการสราง และกระบวนการ
ทํ าลาย คือเกิดการทํ าลายมากกวาการสราง 
โดยเฉพาะในระยะเร่ิมแรกของโรคขอเสื่อมจะ
ไมสามารถตรวจวินิจฉัยไดจากอาการท่ีสัตว
แสดงออก หรือภาพทางรังส ี แตสามารถตรวจ
ระดับสารบงชี้ท่ีหลุดออกมาในของเหลวในขอ
หรือในระบบหมุนเวียนโลหิต โดยอาศัยโมโน
โคลนอลแอนติบอดี (monoclonal antibody) ท่ี
มีความจํ าเพาะซึ่งจะชวยใหสามารถวินิจฉัย
โรคไดเร็วมากข้ึน
ต้ังแตป ค.ศ.1981 เปนตนมาไดมีการราย

งานการผลิตแอนติบอดีท่ีมีความจํ าเพาะตอ
สายคอนดรอยตินซัลเฟตโปรติโอกลัยแคนมาก
มายหลายชนิด ซึ่งแอนติบอดีเหลาน้ีมีความ
จํ าเพาะตอตํ าแหนงบนสายคอนดรอยตินซัล-
เฟตท่ีแตกตางกัน(24,25) โดยสามารถแบงออกได
เปน 2 กลุมคือ
โมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจํ  าเพาะตอ

ตํ าแหนงบนสายคอนดรอยตินซัลเฟตท่ีไมถูก
ยอยดวยเอนไซมใดๆ ตัวอยางเชน S54C, CS-
56, MO-225, MC21C,.6C3, 7D4 และ WF6
โมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจํ  าเพาะตอ

ตํ าแหนงบนสายคอนดรอยตินซัลเฟตท่ีผาน

การยอยดวยเอนไซม ตัวอยางเชน 2B6, 9A2 
และ 3B3

เคอราแตนซัลเฟต
การศึกษาในคนพบวาปริมาณเคอราแตน

ซัลเฟตในซี ร่ัมผู ป วยโรคขอเสื่อมจะสูงเมื่อ
เปรียบเทียบกับคนปกติ สอดคลองกับการ
ศึกษาในสุนัขทดลองท่ีเหน่ียวนํ าใหเกิดโรคขอ
เสื่อมพบวามีระดับเคอราแตนซัลเฟตเพิ่มสูงขึ้น
เชนกัน(26) ซ่ึงมีแนวโนมท่ีดีในการศึกษาเพื่อ
พัฒนาใชเปนสารบงชี้ทางชีวภาพสํ าหรับขอ
เสื่อมแตมีการศึกษาพบวาการเพิ่มข้ึนของ
เคอราแตนซัลเฟตในซีร่ัมผูปวยโรคขอเสื่อมท่ี
ตรวจวัดดวยโมโนโคลนอลแอนติบอดีน้ันไมสูง
ขึ้นเสมอไปขึ้นอยูกับชนิดของโมโนโคลนอล
แอนติบอดีท่ีใชในการศึกษา(27,28)

คอลลาเจน ชนิด 2
 ในกระบวนการทํ าลายกระดูกออนท่ีอยู

บริเวณขอตอจะมีการสลายคอลลาเจนออกมา
ซึ่งคอลลาเจนท่ีสลายออกมาน้ีคือคอลลาเจน
ชนิด 2 ซ่ึงสามารถใชตรวจวัดเพ่ือบอกถึงการ
ทํ าลายของกระดูกออนได มีการศึกษาพบวา
ระดับคอลลาเจนชนิด 2 จะเพิ่มสูงในโรคขอ
เสื่อม(23,29,30) การศึกษาถึงระดับคอลลาเจนใน
กระแสเลือดโดยอาศัย โมโนโคลนอลแอนติ-
บอดี สามารถชวยบอกภาวะการสกึกรอนของ
กระดูกออน (cartilage erosion) ในภาวะขอ
อักเสบ (arthritis) ไดอีกดวย รวมท้ังบอกถึง
การตอบสนองตอการรักษา(31)
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ไฮยาลูโรเนต
ในรางกายพบวามีการสรางไฮยาลูโรเนตมา

จากอวัยวะหลายแหง แตการศึกษาในมนุษย
พบวาในภาวะโรคขออักเสบรูมาตอยด (rheu-
matoid arthritis) จะมีการเพิ่มขึ้นสูงของไฮยา-
ลูโรเนต โดยพบวาระดับของไฮยาลูโรเนตในซี-
ร่ัมน้ีจะมีความสัมพันธโดยตรงกับจํ านวนขอท่ี
เกิดการอักเสบ ความรุนแรงของการอักเสบ(32)

ในการศึกษาในสุนัขท่ีเกิดโรคขอเส่ือมก็พบวามี
ระดับของไฮยาลูโรเนตเพ่ิมสูงข้ึนเชนกัน(22,33)

คอนดรอยตินซัลเฟต
คอนดรอยตินซัลเฟตเปนสารจํ าพวกโพล-ี

แซกคาไรดท่ีประกอบดวยน้ํ าตาลหนวยยอย
โมโนแซกคาไรด (monosaccharide) 2 ชนิด
คือ amino sugar และ acid sugar วางสลับ
กันมขีนาดโมเลกุลประมาณ 5,000 ถึง 50,000 

ดาลตัน(16) พบวาคอนดรอยตินซัลเฟตเปน
กลัยโคซามิโนกลัยแคนที่พบมากที่สุดในราง
กาย ในกระดูกออน กระดูก หนังแท กระจกตา 
และผนังเสนเลือด สายคอนดรอยตินน้ีจะจับ
รวมกับสายโปรติโอกลัยแคนชนิดอ่ืนๆ อีก
หลายโมเลกุลอยู รวมกับ ไฮยาลูโรเนต 1 
โมเลกุลดังแสดงในรูปท่ี 3
จากการศึกษาการเปลี่ยนแปลงเมตะบอลิ-

ซึมของเซลลกระดูกออน พบวาสายโปรติโอ-
กลัยแคนท่ีถูกสรางขึ้นมาใหมเพื่อซอมแซมสวน
ท่ีถูกทํ าลายไปจะมีการเปลี่ยนแปลง และ
สามารถตรวจสอบไดโดยแอนติบอดีท่ีจับได
อยางจํ าเพาะกับสายคอนดรอยตินซัลเฟตท่ี
สรางใหม (neopitope) ตัวอยางเชน โมโนโคล-
นอลแอนติบอดี ชนิด 3B3 ซึ่งจ ําเพาะตอปลาย
สายคอนดรอยตินซัลเฟตโปรติโอกลัยแคนท่ี
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รูปที ่  4.  แสดงต ําแหนงของสารบงชี้ทางชีวภาพ 4 ชนิดคือ WF6, 3B3, 5D4 และ AF-38  ท่ีจ ําเพาะตอ
ต ําแหนงตางๆ บนสายของ  Proteoglycan monomer (G1=Core protein G1 domain, G2= Core 
protein G2 domain, G3= Core protein G3 domain, KS=Keratan sulfate, CS=Chondroitin sulfate)
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ผานการยอยดวยเอนไซม chondroitinase 
ABC แลว (รูปท่ี 4) จากการศึกษาพบ คอน-
ดรอยตินซัลเฟต ชนิด 3B3 เพิ่มสูงขึ้นในระยะ
แรกของการเกิดโรคขอเสื่อม แตจะลดลงใน
ระยะท่ีโรคมีความรุนแรง หรือเร้ือรัง(15,16)

สํ าหรับโมโนโคลนอลแอนติบอดี ชนิด WF6 
เปนแอนติบอดีท่ีถูกพัฒนาขึ้นจากหองปฏิบัติ
การวิจัยโรคกระดูกและขอ (one and Joint 
Research Laboratories) คณะแพทยศาสตร 
มหาวิทยาลัยเชียงใหม   ซึ่งพบวามีความ
จํ าเพาะตอสาย chondroitin-6-sulfate และ 
chondroitin 2,6 disulfate  ซ่ึงโมโนโคลนอล-
แอนติบอดี ชนิด WF6 บนสายคอนดรอยซัล
เฟตน้ีไมตองผานการยอยดวยเอนไซมเพื่อเปด  
อิพิโทป เรียกอิพิโทปน้ีวา native chondroitin 
sulfate epitope ซึ่งจะพบสูงขึ้นเมื่อมีความผิด
ปกติของกระบวนการสลายสายคอนดรอยติน
ซัลเฟต(15,16) การศึกษาในสุนัขท่ีเหน่ียวนํ าให
เ กิดโรคข อ เสื่ อมโดยการตัดเอ็นไขว หน า
(anterior cruciate ligament) แลวศึกษาการ
เปลี่ยนแปลงของระดับคอนดรอยตินซัลเฟต
ชนิด WF6 และ 3B3 พบวาในชวงตนของการ
เกิดโรคขอเสื่อม คอนดรอยตินซัลเฟต ชนิด 
3B3 มีการเพิ่มสูงขึ้นในขณะที ่ คอนดรอยติน
ซัลเฟต ชนิด WF6 มีการเพิ่มสูงในชวงทายซึ่ง
เปนชวงท่ีสุนัขเขาสู ภาวะโรคขอเสื่อมแบบ
เร้ือรัง (chronic osteoarthritis)(16) สอดคลอง
กับการศึกษาเปรียบเทียบระดับคอนดรอยติน
ซัลเฟต ชนิด WF6 ในสุนัขปกติกับสุนัขท่ีเปน
โรคขอสะโพกเส่ือม (hip dysplasia) พบวา

ระดับของคอนดรอยตินซัลเฟต ชนิด WF6 ใน
กลุมท่ีเปนโรคขอสะโพกเส่ือมสูงข้ึน(34) แสดงให
เห็นวาคอนดรอยตินซัลเฟตสามารถใชเปนตัว
บงชี้ภาวการณเปลี่ยนแปลงตางๆ ท่ีเกิดข้ึนใน
ขอได มีการศึกษาเพิ่มเติมพบวาปจจัยโนมน ํา
โรคขอเสื่อมจึงไดแกน้ํ าหนักหรือเพศ(35,36) น้ัน
ไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของระดับคอนดรอ
ยติน-ซัลเฟต นับไดวาเปนขอดี ซึ่งแสดงใหเห็น
วาระดับคอนดรอยตินซัลเฟตน้ีจะมีการเปลี่ยน
แปลงเม่ือเกิดภาวะโรคขอเส่ือมข้ึนเทาน้ัน (ขอ
มูลยังมิไดตีพิมพ)

สรุป
การวินิจฉัยโรคขอเสื่อมโดยอาศัยสารบงชี้

ทางชีวภาพตางๆ ท่ีสามารถตรวจพบไดใน
เลือดน้ันนับวาเปนแนวทางในการวินิจฉัยโรค
ใหมท่ีชวยใหสามารถวินิจฉัยโรคขอเส่ือมไดเร็ว
ขึ้น อีกท้ังยังสามารถชวยประเมินระดับความ
รุนแรงของโรคไดอีกทางหน่ึง การท่ีสามารถ
ตรวจพบไดต้ังแตระยะแรกของการเกิดโรค นับ
วามีประโยชนอยางมากเน่ืองจากสามารถวาง
แผนการรักษาไดเร็วขึ้น ซึ่งก็จะสงผลลดอัตรา
การเสื่อมของกระดูกออนบริเวณขอตอลง ทํ า
ใหการเกิดโรคไมรุนแรง สามารถรักษาใหหาย
ไดกอนท่ีจะมีอาการแทรกซอน นอกจากการใช
สารบงชี้เหลาน้ีเพื่อประโยชนในการวินิจฉัยโรค 
การตรวจระ ดับของสารบ งชี้ ดั งกล าวยัง
สามารถใชชวยในการประเมินการตอบสนอง
ตอการรักษาโรคขอเสื่อมดวยยาหรือวิธีการ
ตางๆ รวมท้ังสามารถใชบอกการดํ าเนินโรคได
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