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บทนํา 
โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่งในแมวหรอืโรคเอดสแ์มวถูกคน้พบครัง้แรกในปี 1986 ทีม่ลรฐั

แคลฟิอรเ์นีย  ประเทศสหรฐัอเมรกิา โรคน้ีมสีาเหตุจากการตดิเชือ้  Feline immunodeficiency 
virus (FIV) ไวรสัน้ีมเีซลลเ์ป้าหมายคอื T-lymphocytes (Pedersen et al., 1987) ซึง่มลีกัษณะ
คลา้ยคลงึกบัเชือ้ไวรสั Human immunodeficiency virus (HIV) ทีท่าํใหเ้กดิโรคเอดสใ์นคน เชือ้ 
FIV น้ีอยูใ่น Lentivirinae subfamily ของ Retroviridae โรคเอดสแ์มวน้ีจะมลีกัษณะคลา้ยคลงึกบั
โรคทีเ่กดิ จากเชือ้ Lentivirus ในสตัวอ์ื่น เชน่ ในแกะ (Maedi-Visna Virus, MVV) แพะ (Caprine 
Arthritis/Encephalitis Virus, CAEV) และเชน่เดยีวกบัคน (HIV) โดยทีเ่ชือ้ FIV น้ีจะไมส่ามารถ
ก่อใหเ้กดิโรคในคนได ้  (Yamamoto et al., 1989) เน่ืองจากเชือ้ Lentivirus น้ีมคีวามจาํเพาะต่อ
ชนิดของสตัวแ์ละคน  เมือ่ไวรสัเขา้สูร่า่งกายจะมรีะยะฟักตวัอยูร่ะยะหน่ึงโดยไมม่กีารแสดงอาการ
ใด ๆ หรอืทาํใหเ้กดิการตดิเชือ้อยา่งเรือ้รงัในบางระยะของการตดิเชือ้ 

เชือ้ไวรสัทีเ่ป็นสาเหตุของโรคน้ีเป็นสมาชกิของกลุ่ม Lentivirus ซึง่เป็น RNA ไวรสัซึง่มี
เอน็ไซมท์ีส่าํคญัคอื "Reverse Transcriptase" ซึง่มหีน้าทีใ่นการเปลีย่น RNA ของไวรสัใหเ้ป็น 
Double-stranded DNA ซึง่เรยีกวา่ "Provirus" ซึง่มคีวามสามารถในการ integrate เขา้สู ่ host 
cells chromosomal DNA และทาํให ้host cell ผลติ DNA ของไวรสัออกมาได ้
 
ระบาดวิทยาและการแพรเ่ช้ือ 
 โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่งในแมวเป็นโรคทีส่ามารถตรวจพบไดใ้นแมวป่วยทัว่โลกมานานกวา่ 
25 ปี ความชกุของการตดิโรคน้ีในแมวปกตขิองประเทศสหรฐัอเมรกิามคีา่เทา่กบั 1.5-3.0 % และ
มคีวามชุกเทา่กบั 7-15 % ในแมวป่วยทีแ่สดงอาการป่วยทัว่ไป (Barr, 1994) ในทางตรงกนัขา้ม 
พบวา่ความชกุของโรคน้ีสงูถงึ 29% ในแมวปกตขิองประเทศญีปุ่่ น และกวา่ 44% ของแมวป่วย
เหล่าน้ีใหผ้ลบวกต่อการตรวจทดสอบ FIV (Ishida, 1989) สาํหรบัในประเทศไทยรสมาและคณะใน
ปี พ.ศ. 2542 ไดท้าํการศกึษาความชุกของโรค FIV ในแมวทีป่่วยดว้ยโรคเรือ้รงันานกวา่ 2 
สปัดาหข์ึน้ไปทีโ่รงพยาบาลสตัวเ์ลก็ คณะสตัวแพทยศาสตร ์ จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั พบวา่มี
ความชุกเทา่กบั 39.42% สาเหตุทีท่าํใหค้วามชุกของโรค FIV ในประเทศแถบเอเชยีมคีา่สงูกว่า
ประเทศในแถบอื่นของโลกอาจเน่ืองมาจากการเลีย้งแมวอยา่งหนาแน่น และมกัจะเลีย้งแบบปล่อย
ของประเทศในแถบเอเชยี (Ishida, 1989) 
 เมือ่พจิารณาถงึเพศกบัโอกาสการตดิเชือ้โรค FIV พบวา่แมวเพศผูม้โีอกาสสงูกวา่แมว
เพศเมยีถงึ 3 เทา่ทีจ่ะสามารถตดิเชือ้โรค FIV นอกจากน้ีแมวทีเ่ลีย้งปล่อย (free-roaming) กม็ี
โอกาสสงูกวา่ทีจ่ะตดิเชือ้โรค FIV มากกวา่แมวทีเ่ลีย้งแต่ในบา้น (strictly indoor) ขณะเดยีวกนั
แมวพนัธุแ์ทท้ีม่กัจะเลีย้งกนัเป็นจาํนวนมากๆ กม็โีอกาสเป็นโรค FIV น้ีน้อยกวา่แมวพนัธุผ์สม 
จากการศกึษาพบวา่โรค FIV สามารถเกดิในแมวทีม่อีายเุฉลีย่ประมาณ 5 ปี (Barr, 1994; Ishida, 
1989) และโอกาสของการเกดิโรค FIV เน่ืองจากแมวตวัผูม้กัจะม ีterritorial aggression และมกัจะ
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ต่อสูก้นัเป็นประจาํ จงึมกัเกดิการบาดเจบ็และเกดิแผลจากการกดักนัได ้ ขณะเดยีวกนัแมวทีเ่ลีย้ง
ปล่อยกม็โีอกาสสงูทีจ่ะไปสมัผสักบัแมวทีต่ดิเชือ้ FIV ไดง้า่ย 
 การแพรเ่ชือ้ทีส่าํคญัของโรค FIV คอืผา่นทางบาดแผลทีก่ดักนัของแมว เพราะเชือ้ไวรสัจะ
อยูใ่นน้ําลายของแมวทีต่ดิเชือ้ FIV ปัจจุบนัยงัไมม่รีายงานการแพรก่ระจายของเชือ้ผา่นทางการ
ผสมพนัธุ ์ แต่มกีารศกึษาของ Sparger ในปี 1993 พบวา่สามารถตรวจพบ virus RNA และ 
proviral DNA ในตวัอยา่งทีไ่ดจ้ากแมว FIV-seronegative cats ทีเ่ลีย้งรว่มกบัแมวทีต่ดิเชือ้ FIV 
นอกจากน้ียงัมกีารศกึษาพบการตดิเชือ้ FIV ในแมวเพศเมยีผา่นการผสมเทยีมจาก semen ของ
แมวเพศผูท้ีต่ดิเชือ้ FIV(Jordan, 1996) อยา่งไรกด็กีารแพรก่ระจายของเชือ้ FIV โดยธรรมชาติ
ผา่นทางการผสมพนัธุย์งัตอ้งมกีารศกึษาเพิม่เตมิอกีมาก 
 การแพรก่ระจายของเชือ้ FIV จากแมแ่มวสูล่กูแมว (off spring) ผา่นทางรกหรอืผา่นทาง
น้ํานมสามารถพบไดแ้ต่ไมบ่่อยนกั จากการทดลองพบวา่เชือ้สามารถแพรก่ระจายผา่นรกของแม่
แมวทีไ่ดส้มัผสัโรค FIV ขณะตัง้ทอ้งหรอืขณะใหน้มลกู (Wasmoen, 1992) อยา่งไรกด็ตีวัออ่น 
(fetus) และลกูแมวทีส่มัผสัต่อเชือ้ FIV ก่อนทีร่า่งกายของลกูแมวเองจะไดร้บัภมูคิุม้กนัโรคจากแม่
จะมโีอกาสสงูมากทีจ่ะตดิเชือ้ไวรสัตวัน้ี สิง่น้ีแสดงใหเ้หน็วา่การม ีhumoral และ cellular immune 
response ทีด่ ีและ/หรอื low viremia ในแมแ่มวจะสามารถชว่ยป้องกนัการตดิเชือ้โรค FIV ของลกู
แมวได ้ เชือ้ FIV มหีลายสายพนัธุ ์ (strain) ใน FIV ทีม่สีายพนัธุท์ีร่นุแรงจะทาํใหแ้มแ่มวม ี virus 
load สงูในกระแสเลอืด และจาํนวนของ CD4+T-Lymphocyte ในเลอืดทีล่ดลงกวา่ปกตแิละทาํให้
เกดิโรค FIV ในลกูแมวได ้(O'Neil, 1996) 
 
ระบบภมิูคุ้มกนัโรคและพยาธิสภาพของการเกิดโรค 
I. การตอบสนองของระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกายต่อการตดิเชือ้โรค FIV ในแมวป่วย 
 การศกึษาในแมวทีท่าํใหเ้กดิการตดิเชือ้ FIV โดยการทดลองพบวา่ แมวทีไ่ดร้บัเชือ้น้ีจะ
สรา้ง Neutralizing Antibody ภายใน 3-4 สปัดาหห์ลงัการตดิเชือ้ และสามารถแยกเชือ้ไวรสัจาก
แมวทีต่ดิเชือ้น้ีไดแ้มว้า่แมวจะมรีะดบัของภมูคิุม้กนัแบบ Neutralizing Antibody อยูใ่นระดบัสงู
มากกต็าม ภูมคิุม้กนัของรา่งกายทีส่รา้งในชว่งแรกจะเป็น antibody ต่อ envelope glycoprotein 
และ major core proteins ต่อมา 4-8 สปัดาหห์ลงัการตดิเชือ้ FIV แมวป่วยจงึจะมกีารสรา้ง 
antibody ต่อ transmembrane protein และ pol gene ระดบัของภมูคิุม้กนัโรคในแมวทีต่ดิเชือ้ 
FIV จะอยูใ่นระดบัสงูเป็นเดอืนหรอืเป็นปีไดห้ลงัจากการตดิเชือ้ แมวสว่นใหญ่มกัจะมรีะดบัของ
ภมูคิุม้กนัของรา่งกายสงูภายในอาทติยแ์รกๆของการตดิเชือ้ แต่กม็กัมแีมวบางตวัทีก่ารตอบสนอง
และสรา้งภมูคิุม้กนัของรา่งกายไมด่แีละสรา้งชา้กวา่ปกต ิ  แมวทีไ่ดร้บัเชือ้บางตวัอาจไมส่รา้ง 
antibody เลยโดยเฉพาะแมวทีอ่ยูใ่นระยะสดุทา้ยของการเกดิโรคหรอื terminal stage ของโรค 
FIV (Barr, 1994) 
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 สาํหรบัการตอบสนองของภมูคิุม้กนัของรา่งกายในรปู Cellular immune response นัน้
พบวา่ สามารถพบไดต้ัง้แต่ชว่งแรกของการตดิเชือ้ FIV การเกดิภมูคิุม้กนัเฉพาะของรา่งกายใน
แบบ Virus-specific cytotoxic T-cells เป็นปัจจยัสาํคญัในการป้องกนัการเจรญิของเชือ้ FIV 
แบ่งตวัและควบคุมการตดิเชือ้ไวรสัเขา้สูก่ระแสเลอืด (Viremia) โดยเฉพาะในแมวทีต่ดิเชือ้ FIV 
และอยูใ่นระยะไมแ่สดงอาการผดิปกต ิ (asymptomatic stage) (Beatty, 1996) สว่นในแมวทีต่ดิ
เชือ้ FIV อยา่งเรือ้รงัจะมภีมูคิุม้กนัของรา่งกายผา่น CD8+T-cells ในการยบัยัง้การทาํงานของเชือ้
ไวรสัในการทดลองทีใ่ช ้FIV-infected lymphocyte culture (Jeng, 1996) โดยที ่CD8+T-cells จะ
ยบัยัง้การตดิเชือ้ FIV ของแมวป่วยโดยทาํใหเ้กดิ direct cytotoxic effect บนเซลลท์ีต่ดิเชือ้ FIV 
โดยการสรา้งสาร cytokines ซึง่เป็น soluble factors ออกมาทาํลายเชือ้ FIV ในเซลลท์ีต่ดิเชือ้ 
(Jeng, 1996)  

 
พยาธิวิทยาภมิูคุ้มกนัของการติดเช้ือ FIV (Immunopathogenesis of FIV Infection) ในแมวป่วย 
 การเกดิพยาธสิภาพในระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกายในแมวทีต่ดิเชือ้ FIV มคีวามคลา้ยกนั
การตดิเชือ้ HIV ในคน (Willett, 1997) ขอ้แตกต่างหน่ึงทีพ่บระหวา่ง FIV และ HIV คอืการตดิเชือ้
ของ HIV ในคนทีส่ว่นของ human lymphocytes นัน้จะจาํเพาะในสว่นของ CD4+cell เทา่นัน้ แต่
ในแมวทีต่ดิเชือ้ FIV นัน้ เชือ้ FIV มกัจะก่อใหเ้กดิความผดิปกตขิองทัง้ CD4+(helper) และ 
CD8+(Cytotoxic) T Lymphocytes ของแมวป่วย ในแมวทีท่าํการทดลองใหต้ดิเชือ้ FIV ในระยะสัน้
จะพบวา่อตัราสว่น CD8+ : CD8+ จะลดลงเลก็น้อยเน่ืองจากอาจมกีารเพิม่ของ CD8+cells เมือ่ใดก็
ตามทีแ่มวตดิเชือ้ FIV นานกวา่ 18 เดอืน กม็กัจะพบวา่อตัราสว่นของ CD4+ : CD8+ จะลดลง
อยา่งเดน่ชดั ถา้หากแมวมกีารตดิเชือ้ FIV นานกวา่ 25 เดอืนขึน้ไป กม็กัจะตรวจพบการลดลง
ของ CD4+T-Lymphocyte ในขณะทีป่รมิาณของ CD8+cells ลดลงน้อยมากหรอืแทบไมล่ดลงเลย 
(Barr, 1994; Willett, 1997) 

ในแมวทีม่กีารตดิเชือ้ FIV นัน้ จาํนวน peripheral blood mononuclear cells (PBMC) 
เชน่ Lymphocytes จะลดลงเมือ่เทยีบกบัจาํนวน PBMC ของแมวในกลุ่มควบคุมทีไ่มไ่ดม้กีารตดิ
เชือ้ FIV เมือ่แมวมกีารตดิเชือ้ FIV เป็นระยะเวลานานภมูคิุม้กนัของรา่งกายของแมวจะไมส่ามารถ
ตอบสนองต่อการกระตุน้ดว้ย T-dependent antigen ได ้ แต่ยงัสามารถทีจ่ะตอบสนองต่อการ
กระตุน้ของ T-independent antigenได ้ (Willett, 1997) เซลล ์ T-Lymphocyte ใหมท่ีไ่มเ่คยถูก
กระตุน้ดว้ย antigen มาก่อนจะมกีารแบ่งตวัลดลงในระยะเวลาเพยีง 5 สปัดาหห์ลงัมกีารตดิเชือ้ 
FIV ในขณะทีก่ารตอบสนองของ memory T-cells จะสญูเสยีหน้าทีใ่นระยะทา้ยของการตดิเชือ้ 
(Bishop, 1992) เซลลท์ีม่กีารตดิเชือ้ FIV จะสรา้งสาร cytokines เชน่ tumor necrosis factor-
alpha (TNF-), interleukin-1 (IL-1) และ IL-6 รว่มกบัการลดลงของการตอบสนองของ PBMC 
cells (Willett, 1997) 
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นอกจากผลกระทบของการตดิเชือ้ FIV ต่อจาํนวนและการทาํงานของเซลล ์Lymphocytes 
แลว้นัน้ พบวา่เชือ้ FIV สามารถมผีลต่อ macrophages, megakaryocytes และ mononuclear 
cells ทีบ่รเิวณไขกระดกู มกีารศกึษาพบวา่เซลล ์macrophage จดัเป็นแหล่งรวม (reservoir) ของ
เชือ้ไวรสั HIV ในคน และมผีูค้าดเดาวา่ macrophage กน่็าจะเป็นแหล่งรวมของเชือ้ไวรสั FIV ใน
แมวดว้ยเชน่กนั Brunner และ Pederson ในปี 1989 พบวา่เซลล ์macrophage ในระยะแรกของ
การตดิเชือ้ FIV จะชว่ยปลดปล่อยเชือ้ไวรสั FIV และชว่ยในการเพิม่จาํนวนของเชือ้ FIV ในเลอืด
แมวมากกวา่เซลล ์ macrophage ทีไ่ดจ้ากการตดิเชือ้ในระยะทา้ยของโรคFIVซึง่จะไมป่ลดปล่อย
ไวรสัออกมาอกีแลว้(Brunner and Pederson, 1989) 
 
ประสาทพยาธิวิทยาของการติดเช้ือ FIV ในแมวป่วย (Neuropathogenesis of FIV Infection) 
 Phillips และคณะในปี 1994 สามารถแยกเชือ้ไวรสั FIV ไดจ้ากน้ําไขสนัหลงั สมองใหญ่ 
(Cerebral cortex) บรเิวณ caudate nucleus สมองสว่นกลาง (midbrain) สมองน้อย 
(Cerebellum) รวมทัง้สว่นหน้าและสว่นทา้ยของบรเิวณกา้นสมอง (brain stem) (Phillips, 1994) 
แสดงใหเ้หน็วา่เชือ้ไวรสั FIV สามารถเขา้สูส่มองของสตัวป่์วยไดต้ัง้แต่ระยะแรกของการตดิเชือ้ 
และเชือ้ไวรสัน้ีจะก่อใหเ้กดิพยาธสิภาพในสมองสว่นกลางไดต้ัง้แต่ในชว่ง 2 เดอืนแรกของการตดิ
เชือ้ FIV(Hurtel et al., 1992) แมวทีต่ดิเชือ้จะแสดงอาการผดิปกตขิองสมองเชน่ เกดิ delay 
pupillary response เกดิภาวะรมูา่นตาต่างขนาด (anisocoria) จะทาํใหเ้กดิการตอบสนองของการ
มองเหน็และการไดย้นิทีผ่ดิปกตไิป เกดิ delay righting reflex เกดิการเพิม่ของการสง่ผา่นใน
กระแสประสาทรบัความรูส้กึและของไขสนัหลงั รวมทัง้เกดิความผดิปกตใินการนอนหลบัของสตัว์
ป่วย (disturbed sleep patterns) (Phillips, 1994; Henriksen, 1995; Phillips, 1996; Podell, 
1993) เมือ่แมวตดิเชือ้ FIV เสยีชวีติและไดร้บัการชนัสตูรซากมกัจะตรวจพบ perivascular 
infiltrates ของ mononuclear cells เกดิ diffuse gliosis, glia nodules และ white matter pallor 
(Phillips, 1994; Hurtel, 1992) พยาธสิภาพทีก่ล่าวเหล่าน้ีมกัตรวจพบในบรเิวณ caudate 
nucleus สมองสว่นกลางและบรเิวณสว่นหน้าของกา้นสมอง (rostral of brain stem) 
 เมือ่เชือ้ไวรสั FIV เขา้สูร่า่งกายแมว เชือ้จะเขา้สูเ่ซลลข์องสมองทีส่าํคญัคอื เซลล ์
microglia และเซลล ์ astrocytes เชือ้ไวรสัจะไมเ่ขา้สู ่ neuron ของสมองโดยตรง แต่จะก่อใหเ้กดิ
การตายของ neuron จากการตดิเชือ้ FIV น้ีไดโ้ดยไมท่ราบสาเหตุทีช่ดัเจน (Meeker, 1997; 
Zenger, 1997) มผีูต้ ัง้สมมตุฐิานวา่การที ่ neuron ตายจากการตดิเชือ้ FIV อาจเน่ืองมาจากการ
สรา้งสารทีเ่ป็นพษิ (toxic products) ทีห่ลัง่มาจากเซลล ์ microglia หรอืสารกลุ่ม cytokines ทีม่ี
การสรา้งหลงัการตดิเชือ้ FIV ปกตเิซลล ์ Astrocytes เป็นเซลลข์องสมองทีส่าํคญัในการควบคุม
ปรมิาณของสาร glutamate ซึง่เป็นสารสือ่ประสาททีม่กัจะก่อใหเ้กดิความเป็นพษิต่อเซลลป์ระสาท
จนทาํใหถ้งึตายได ้ควบคมุไมใ่หป้รมิาณของ glutamate มากเกนิไป  เมือ่เซลลส์มองมกีารตดิเชือ้ 
FIV จะสง่ผลทาํใหป้ระสทิธภิาพของเซลล ์ Astrocytes ในการเกบ็กนิสาร glutamate ลดลง ทาํให้
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สาร glutamate ก่อใหเ้กดิความเสยีหายกบัเซลลป์ระสาทอื่นๆ (Zenger, 1997) นอกจากน้ีการตดิ
เชือ้ FIV จะทาํใหเ้ซลล ์ microglia สรา้งสารทีเ่ป็นพษิ เชน่ TNF-, IL-1, quinolinate, 
eicosanoids, และสาร Ntox ซึง่เป็นพษิต่อเซลลใ์นสมอง 
 
ตารางที ่1 แสดงโรคและความผดิปกตทิีเ่กีย่วขอ้งกบัการตดิเชือ้ FIV และ FeLV ในแมว 
 Immunosuppression with opportunistic infections 

Gingivitis/stomatitis (FIV > FeLV) 
Myeloproliferative disease/erythroleukemia (FIV > > FeLV) 
Lymphosarcoma/lymphoid leukemias  (FIV > > FeLV) 
Diarrhea/panleukopenia-like syndrome 
Weight loss/cachexia 
Chronic fever 
Glomerulonephritis 
Anterior uveitis/pars planitis/glaucoma  (FIV > > FeLV) 
Behavioral changes/dementia/peripheral neuropathies 
Hypergrammaglobulinemia  (FIV > FeLV) 
Hemolytic anemias/aplastic anemias  (FeLV > > FIV) 
Lymphopenia/neutropenia 
Thrombocytopenia  (FeLV > > FIV) 
Abortion/fetal resorptions/thymic atrophy (FeLV > > FIV) 
Chronic progressive polyarthritis 

ทีม่า : Barr, M.C., Phillips, T.R. 2000. FIV and FIV-related disease. In: Ettinger SJ, Feldman EC (eds.). Textbook of 
Veterinary Internal Medicine, 5th ed. Philadelphia : WB Saunders. 435. 

 
อาการ 
 แมวทีต่ดิเชือ้ FIV จะแสดงอาการออกไดเ้ป็นหลายระยะ ระยะแรกเรยีกวา่ ระยะ
เฉียบพลนั (acute phase) ระยะทีส่องเรยีกวา่ ระยะไมแ่สดงอาการ (Asynptomatic phase) ระยะ
ทีส่ามเรยีกวา่ "Generalized Lymphadenopathy" ระยะทีส่ ีเ่รยีกวา่ "AIDS-related complex 
(ARC)" และระยะสดุทา้ยคอืระยะทีห่า้เรยีกวา่ "Terminal phase" (English, 1995) โดยมลีกัษณะ
อาการผดิปกตขิองระยะต่างๆดงัต่อไปน้ีคอื 

1. ระยะเฉยีบพลนั (Acute phase) 
แมวป่วยในระยะเฉียบพลนัมกัจะมไีข ้(fever) เบื่ออาหาร อาการมกัจะไมค่อ่ยรนุแรงจนทาํ

ใหเ้จา้ของสงัเกตไมเ่หน็ นอกจากน้ีอาจมอีาการผดิปกตอิื่นๆ เชน่ acute enteritis, ชอ่งปากอกัเสบ 
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(Stomatitis), ผวิหนงัอกัเสบ (dermatitis) เยือ่บุตาขาวอกัเสบ (Conjunctivitis) และมโีรคของ
ทางเดนิระบบหายใจ ในระยะน้ีมกัจะมรีะยะเวลาเป็นวนัถงึเป็นสปัดาห ์ บางครัง้เจา้ของแมวป่วย
อาจไมพ่บความผดิปกตเิลย 

2. ระยะไมแ่สดงอาการ (Asymptomatic phase) 
แมวป่วยในระยะที ่ 2 น้ีมกัจะไมแ่สดงอาการผดิปกตใิดๆใหเ้หน็เลย โดยอาจกนิเวลาเป็น

เดอืนหรอืเป็นหลายๆปี 
3. ระยะ Generalized Lymphadenopathy 
แมวป่วยในระยะที ่3 น้ีมกัจะมกีารขยายใหญ่ของต่อมน้ําเหลอืงทัว่รา่งกาย 
4. ระยะ AIDS-related complex (ARC) 
แมวป่วยทีเ่ขา้สูร่ะยะที ่ 4 น้ี มกัจะแสดงอาการผดิปกตติามการตดิเชือ้โรคทีเ่ป็น 

opportunistic infections การเกดิเน้ืองอก (neoplasia) ตลอดจนความผดิปกตขิองรา่งกายอื่นๆที่
ก่อใหเ้กดิความผอมแหง้ของรา่งกาย (ดงัแสดงในตารางที ่1.2) โดยปกตมิกัจะตรวจพบอาการชอ่ง
ปากอกัเสบ (stomatitis) ไดเ้สมอในทุกระยะของแมวทีป่่วยดว้ยการตดิเชือ้ FIV แมวป่วยดว้ยเชือ้ 
FIV หากมกีารตดิเชือ้ Calicivirus (Reubel et al., 1994; Tenorio et al., 1991) และ/หรอื เชือ้ 
Herpes virus รว่มดว้ยมกัจะแสดงอาการป่วยของโรคทีร่นุแรงกวา่ปกต ิ(Reubel et al., 1992) 
 แมวป่วยดว้ยการตดิเชือ้ FIV มกัจะแสดงอาการผดิปกตทิีต่าของแมว (English et al., 
1990; Lappin et al., 1992; O'Niel et al., 1991) ซึง่สามารถตรวจพบไดใ้นสว่นหน้าและสว่นทา้ย
ของตา เชน่ การตรวจพบ Anterior Uveitis จากแมวตดิเชือ้ FIV ทีม่กีารตดิเชือ้ Toxoplasmosis 
รว่มดว้ยการตรวจพบตอ้หนิ (Glaucoma) ซึง่อาจเกดิรว่มหรอืไมร่ว่มกบั uveitis กไ็ด ้ (English et 
al., 1990; O'Niel et al., 1991) นอกจากน้ีอาจตรวจพบ pars planitis ซึง่คอืการ infiltration ของ
เซลลเ์มด็โลหติขาวโดยเฉพาะ plasma alls เขา้ไปในสว่น vitreous ซึง่อยูด่า้นหลงัของเลนสต์า  
การตรวจพบ focal retinal degeneration และอาจตรวจพบ inner retinal hemorrhage ในแมว
ป่วย(English et al., 1990) 

 นอกจากน้ีแมวป่วยดว้ยการตดิเชือ้ FIV อาจแสดงอาการผดิปกตเิน่ืองมาจากระบบหายใจ
ของรา่งกาย ซึง่อาจมสีาเหตุเกดิจาก การตดิเชือ้แบคทเีรยี โปรโตซวั และ fungi ซึง่เกดิจาก 
opportunistic infection ในรายทีม่กีารตดิเชือ้จาก Toxoplasmosisนัน้ แมวจะแสดงอาการผดิปกติ
รนุแรงมากขึน้หากเป็นการตดิเชือ้รว่มกนัของ FIV กบั Toxoplasmosis (Davidson et al., 1993) 

5. ระยะสดุทา้ย (Terminal stage) 
แมวป่วยดว้ยการตดิเชือ้ FIV ทีอ่ยูร่ะยะสดุทา้ย (Terminal phase) มกัจะมรีา่งกายอยูใ่น

สภาพทรดุโทรม (wasting) นอกจากน้ีมรีายงานพบวา่แมวทีต่ดิเชือ้ FeLV และ FIV รว่มกบัมกัจะ
เกดิมโีอกาสทีจ่ะมเีน้ืองอก Lymphoma มากกวา่แมวทีต่ดิเชือ้ FIV แต่เพยีงอยา่งเดยีว (Shelton 
et al., 1990) โดยพบวา่แมวทีต่ดิเชือ้ FIV มกัจะเกดิเน้ืองอก Lymphoma แบบ B-cell tumors 
(Callanan et al., 1996; Poli et al., 1994; Terry et al., 1995) 
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การตรวจวินิจฉัย 
การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร 
 แมวทีต่ดิเชือ้ FIV ในระยะเฉียบพลนั (acute phase) มกัจะตรวจพบจาํนวนเมด็โลหติขาว
ชนิดนิวโทรฟิลดล์ดลง (Neutropenia) และจาํนวนเมด็โลหติของชนิดลมิโฟซทัสล์ดลง (Lympho-
penia) ซึง่คา่ทัง้สองน้ีจะกลบัสูป่กตเิมือ่แมวป่วยเขา้สูร่ะยะทีไ่มแ่สดงอาการ (Asymptomatic 
phase) (Linenberger and Abkowitz, 1995; Mandell et al., 1992) ซึง่ในระยะน้ีคา่ทางโลหติ
วทิยาและคา่อืน่ๆมกัอยูใ่นชว่งคา่ปกต ิ(Mandell et al., 1992; Linenberger et al., 1991; Shelton 
et al., 1995) แมวตดิเชือ้ FIV ทีเ่ริม่แสดงอาการผดิปกตมิกัจะตรวจพบภาวะโลหติจาง (anemia) 
เซลลเ์มด็โลหติมจีาํนวนตํ่าลง (cytopenia) จาํนวนเซลลเ์มด็โลหติขาวชนิดนิวโทรฟิลดม์กัจะลดลง 
(Neutropenia) และจาํนวนเซลลเ์มด็โลหติขาวชนิดลมิโฟซทัทล์ดลง (Lymphopenia) ในหน่ึงสว่น
สามของแมวป่วยดว้ย FIV (Shelton et al., 1991; Shelton et al., 1990; Sparks et al., 1993)ใน
แมวป่วยดว้ย FIV อยา่งเดยีวและไมม่โีรคอื่นๆแทรกซอ้นเลยมกัจะตรวจพบ ภาวะโลหติจาง 
จาํนวนเซลลเ์มด็โลหติขาวรวมลดลง (leukopenia) และมจีาํนวนเกลด็เลอืดลดลง 
(thrombocytopenia) (Hart and Nolte, 1994) 
 สาํหรบัคา่ทางเคมคีลนิิกของแมวทีป่่วยดว้ยการตดิเชือ้ FIV นัน้ สว่นหน่ึงมกัจะขึน้อยูก่บั
โรคหรอืความผดิปกตทิีเ่กดิรว่มกบั FIV เป็นสว่นใหญ่ เมือ่เปรยีบเทยีบกบัแมวปกตพิบวา่ แมว
ป่วยดว้ยการตดิเชือ้ FIV นาน 9 เดอืน มกัจะตรวจพบการเพิม่ขึน้ของระดบัโปรตนีกลอบลูนิ
(globulin)ในซรีัม่ กลโูคส ไตรกลเีซอไลท ์ยเูรยี และคา่ครอิะทนิิน และมกัจะพบการเพิม่ขึน้ของคา่ 
cholesterol ในซรีัม่ (Hoffman-Lehmann et al., 1997) 
 
การตรวจโดยการใชว้ทิยาเซรุม่ (Serologic Testing) 
 การตรวจวนิิจฉยัแมวป่วยดว้ยการตดิเชือ้ไวรสั FIV สามารถกระทาํไดโ้ดยการทดสอบเพือ่
หาภมูคิุม้กนัของรา่งกายต่อการตดิเชือ้ FIV (FIV-specific antibodies) ในเลอืดหรอืในน้ําลายของ
แมวป่วยโดยการตรวจดว้ยวธิกีาร ELISA (Philpott et al., 1992) นอกจากน้ียงัมกีารตรวจวนิิจฉยั
ดว้ยการใช ้ Fluores-cent Antibody Test (FA Test) และการตรวจยนืยนัดว้ย Western Blot 
รวมทัง้ PCR ทีม่กัจะทาํในต่างประเทศทีม่หีอ้งปฏบิตักิารวจิยัขนาดใหญ่ 
 ในแมวป่วยทีอ่ยูใ่นระยะตดิเชือ้แบบเฉียบพลนั (acute phase) อาจจะใหผ้ลการตรวจสอบ
ดว้ย ELISA Test เป็นผลลบลวง (false negative) ไดเ้น่ืองจากแมวยงัไมส่รา้งภมูคิุม้กนั
แอนตบิอดต่ีอเชือ้ FIV ในแมวกลุ่มน้ีควรจะทาํการทดสอบซํ้าในอกี 6-8 สปัดาหต่์อมาอกีครัง้ 
นอกจากน้ีการใช ้Whole blood ในการทดสอบอาจใหผ้ลบวกลวง (false positive) จงึควรทีจ่ะทด
สองแมวป่วยโดยการใชซ้รี ัม่แทน whole blood ในการทดสอบ 
 แมวสว่นใหญ่มกัจะสรา้งแอนตบิอดขีองรา่งกายต่อการตดิเชือ้ FIV ภายใน 8 สปัดาห ์หลงั
การตดิเชือ้ FIV แต่จากการทดลองพบวา่บางครัง้แมวป่วยดว้ยโรค FIV อาจจะสรา้งแอนตบิอดต่ีอ
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เชือ้ FIV กวา่ 6 เดอืนหรอืนานกวา่นัน้ (Pederson and Barlough, 1991) โดยทัว่ไปแมว้า่แมวจะ
อยูใ่นระยะไมแ่สดงอาการ (asymptomatic stage) แต่กส็ามารถตรวจพบ FIV-specific antibodies 
ไดใ้นบางรายทีแ่มวป่วยไมแ่สดงอาการและแมวไมม่กีารสรา้งแอนตบิอดีต่้อการตดิเชือ้ อาจมคีวาม
จาํเป็นทีจ่ะตอ้งใชว้ธิกีารตรวจดว้ย PCR ในการตรวจวนิิจฉยั (O'Neil et al., 1997) เชน่ ลกูแมวที่
ตดิเชือ้ FIV แต่แรกคลอด และยงัไมม่กีารสรา้งแอนตบิอดต่ีอเชือ้ FIV จะตอ้งใชก้ารตรวจดว้ย 
PCR ในการวนิิจฉยัโรคเทา่นัน้ (O'Neil et al., 1997) นอกจากน้ีแมวป่วยดว้ยการตดิเชือ้ FIV บาง
ตวัทีอ่ยูใ่นระยะสดุทา้ยของการเกดิโรค (Terminal stage) อาจจะไมม่กีารสรา้งแอนตบิอดีข้อง
รา่งกายต่อการตดิเชือ้โรคเหลอือยูเ่ลย จาํเป็นตอ้งใชก้ารวนิิจฉยัดว้ย Western Blot ในการชว่ย
วนิิจฉยั (Diehl et al., 1995) หรอืใช ้PCR ตรวจสอบ pro virus (Tomonaga and Mikami, 1996) 
สาํหรบัการตรวจดว้ยวธิกีารใชว้ธิ ี Flow cytometric analysis เพือ่ใชใ้นการตรวจเมด็โลหติขาว
ชนิด lymphocyte ในเลอืดของแมวป่วยดว้ยโรค FIV นัน้จะพบวา่แมวป่วยดว้ยโรค FIV มกัจะมี
อตัราสว่นของ CD4+/CD8+ ลดลงกวา่แมวปกต ิ แมว้า่บางครัง้แมวอาจจะยงัไมม่กีารสรา้ง
แอนตบิอดต่ีอเชือ้ FIV โดยตรงเลยกต็าม แต่วธิกีารน้ียงัเป็นวธิกีารทีใ่ชใ้นการวจิยัเป็นสว่นใหญ่ 
 การแปลผลการตรวจวนิิจฉยัโรค FIV ในลกูแมวโดยการทดสอบ ELISA เพือ่หา FIV-
specific antibodies อาจใหผ้ลบวกลวง (false positive) เน่ืองจากลกูแมวทีเ่กดิจากแมแ่มวทีต่ดิ
เชือ้ FIV จะไดร้บัแอนตบิอดต่ีอเชือ้ FIV ผา่นทาง Maternal antibody จากน้ํานมแม ่จงึควรทาํการ
ทดสอบลกูแมวดงักล่าวอกีครัง้หลงัอาย ุ 6 เดอืน ลกูแมวทีใ่หผ้ลลบต่อการทดสอบในครัง้ที ่ 2 จะ
แสดงใหเ้หน็วา่ผลการวนิิจฉยัครัง้แรกก่อน 6 เดอืนเป็นผลจาก maternal antibody จากแม ่ แต่
หากวา่การทดสอบทีอ่าย ุ 6 เดอืนยงัคงเป็นผลบวกอกีครัง้กแ็สดงวา่ลกูแมวน่าจะป่วยดว้ย การตดิ
เชือ้ FIV ซึง่ควรจะทดสอบยนืยนัดว้ย Western Blot อกีครัง้ ในแมวตวัใดกต็ามทีแ่สดงอาการทาง
คลนิิกทีผ่ดิปกตแิละสตัวแพทยไ์ดท้ดสอบดว้ย ELISA Test แลว้พบวา่ใหผ้ลลบ อาจจะเป็นผลลบ
ลวงและควรจะทาํการทดสอบซํ้าดว้ย ELISA Test อกีใน 6-8 สปัดาหต่์อมา 
 
การเปล่ียนแปลงทางพยาธิวิทยา (Pathologic Findings) 
 แมวป่วยดว้ยโรค FIV จะมกีารเปลีย่นแปลงทางพยาธวิทิยาหลายอยา่ง เชน่ แมวป่วยใน
ระยะเฉยีบพลนัมกัจะม ีhyperplasia ของต่อมน้ําเหลอืงทัว่รา่งกาย  สว่นแมวป่วยดว้ยโรค FIV ใน
ระยะสดุทา้ยมกัจะพบความเสยีหายในสว่นของ follicle และจาํนวนเซลลข์องต่อมน้ําเหลอืงมี
จาํนวนลดลง นอกจากน้ีแมวป่วยดว้ยโรค FIV อาจตรวจพบ lymphoid interstitial pneumonitis 
นอกจากน้ีการตดิเชือ้ FIV อาจทาํใหเ้กดิ glomerulosclerosis และ tubulointerstitial infiltrates ที่
ไตของแมวป่วยดว้ย FIV (Poli et al., 1993) นอกจากน้ีอาจเกดิพยาธสิภาพ(ดงัแสดงในตาราง 
1.2) 
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ตารางที ่2 แสดงบรเิวณและความผดิปกตทิางพยาธวิทิยาในแมวป่วยดว้ยโรค FIV 

บรเิวณ ความผดิปกตทิางพยาธวิทิยา 
Lymph node Follicular involution 

Follicular hyperplasia 
Follicular plasmacytosis 

Thymus Cortical involution, atrophy 
Intestinal tract Villous blunting 

Pyrogranulomatous colitis 
Lymphoplasmacytic stomatitis 

Liver Periportal hepatitis 
Bone marrow Myeloid hyperplasia 
Kidney Interstitial nephritis 

Glomerulosclerosis 
Central nervous system Perivascular cuffing 

Gliosis 
Lung Interstitial pneumonia 
ทีม่า : Sellon, R.K. 1998a. Feline immunodeficiency virus infection. In: Greene CE (ed.): 
Infectious Diseases of Dog and Cat. 2nded. Philadelphia : WB Saunders. 89. 
 
การรกัษา 
 ปัจจุบนัยงัไมม่กีารรกัษาจาํเพาะทีใ่หผ้ลรอ้ยเปอรเ์ซน็ตใ์นการรกัษาระยะยาวในแมวทีป่่วย
ดว้ยโรค FIV มกีารทดลองมากมายทีไ่ดม้กีารลองใชย้าฆา่เชือ้ไวรสั FIV เชน่ azidothymidine 
(AZT) และ phosphonylmethoxyethyladenine (PMEA) ในตวัสตัวป่์วยเองและในหลอดทดลอง
(Philpott et al., 1992; Egberink et al., 1990; Hart and Nolte, 1995; Hartmann, 1996b; 
Hartmann et al., 1992; Smyth et al., 1994; Vahlenkamp et al., 1995) ขนาดของยา AZT และ 
PMEA ทีส่ามารถใชใ้นการรกัษาแมวป่วยดว้ยโรค FIV น้ีได ้(ดงัแสดงในตาราง 1.3) 
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ตารางที ่3 แสดงชื่อยา ขนาดของยา วธิกีารใชย้า และการออกฤทธิข์องยาทีส่ามารถนํามาใชร้กัษา
แมวป่วยดว้ยโรค FIV 

ชื่อยา ขนาดยาa การใหย้า ระยะเวลา
การออกฤทธิ ์

(ชัว่โมง) 

ระยะเวลา
การใหย้า 
ตดิต่อกนั 
(สปัดาห)์ 

Antiviral 
AZTb 

 
15 mg/kg 

 
PO, SCc 

 
12 

 

Cytopenias 
  Erythropoietin 
  Granulocyte colony-stimulating  
  factor 

 
100 IU/kg 
5 g/kg 

 
SC 
SC 

 
48 
12 

 
2d 
1-2 

Stomatitis 
  Metronidazole 
  Clindamycin 
  Prednisone 
  Bovine lactoferrin 

 
5 mg/kg 

12.5 
mg/kg 

5 mg/kg 
40 mg/kg 

 
PO 
PO 
PO 

Topically 
to oral 
cavity 

 
8 
8 
12 
24 

 
2-4 
2-4 
2-4 
prn 

a     ใหย้าตามขนาดของยาในแต่ละชว่งของวนัตามทีก่าํหนด 
b   ควรตรวจคา่ CBC เพือ่ป้องกนัการเกดิภาวะโลหติจางแบบ Heinz body anemia. 
c    สาํรบัการใหด้ว้ยการกนิ ควรใหโ้ดยป้อน gelatin capsules หากตอ้งการใหท้างใตผ้วิหนงัควร 
    ทาํใหเ้จอิจางดว้ย lyophilate ใน 5 ml sodium chloride. 
a   ใหย้าจนกระทัง้มคีา่ PCV ทีต่อ้งการ 
 
ทีม่า : Sellon, R.K. 1998b. Feline immunodeficiency virus infection. In: Greene CE (ed.): 
Infectious Diseases of Dog and Cat. 2nded. Philadelphia : WB Saunders. 90. 
 
การป้องกนัโรค (Prevention) 
 แมวป่วยดว้ยโรค FIV ควรไดร้บัการทาํหมนั และควรจะทาํการกกับรเิวณไมใ่หไ้ป
แพรก่ระจายเชือ้แก่แมวตวัอื่นๆ ควรทาํการแยกแมวป่วยออกจากแมวอื่นๆ ในบา้น ปัจจุบนัมกีาร
ผลติวคัซนีป้องกนัโรค FIV ใหแ้ก่แมวทีอ่ยูใ่นกลุ่มเสีย่ง สาํหรบัประสทิธภิาพของการใชว้คัซนี
ป้องกนัโรคน้ียงัอยูร่ะหวา่งการศกึษา เน่ืองจากเชือ้ไวรสั FIV ทีเ่ป็นสาเหตุของโรคมหีลาย 
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subtype และแตกต่างกนัในแต่ละประเทศทีม่กีารตดิเชือ้ไวรสั จงึมคีวามจาํเป็นตอ้งมกีารศกึษา
ต่อไปในดา้นประสทิธภิาพของวคัซนี และการฉีดวคัซนี FIV ใหแ้ก่แมวจะกระทบต่อการตรวจ
วนิิจฉยัโรค FIV ซึง่ตอ้งอาศยัการทดสอบดว้ย ELISA เพือ่หาแอนตบิอดต่ีอการตดิเชือ้ การฉีด
วคัซนีจะทาํใหไ้มส่ามารถทราบวา่แมวตดิเชือ้ FIV จรงิหรอืมแีอนตบิอดต่ีอการฉีดวคัซนี ซึง่
จาํเป็นตอ้งยนืยนัการตดิเชือ้ดว้ยวธิกีาร Western Blot หรอื PCR ต่อไป 
 
ความสาํคญัทางด้านสาธารณสขุ (Public Health Consideration) 
 เชือ้ไวรสั FIV มคีวามจาํเพาะและจะก่อใหเ้กดิโรคภมูคิุม้กนับกพรอ่งเฉพาะในแมวเทา่นัน้ 
จนถงึปัจจุบนัยงัไมม่รีายงานการตดิเชือ้โรค FIV ในคนแต่อยา่งใด 
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มลูเหตจุงูใจของโครงการวิจยั 
สตัวป่์วยทีเ่ขา้มารบัการรกัษาทีโ่รงพยาบาลสตัวเ์ลก็  คณะสตัวแพทยศาสตร ์  จุฬาลงกรณ์

มหาวทิยาลยั  จาํนวนมากมกัจะแสดงอาการป่วยของระบบทางเดนิหายใจ  ช่องปากอกัเสบ ระบบ
ทางเดนิอาหาร  และ/หรอื ระบบขบัถ่ายปัสสาวะอยา่งเรือ้รงั  เมื่อรกัษาอาการของโรคหายไประยะ
หน่ึง สตัวก์ม็กัจะกลบัมาเป็นโรคนัน้อกีโดยไมท่ราบสาเหตุ  เพราะการรกัษาสว่นใหญ่เป็นการรกัษา
ตามอาการและการรกัษาเพื่อพยงุสภาพสตัวเ์ป็นหลกั ทาํใหเ้กดิความเสยีหาย สขุภาพสตัวท์รดุ
โทรมอยา่งรวดเรว็และเจา้ของสตัวต์อ้งสิน้เปลอืงคา่ใชจ้า่ยในการรกัษาเป็นอยา่งมาก เป็นการสิน้ 
เปลอืงทางเศรษฐกจิอยา่งต่อเน่ือง  จากการศกึษาเบือ้งตน้ในปี พ.ศ. 2540 ในแมวทีป่่วยดว้ยโรค
เรือ้งรงัเกนิ 2 สปัดาหข์ึน้ไป คณะผูว้จิยัไดต้รวจพบวา่ 32.0% ของแมวทีป่่วยดว้ยโรคเรือ้รงัดงักล่าว
ตรวจพบหลกัฐานการปรากฎแอนตบิอดีบ้่งชีก้ารตดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่งในแมว (FIV) (รสมา
และคณะ, 2541)  

ในการรกัษาโรค  AIDS  ในคนและการรกัษาการตดิเชือ้ไวรสัในกลุ่ม  Retrovirus  ในแมว 
พบวา่ยาทีใ่ชใ้นการรกัษาการตดิเชือ้ไดค้อื ยา AZT  (Zidovudine, Retrovir)   เน่ืองจากมรีายงานวา่ 
2 ปีหลงัการคน้พบ HIV นกัวจิยัพบวา่ยา AZT สามารถยบัยัง้การเจรญิของเชือ้ HIV ใน Cell Culture 
(Mitsuya, et al., 1985) ยาชนิดน้ีออกฤทธิเ์ป็น   reverse  transcriptase inhibitor  ยบัยัง้การเปลีย่น  
RNA  ของไวรสั  FeLV และ FIV  ไปเป็น  DNA  ใน  host  cells  ยาตวัน้ีสามารถป้องกนัภาวะ  
persistent  FeLV infection ไดห้ากมกีารใชย้าตัง้แต่เชือ้เริม่เขา้สูร่า่งกาย (viral inoculation) (Mathes 
et al, 1992; Mathes et al, 1996)  ขนาดของยาทีใ่ชค้อื  5 mg/kg  ฉีดเขา้ใตผ้วิหนงั  วนัละ 2 ครัง้  
อาการขา้งเคยีงทีพ่บจากการใชย้าตวัน้ีคอื  ภาวะโลหติจาง  โดยมกัจะมคีา่เมด็เลอืดแดงอดัแน่น 
(PCV) ตํ่ากวา่ 20% ซึง่หากพบอาการขา้งเคยีงแลว้ สตัวแพทยต์อ้งหยดุการใชย้าทนัท ีแลว้สามารถ
กลบัมาใชย้าใหมเ่มือ่คา่ PCV ของแมวดขีึน้ ยา AZT ไมส่ามารถทาํใหภ้าวะ viremia  กลบัคนืสู่
สภาพปกตไิด ้  จงึไมแ่นะนําใหใ้ชก้บัแมวทีย่งัไมแ่สดงการป่วย (Mc Cow, 1994) สาํหรบัในประเทศ
ไทย คณะผูว้จิยัไดท้าํการศกึษาถงึผลของการใชย้า Zidovudine (AZT) ต่ออาการทางคลนิิกในแมวที่
ตดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่งโดยธรรมชาต ิพบวา่ ยา AZT ในขนาด 5 mg/kg โดยการกนิวนัละ 2 
ครัง้ ทาํใหอ้าการทางคลนิิกทีแ่มวแสดงออกดขีึน้อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(รสมาและคณะ 2545) มกั
พบอาการขา้งเคยีงคอืภาวะโลหติจางในแมว จงึไมส่ามารถใชย้าตวัน้ีรกัษาแมวป่วยในระยะยาวได ้
แมวป่วยสว่นใหญ่จงึมกัจะกลบัมาแสดงอาการป่วยของโรคไดอ้กี 

จากปัญหาดงักล่าวขา้งตน้   ทางกลุ่มผูศ้กึษาจงึมคีวามสนใจแนวทางในการแกปั้ญหาโดย
การทดลองใชส้ารสกดัสมุนไพรเมา่เพื่อต่อตา้นเชือ้ FIV ในแมวทีป่่วย ซึง่มรีาคาถูกและสามารถหา
ไดภ้ายในประเทศไทย จากการศกึษาของกมัมาลและคณะ (2544) พบวา่สมนุไพรเมา่ (Antidesma 
acidum RetZ) มฤีทธิต์้านเชือ้  HIV  ในคน  ดงันัน้ในการทดลองครัง้น้ีจะทดสอบความเป็นพษิที่
จะเกิดขึ้นในการใช้สมุนไพรเม่าในแมว และเป็นข้อมูลการวจิยัในการใช้สมุนไพรชนิดน้ีในการ
รกัษาโรค  FIV  ในแมว   
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ความเป็นมาของสมนุไพรเม่า และงานวิจยัท่ีเก่ียวข้อง 
 ปี 1992 สมทิธิ ์สนัน่เสยีง, สรุเดช มหารมณ์ และคณะ (Smidt Snansieng) ใหค้วามสนใจ
ประโยชน์ของสมนุไพรในการนํามาใชร้กัษาโรคต่างๆ ไดใ้ชค้วามพยายามทีจ่ะสกดัสาร methoxy 
flavone จากสมนุไพรหลายชนิด ซึง่เป็นสารทีอ่อกฤทธิใ์นลกัษณะของ extra verrucidal effect 
เป็นการทาํลายต่อตา้น virus นอกจาก host cell และไดพ้บสาร flavoniods และ phenolies ทีไ่ด้
สกดัจากตน้มะเมา่ (เตม็ สมตินินัท ์2523) ทีม่ชีื่อทางวทิยาศาสตร ์Antidesma acidum Retz (วงศ ์
Euphobiaceae) ซึง่มสีารทีนํ่ามาใชใ้นการรกัษาโรคไขห้วดัใหญ่ และโรคเรมิ นอกจากน้ียงัมี
สรรพคุณในการแกเ้สมหะ ฟอกเลอืด (สว่นผล, ราก) บาํรงุไต ขบัปัสสาวะ แกต้กขาว (สว่นากและ
ลาํตน้) (คุณสมบตัทิางยาของสมนุไพร) โดยมากพบตามป่าเบญจพรรณและป่าดบิแลง้แถบ
ชายแดนภาคตะวนัออกเฉียงเหนือตดิกบัชายแดนเขมร ไดม้ชีาวบา้นนําเอามะเมา่ (สว่นรากและ
ลาํตน้) มาตม้ และดื่มแทนน้ําทุกวนั ในขณะทีเ่ป็นโรคไขห้วดัใหญ่ ซึง่อาการไขจ้ะหายเป็นปรกติ
และบรเิวณทีร่มิฝีปากกห็ายเป็นปรกต ิ นอกจากน้ียงัสามารถสกดัสารอื่นๆ นอกจาก Flavoniods 
และ phenolics ไดแ้ก่ Anthocyanin, B-sitosterol, Tannins, Sigmasterol และ Triterpenes      
(สรุเดช มหารมณ์ และภาศร ีมหารมณ์) ในรปูของผลซึง่ไดอ้ดัเป็นเมด็ (Tablet) และใชส้ารละลาย
จากลาํตน้ เมลด็และรากเป็น solution ต่อมาในปี 1994 สรุเดช มหารมณ์ ไดนํ้าสารสกดัทีแ่ยก
ไดม้าทดลองรกัษาในไก ่ ซึง่ป่วยเป็นโรคไขห้วดัทีเ่กดิจากเชือ้ไวรสั โดยใหด้ื่มแทนน้ําตดิต่อกนั 2 
วนั ผลปรากฎวา่ไก่ทุกตวัหายเป็นปกตแิละรอดชวีติทกุตวั และไดนํ้าไปใชใ้นการรกัษาโรคทอ้งรว่ง
ในสนุขั ซึง่พบวา่สามารถรกัษาหายได(้Smidt Snansieng)  
 ต่อมาในปี 1994 สรุเดช มหารมณ์ ไดนํ้าสารละลายทีแ่ยกสารประกอบ flavoniods และ 
phenolics ทีใ่ชใ้นการรกัษาผูต้ดิเชือ้ HIV และผูป่้วยเอดสห์ลายราย พบวา่ สามารถลดจาํนวน 
viral load อยา่งมนียัสาํคญั และไมป่รากฏวา่ม ี side effect ใดๆ รวมทัง้ผลกระทบต่ออวยัวะอืน่ๆ 
ของรา่งกาย เชน่ ตบัและไต เป็นตน้ หลงัจากนัน้ในปี 1998 สรุเดช มหารมณ์ และพญ. ภาศร ีมหา
รมณ์ (สรุเดช มหารมณ์ และภาศร ีมหารมณ์, Suradej Maharom, Pasri Maharom) ไดนํ้ามาใช้
เป็นยารกัษาผูป่้วยตดิเชือ้ HIV อยา่งจรงิจงั โดยไดผ้ลติออกมาในรปูยาเมด็และยาน้ํา มผีูป่้วย
ทัง้หมด 56 คน ผลปรากฏวา่ viral load ลดลง และสามารถยดือายขุยัของผูป่้วยบางรายทีต่ดิเชือ้ 
HIV รนุแรงจนเกดิโรคตดิเชือ้ฉกฉวยโอกาส (opportunistic disease) แทรกแซง และในปีเดยีวกนั
หลงัจากไดร้บัใบสาํคญัการขึน้ทะเบยีนตาํรบัยาแผนโบราณ (สรุเดช มหารมณ์) ที ่ G269/41 แลว้ 
นายแพทยส์มทิธิ ์สนัน่เสยีง (สรุเดช มหารมณ์ และภาศร ีมหารมณ์) ไดนํ้ายาน้ีไปรกัษาผูป่้วยตดิ
เชือ้ HIV จาํนวน 20 ราย และผูป่้วยในขัน้ ARC (AIDS Related Complex) จาํนวน 10 ราย ผล
ปรากฎวา่ overall health ดขีึน้ทุกราย และผูป่้วยเอดส ์(Full Brown AIDS) สามารถรอดชวีติอยูไ่ด้
เป็นปี และเสยีชวีติลงดว้ยโรค opportunistic disease เชน่ Kaprosi Sarcoma, TB, Encephalistis 
ฯลฯ 
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 สาํหรบัผลของยาสมนุไพรต่อเชือ้ HIV พบวา่มผีลต่อจาํนวนเชือ้ไวรสั และปรมิาณของ 
viral load มจีาํนวนลดลงอยา่งมนียัสาํคญั แต่ตอ้งคาํนึงถงึ stage ของผูป่้วยในการรกัษาดว้ย ถา้ม ี
opportunistic disease เกดิขึน้ จาํเป็นตอ้งใชย้ารกัษาโรคเฉพาะโรครว่มดว้ย เชน่ วณัโรค ตอ้งใช้
ยา antituberculous drug รว่มดว้ยจงึสามารถชว่ยใหผู้ป่้วยมอีาการขึน้ได ้นอกจากน้ีผลขา้งเคยีง
ของการใชย้าทีส่กดัจากสมนุไพรมะเมา่ โดยไดต้รวจดา้น blood chemistry ของผูต้ดิเชือ้ HIV 
ก่อนและหลงัใหย้า ในระยะเวลา 5 เดอืน พบวา่ไมม่กีารเปลีย่นแปลงของ blood chemistry 
รวมทัง้ electrolyte ดว้ย รวมถงึผูป่้วยทุกรายมน้ํีาหนกัและมคีวามอยากอาหารเพิม่ขึน้ 
 จากการศกึษาของนกัวทิยาศาสตรแ์ละแพทยช์าวญีปุ่่ น (Ishitsuka et al., 1982; Kuroyanagi 
et al., 1987; Takeshi et al., 1982; Takeshi et al., 1985) ทีไ่ดนํ้าเอา methoxy flavone จาก
สมนุไพรตวัอื่นๆ ซึง่องคป์ระกอบสว่นหน่ึงของสมนุไพรชนิดน้ี ไดนํ้ามาทดลอง จนพบวา่เป็น Extra 
verrucidal effect ทีจ่ะนํามาใชเ้ป็น indicator หรอื marker สาํคญัต่อการพฒันาสารประกอบดงักลา่ว
น้ี และสามารถนําไปใชป้ระโยชน์ในการรกัษาโรคเกีย่วกบัเชือ้ไวรสัทีม่ ีvirulent สงู เชน่ HIV ไดอ้ยา่ง
ต่อเน่ือง นบัไดว้า่ยาสมนุไพรเป็นทางเลอืกอกีทางหน่ึง แมว้า่จะยงัไมม่รีายงานการศกึษาเกีย่วกบั
ดา้นเภสชัวทิยา เภสชัจลนศาสตร ์ และพษิวทิยา ของสมนุไพรยามะเมา่อยา่งละเอยีดทัง้ในประเทศ
และต่างประเทศกต็าม  

เม่ าห ลวงมีชื่ อท างวิท ย าศ าสต ร์ว่ า  Antidesma acidum RetZ. จัด ว่ าอยู่ ใน วงศ ์
Euphorbiacea (เตม็, 2523) มชีื่อเรยีกอื่นๆ ไดแ้ก่  เมา่ควาย  เมา่ดง  เมา่สรอ้ย  เป็นตน้ ลกัษณะ
ทางพฤกษศาสตรเ์ป็นไมย้นืต้นขนาดเลก็  สูง 2-6 เมตร  ลําต้นเดีย่ว  เน้ือไมแ้ขง็  กิง่แตกแขนง
เป็นพุ่มทรงกลม  กิง่อ่อนและยอดอ่อนมขีน  ใบเป็นใบเดยีวออกเรยีงสลบั  เป็นรปูวงรหีรอืรูปไข ่ 
ดอกมสีขีาวอมเหลอื  ขนาดเลก็  ออกเป็นช่อที่ซอกใบและปลายกิง่  แต่ละช่อประกอบดว้ยดอก
ยอ่ยจํานวนมาก  หลงัดอกรว่งจะตดิผลซึง่มลีกัษณะกลม ขนาดเลก็ ฉ่ําน้ํา  ผลอ่อนสเีขยีวอมขาว  
เมื่อสุกจะเป็นสแีดงแกมม่วงหรอืสมี่วงเขม้  มเีมลด็เดยีวขนาดเลก็  และใชเ้มลด็ในการขยายพนัธุ ์ 
สามารถพบต้นเม่าขึ้นตามป่าเบญจพรรณ  ป่าดิบแล้ง  และป่าโปร่งทัว่ไป  ฤดูกาลที่เก็บส่วน
ขยายพนัธุ ์ คอื  เดอืนพฤศจกิายนถงึเดอืนมกราคม  ฤดกูาลเกบ็เกีย่วเพือ่ใชป้ระโยชน์ คอื ฤดฝูน 
 การใชป้ระโยชน์ของเม่าสามารถแบ่งไดเ้ป็น  2 ประเภท คอื การใชป้ระโยชน์ทางอาหาร
และการใชป้ระโยชน์ทางยา  (เพญ็นภา  ทรพัยเ์จรญิ, 2542) 

        การใชป้ระโยชน์ทางอาหาร 
           ผลสกุ     รบัประทานเป็นผลไมส้ด  ทาํแยม  ทาํไวน์และน้ําผลไม ้

พบวา่มวีติามนิเอ  อ ี และซสีงู      
  ยอดออ่นและใบออ่น เป็นผกัสดรบัประทานรว่มกบัน้ําพรกิ  หรอืนํามาแกงกบั 

เหด็หอมหรอืเหด็หา่นสเีหลอืงขาว  มรีสเปรีย้ว 
         การใชป้ระโยชน์ทางยา 
     ลาํตน้และราก  ตม้น้ําดื่ม  ขบัปัสสาวะ  บาํรงุไต  แกก้ระษยั  แกม้ดลกู 
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อักเสบชํ้าบวมและมดลูกพิการ  แก้ตกขาว  ช่วยขับ
โลหติและน้ําคาวปลา แกป้วดเมื่อยตามร่างกายและเสน้
เอน็พกิาร 

  ใบ   แกโ้ลหติจาง  ชว่ยใหเ้ลอืดไหลเวยีนด ี มกัใชต้ม้น้ําให ้
สตรหีลงัคลอดดื่มและอาบ 

  ผล   เป็นยาระบาย  ขบัเสมหะ  แกไ้อ 
 สว่นต่าง ๆ ของตน้เม่าสามารถนํามาสกดัสารไดห้ลายชนิด  โดยพบว่าสาระสาํคญัในการ
ออกฤทธิ ์ ไดแ้ก่  methoxy  flavone  และ  phenolics  นอกจากน้ียงัสามารถสกดัสารอื่น ๆ ไดแ้ก่  
anthocyanin, ß-sitosterol, tannins, stigmasterol  และ  triterpenes 
 โสภิต  ธรรมอารี  และคณะ (2546)  ได้ทําการศึกษาฤทธิท์างเภสชัวิทยาทัว่ไป  และ
พษิวทิยาของสมุนไพรเม่าโดยสกดัสารจากรากและเปลอืกตน้เม่า  พบว่าสารสกดัในขนาด  30  60  
และ 120  มลิลกิรมัต่อน้ําหนักตวั  1 กโิลกรมั  ทําให้มกีารเพิม่ขึน้ของเมด็เลอืดขาวในหนูขาวได ้ 
สารสกดัในขนาด  50  100  200  และ 400 ไมโครกรมัต่อมิลลิลิตร ไม่มีผลต่อแรงบีบของหวัใจ  
อตัราการเต้นของหวัใจ  และแรงบบีตวัของหลอดเลอืดแดงใหญ่  สารสกดัในขนาด  30  60  และ 
120  มิลลิกรัมต่อน้ําหนักตัว  1  กิโลกรัม  ไม่มีผลในการเสริมฤทธิใ์นการนอนหลับของ  
pentobarbiturate สารสกดัในขนาด  50  100  200  และ 400  ไมโครกรมัต่อมลิลิลิตรไม่มผีลต่อ
การบบีตวัของหลอดลม และไมส่ามารถลดฤทธิข์อง histamine  ไดเ้มื่อใหร้ว่มกนั  สารสกดัในขนาด  
120  มลิลกิรมัต่อน้ําหนักตวั  1  กโิลกรมั  สามารถลดการเคลื่อนทีข่องผงถ่านในหนูทดลองได ้ ซึง่
สอดคลอ้งกบัการทดลองใน isolated ileum  มผีลยบัยัง้การหดตวัของลาํไสส้ว่น ileum 
 นอกจากน้ีเน่ืองจากโรค HIV ในคน และ FIV จัดอยู่ในกลุ่มไวรัสเดียวกัน ผลของ
การศกึษาทีไ่ดใ้นครัง้น้ีจะเป็นประโยชน์ต่อการรกัษาโรค FIV ในแมวและยงันําผลงานวจิยัทีไ่ดเ้ป็น
แนวทางในการคน้ควา้วจิยัตวัยาทีม่ปีระสทิธภิาพในการรกัษาโรค HIV ในคนไดต่้อไปในอนาคต 
 
วตัถปุระสงคข์องโครงการวิจยั 

1.     เพือ่ศกึษาความเป็นพษิเฉยีบพลนัของสารสกดัสมนุไพรเมา่ในแมว 
2.        เพือ่ศกึษาความเป็นพษิแบบกึง่เรือ้รงัของสารสกดัสมนุไพรเมา่ในแมว 
3. เปรยีบเทยีบผลของการใชส้ารสกดัสมนุไพรเมา่ต่อการเปลีย่นแปลงของอาการ 

ทางคลนิิก ของแมวทีต่ดิเชือ้ไวรสัภมูคิุม้กนับกพรอ่ง 
4.        เปรยีบเทยีบผลของการใชส้ารสกดัสมนุไพรเมา่ต่อระดบัอตัราสว่นของ  

      CD4:CD8 ในเลอืดของแมวทีต่ดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่ง 
5.  เปรยีบเทยีบผลของการใชส้ารสกดัสมนุไพรเมา่ต่อระดบั Virus Load ในเลอืด 
            ของแมวทีต่ดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่ง 
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ทฤษฎี สมมติุฐานหรือกรอบแนวความคิดของโครงการวิจยั 
(Conceptual Framework) 
 สตัวป่์วยทีเ่ขา้มารบัการรกัษาทีโ่รงพยาบาลสตัวเ์ลก็  คณะสตัวแพทยศาสตร ์  จุฬาลงกรณ์
มหาวทิยาลยั  จาํนวนมากมกัจะแสดงอาการป่วยของโรคเรือ้รงัของระบบทางเดนิหายใจ  ชอ่งปาก
อกัเสบ ระบบทางเดนิอาหาร  และ/หรอื ระบบขบัถ่ายปัสสาวะ  เมือ่รกัษาอาการของโรคหายไป
ระยะหน่ึง  สตัวก์ม็กัจะกลบัมาเป็นโรคนัน้อกีโดยไมท่ราบสาเหตุ  เพราะการรกัษาสว่นใหญ่เป็น
การรกัษาตามอาการและการรกัษาเพือ่พยงุสภาพสตัวเ์ป็นหลกั ทาํใหเ้กดิความเสยีหาย สขุภาพ
สตัวท์รดุโทรมอยา่งรวดเรว็และเจา้ของสตัวต์อ้งสิน้เปลอืงคา่ใชจ้า่ยในการรกัษาเป็นอยา่งมาก เป็น
การสิน้เปลอืงทางเศรษฐกจิอยา่งต่อเน่ือง  จากการศกึษาเบือ้งตน้ในปี พ.ศ. 2540 ในแมวทีป่่วย
ดว้ยโรคเรือ้งรงัเกนิ 2 สปัดาหข์ึน้ไป คณะผูว้จิยัไดต้รวจพบหลกัฐานการปรากฎแอนตบิอดีบ้ง่ชี้
การตดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่งในแมว (FIV) ในแมวทีแ่สดงอาการทางคลนิิกของโรคเรือ้รงั
เทา่กบั 32.0% (รสมาและคณะ, 2541)  
 สาํหรบัในประเทศไทย คณะผูว้จิยัไดท้าํการศกึษาเบือ้งตน้ถงึผลของการใชย้า Zidovudine 
(AZT) ต่ออาการทางคลนิิกในแมวทีต่ดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่งโดยธรรมชาต ิพบวา่ ยา AZT ใน
ขนาด 5 mg/kg โดยการกนิวนัละ 2 ครัง้ ทาํใหอ้าการทางคลนิิกของแมวดขีึน้อยา่งมนียัสาํคญัทาง
สถติ ิ (รสมาและคณะ, 2545) การศกึษาในครัง้นัน้ใชเ้ฉพาะอาการทางคลนิิกเป็นตวัประเมนิ
ประสทิธภิาพของยา และขาดการศกึษาในรปูของ Placebo-controlled Double-blind Study จงึทาํ
ใหก้ารประเมนิผลการรกัษาของยาอยา่งแทจ้รงิทาํไดย้าก 

นอกจากน้ีการใชย้า AZT สามารถก่อใหเ้กดิอาการขา้งเคยีงในแมวไดง้า่ยกวา่การใชย้าในคน 
(Hartmann et al,1995) จงึมผีูค้ดิคน้ทีจ่ะใชย้า AZT รว่มกบัยาตวัอืน่เพือ่ลดความเป็นพษิของยาทีม่กั
เกดิขึน้ในแมว คณะผูว้จิยัไดท้าํการวจิยัเรือ่ง "การศกึษาผลของการใชย้า AZT รว่มกบั Human 
Interferon Alpha ต่ออาการทางคลนิิกและระดบัอตัราสว่น CD4:CD8 ในเลอืดของแมวทีต่ดิเชือ้โรค
ภมูคิุม้กนับกพรอ่ง: A Placebo-controlled Double-blind Study" ในระหวา่งปี พ.ศ. 2545 - 2546 ผล
จากการทดลองในระยะแรกชีใ้หเ้หน็ความเป็นไปไดข้องการใชย้า 2 ตวัรว่มกนัในการรกัษาแมวป่วย
ดว้ยโรค FIV เพือ่เป็นการลดความเป็นพษิของยาในแมวและเป็นการลดคา่ใชจ้า่ยในการซือ้ยา 
เน่ืองจากยา AZT มรีาคาแพงและมกัพบอาการขา้งเคยีงคอืภาวะโลหติจาง จงึไมส่ามารถใชย้าตวัน้ี
รกัษาแมวป่วยในระยะยาวได ้ แมวป่วยสว่นใหญ่จงึมกัจะกลบัมาแสดงอาการป่วยของโรคไดอ้กี 
ปัจจุบนัมกีารศกึษาวจิยัสมนุไพรเพือ่คน้หายาใหมม่ารกัษาโรค และมสีมนุไพรไทยกวา่ 18 ชนิดทีม่ี
ฤทธิต์า้นเชือ้ HIV ตา้นเชือ้ฉวยโอกาส และเสรมิสรา้งภมูคิุม้กนัของรา่งกาย (เอมอร, 2543) 
โครงการวจิยัในครัง้น้ีจงึมุง่หวงัทีจ่ะศกึษาถงึความเป็นพษิของสารสกดัสมนุไพรเมา่ในแมวและ
เปรยีบเทยีบผลของการใชส้ารสกดัสมนุไพรเมา่น้ีต่ออาการทางคลนิิกและการเปลีย่นแปลงของ
อตัราสว่น CD4:CD8 และจาํนวน Virus Load ในแมวป่วยดว้ยการตดิเชือ้ไวรสัภมูคิุม้กนับกพรอ่ง 
(FIV) โดยทาํการศกึษาในรปูแบบของ Placebo-controlled Double Blind Study 
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ระเบียบวิธีวิจยั 
1. สตัวท์ดลอง 

1.1  แมวทดลองทีใ่ชใ้นการทดสอบความเป็นพษิของสารสกดัเมา่คอื แมวเพศ
ผูจ้าํนวน 8 ตวั และแมวเพศเมยีจาํนวน 8 ตวั 

1.2 แมวป่วยทีม่ารบัการรกัษาทีโ่รงพยาบาลสตัวเ์ลก็  คณะสตัวแพทยศาสตร ์ 
จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั  ตัง้แต่เดอืนตุลาคม 2548 - กนัยายน 2551 
โดยไมจ่าํกดั เพศ พนัธุ ์และอาย ุทีไ่ดร้บัการตรวจรา่ยกายทัว่ไปและไดร้บั
การวนิิจฉยัเบือ้งตน้จากสตัวแพทยป์ระจาํโรงพยาบาลสตัวเ์ลก็รว่มกบั
ไดร้บัการทดสอบหาแอนตบิอดีต่้อโรค FIV ดว้ยการทดสอบ ELISA Test 
และใหผ้ลลบเมือ่ทาํการทดสอบหาแอนตเิจนต่อโรค FeLV แมวเหลา่น้ีจะ
ถูกจดัวา่เป็นแมวทีป่่วยดว้ยโรค FIV จะถูกจดัเขา้ในการทดลอง 

2. วธิกีารศกึษา 
2.1  การเตรยีมสารทดสอบ (Test Compound) 

เมา่ทีเ่ลอืกศกึษาคอื  เมา่หลวง  Antidesma Acidum  การเตรยีมสาร
สกดัสมนุไพรเมา่  ทาํโดยการหมกัผงแหง้ของรากเมา่กบั  95%  ethanol  
แยกสว่น  ethanol  ทาํใหแ้หง้ดว้ยอุณหภมูติํ่าภายใตส้ญูญากาศ  ไดส้ิง่
สกดัหรอื  crude estract  มลีกัษณะขน้เหนียว  สน้ํีาตาล  เวลาใช้
รบัประทาน  นํามาละลายกบั  5%  Tween 80  ไดเ้ป็น  solution  สี
น้ําตาลซึง่จะทาํการตรวจสอบเอกลกัษณ์ทางกายภายและเคม ี  แสดงถงึ
กระสวน  (Pattern)  คณุลกัษณะ  เฉพาะดา้นคุณภาพ  (quality 
specification)  และควบคมุคุณภาพ  โดยตรวจดว้ยวธิ ี  Thin Layer 
chromatography (TLC)  และได ้  chromatogram  แสดงลกัษณะของ
สว่นประกอบในสิง่สกดั  TLC  fingerprint 

2.2 วธิกีารเตรยีมสารสกดัสมนุไพรเมา่เพือ่ใชใ้นการทดสอบ  
1) ตวัทําละลายทีใ่ชใ้นการละลายสารสกดัสมุนไพรเม่าในการศกึษาใน

ครัง้น้ีคอื  5% Tween 80 
2) เตรยีมความเขม้ขน้ของสารสกดัสมุนไพรเม่าที่ใช้ในสตัว์ทดลองใน

ขนาด 240mg/kg/BW  ของสมุนไพรเม่าที่ใช้ในคนขนาด 60mg/kg  
ต่อวนั   

2.3  การทดสอบความเป็นพษิแบบเฉียบพลนัของสารสกดัสมนุไพรเมา่ในแมว 
1) แมวปกติที่ผ่านการตรวจคดักรอง  (screening  test)  โรคติดเชื้อ

ต่างๆ ดว้ยชุดทดสอบ FIV และ FeLV แลว้ใหผ้ลลบ  จํานวน  8  ตวั  
(เพศผู ้ 4  ตวั  เพศเมยี  4  ตวั) 
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2) ชัง่น้ําหนักแมว  เก็บตวัอย่างเลอืดเพื่อตรวจค่าทางโลหติวทิยาและ
เคมีคลินิกโดยละเอียด (CBC, BUN, creatinine, AST, ALT, ALP, 
glucose) 

3) ป้อนสารสกดัสมุนไพรจากรากและเปลือกต้นเม่าแก่แมวทุกตัว  ใน
ขนาด  120 มลิลกิรมัต่อน้ําหนกัตวั  1  กโิลกรมั  ทุกวนั  วนัละ 1 ครัง้  
เป็นเวลานาน  7  วนั 

4) สงัเกตและบนัทกึอาการแสดงของแมวใน  6  ชัว่โมงแรกหลงัได้รบั
สารสกดัอยา่งใกลช้ดิ 
อาการทีส่งัเกตมดีงัต่อไปน้ี 
1. Skin and fur 
2. Eyes and mucous membrane 
3. Respiratory system 
4. Circulatory system 
5. Somatomotor activity and behavior pattern 
6. Tremors, convulsions, salivation, diarrhea, lethargy and 

coma 
5) แมวทีต่ายภายใน  24  ชัว่โมง  จะทาํการผา่ชณัสตูรซาก 
6) แมวทีร่อดชวีติจะทาํการสงัเกตพฤตกิรรมของแมวทุกวนัใน 7 วนัแรก 

ชัง่น้ําหนักและเก็บตัวอย่างเลือดเพื่อตรวจค่าทางโลหิตวิทยาโดย
ละเอียดหลังป้อนสารสกัด 7 วนั  และ  14  วนั  (วนัที่ 8 และ 15  
ของการทดลอง)  โดยสงัเกตพฤตกิรรมของแมวในระหว่างที่ทําการ
ทดสอบไปดว้ย 

7) หากแมวได้รบัสารสกดัสมุนไพรจากรากและเปลอืกต้นเม่าในขนาด
ดงักล่าวแล้วไม่ตาย  จะทําการทดสอบความเป็นพษิแบบกึ่งเรื้อรงั
ต่อไป 

2.4  การทดสอบเปรยีบเทยีบผลของสารสกดัสมนุไพรเมา่และยา AZT ต่อ
อาการทางคลนิิก ระดบั CD4+:CD8+ และ virus load ในเลอืดของแมวที่
ป่วยดว้ยการตดิเชือ้ไวรสัภมูคิุม้กนับกพรอ่ง (FIV) 
1) ทาํการบนัทกึประวตัแิละขอ้มลูของแมวทีป่่วยดว้ยโรค FIV อยา่ง

ละเอยีด ไดแ้ก่ลกัษณะทีอ่ยูอ่าศยั ลกัษณะการเลีย้งด ูอาหาร ประวตัิ
การทาํวคัซนี ประวตักิารป่วย 
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2) แมวทีป่่วยดว้ยโรค FIV ทัง้หมดจะถูกกาํหนดหมายเลขประจาํตวัและ
จะถูกจดัใหอ้ยูใ่นกลุ่มทดลอง 3 กลุ่มโดยการสุม่แบบ simple random 
sampling กลุม่ละ 10 ตวั โดยแบ่งเป็น 

กลุ่มที ่ 1 เป็นกลุ่มควบคมุ เป็นแมวทีจ่ะไดร้บั placebo ในการรกัษาตลอด
ระยะเวลา 21 วนั 
กลุ่มที ่ 2 เป็นกลุ่มทดลอง เป็นแมวทีจ่ะไดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่ ในขนาด 
120 mg/kg โดยการกนิ เป็นระยะเวลา 21 วนั 
กลุ่มที ่ 3 เป็นกลุ่มทดลอง เป็นแมวทีจ่ะไดร้บัยา AZT ในขนาด 5 mg/kg โดย
การกนิ เป็นระยะเวลา 21 วนั 

   โดยทีท่ ัง้เจา้ของแมวและสตัวแพทยท์ีใ่หก้ารรกัษาจะถูกปิดบงัไมใ่หท้ราบวา่    
   แมวตวันัน้ไดถู้กจดัใหอ้ยูใ่นกลุ่มการทดลองกลุ่มใด และกาํลงัไดร้บัยาชนิดใด 
   ในขณะทาํการศกึษาผลของการใชย้า (Double-blind Study) 

3) แมวในแต่ละกลุ่มจะไดร้บัการตรวจรา่งกายโดยละเอยีดและจดบนัทกึ
ผลการตรวจรา่งกายในแบบฟอรม์ประเมนิสขุภาพก่อนการรกัษาและ
ในวนัที ่ 0,7,14, และ 21 ของการรกัษา โดยเฉพาะผลของการใชย้า
ต่ออาการทางคลนิิกจะประเมนิจากสภาพของชอ่งปาก(oral cavity) 
และจากสภาพทัว่ไปของแมว การประเมนิจากสภาพของชอ่งปากใน
แมวทีป่่วยดว้ยโรค FIV นัน้จะใหค้ะแนนตัง้แต่ –1 ถงึ 2 โดยทีค่า่ 0 
หมายถงึชอ่งปากปกต ิ คา่ 2 หมายถงึมพียาธสิภาพเกดิขึน้รนุแรง
ภายในชอ่งปาก สว่นการประเมนิสขุภาพทัว่ไปในแมวป่วยจะประเมนิ
จากการชัง่น้ําหนกัตวัแมวป่วย ความอยากอาหาร ตลอดจนสภาพขน 
โดยจะใหค้ะแนนตัง้แต่ –1 ถงึ 2 เชน่เดยีวกบัทีก่ล่าวขา้งตน้ 

4) ทาํการเกบ็ตวัอยา่งเลอืดเพือ่ตรวจหาคา่ทางโลหติวทิยาและคา่ทาง
เคมคีลนิิกในวนัที ่ 0,7,14, และ 21 ของการรกัษา ไดแ้ก่ Complete 
Blood Count (CBC), Blood Urea Nitrogen (BUN), Creatinine, 
Alanine aminotransferase (ALT), Alkaline phosphatase (ALP) 

5) ทาํการเกบ็ซรี ัม่เพือ่หาอตัราสว่น CD4+ต่อCD8+ในเลอืดแมวป่วย
ก่อนและหลงัไดร้บัการรกัษาโดยใชว้ธิ ีWhole Blood  Lysis (WBL) 
ซึง่มวีธิกีารดงัน้ี 

 เจาะเลอืดแมวทัง้สามกลุ่ม ปรมิาณ 1 มลิลลิติรต่อตวั เกบ็โดยใส่สาร
ป้องกนัเลอืดแขง็ตวั (EDTA) โดยจะเกบ็เลอืดไวไ้ม่เกนิ 24 ชัว่โมงที่
อุณหภมูหิอ้ง  
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 นําเลือดมาปัน่ด้วยความเร็ว 1,500 รอบต่อนาที (400 g) 5 นาท ี
จากนัน้ใช ้Pipette ดดูสว่นพลาสมา่ทิง้ไป 

 เตมิน้ํายา PBS (Phosphate Buffer Saline) 3 มลิลลิติร แล้วปัน่ล้าง
ดว้ยความเรว็ 1,500 รอบต่อนาท ี(400 g) 5 นาท ีจากนัน้ใช ้Pipette 
ดดู Supernatant ทิง้ไป 

 เติมน้ํายา PBS 2 มลิลลิติรลงในหลอดทดลอง เตรยีมหลอดทดลอง
ขนาด  5 มลิลลิติร จาํนวน 3 หลอด นําเลอืดทีเ่ตรยีมขา้วตน้ ใสล่งใน
หลอดทดลองทัง้สาม หลอดละ 100 ไมโครลติร 

 จากนัน้ เตมิ Monoclonal Antibody ดงัน้ี 
หลอดที่  1 เติ ม  Mouse IgG FITC-PE (OpticloneTM) ป ริม าต ร  20 
ไมโครลติร ผสมใหเ้ขา้กนัดว้ยเครือ่งปัน่ (Vertex) ตัง้ทิง้ไวท้ีอุ่ณหภูมหิอ้ง 
20 นาท ี
หลอดที่ 2 เติม Mouse Anti-Feline CD4: FITC (MCA 1346F)* (CD4+ 
maker) 10 ไมโครลิตร และ Mouse Anti-Feline CD5 (MCA 20388)* 
(Pan T cell maker) 10 ไมโครลิต ร  ผสมให้ เข้ากันด้วย เครื่องปั ่น 
(Vertex) ตัง้ทิ้งไวท้ี่อุณหภูมหิอ้ง 20 นาท ีเติมน้ํายา PBS เพื่อปัน่ล้างที่
ความรว็ 1,500 รอบต่อนาที จากนัน้เติม GoatAnti mouse IgG1: RPE 
ปริมาตร 5 ไมโครลิตรเพื่อย้อมสี Mouse Anti-Feline CD5 ตัง้ทิ้งไว้ที่
อุณหภูมหิ้อง 20 นาท ีเติมน้ํายา PBS ปรมิาตร 2 มลิลิลติรเพื่อปัน่ล้าง
อกีครัง้ทีค่วามเรว็ 1,500 รอบต่อนาท ี
หลอดที่ 3 เติม Mouse Anti-Feline CD4: FITC (MCA 1346F) (CD4+ 
maker 10 ไมโครลิตร และ Mouse Anti-Feline CD8 (MCA 1347PE) 
(CD8+ maker) 50 ไมโครลติร ผสมใหเ้ขา้กนัดว้ยเครื่องปัน่ (Vertex) ตัง้
ทิง้ไวท้ีอุ่ณหภมูหิอ้ง 20 นาท ี
 จากนัน้เติมน้ํายา Lysis Buffer (Becton) 1 มิลลิลิตร ลงในหลอด

ทัง้สาม เพื่อใหเ้มด็เลอืดแดงแตก โดยจะสงัเกตไดจ้ากสภีายในหลอด
ทดลองจะเป็นสแีดงใส  ตัง้ทิ้งไวท้ี่อุณหภูมหิอ้ง 5 นาท ีจากนัน้เติม
น้ํายา PBS ปรมิาตร 2 มลิลลิิตรเพื่อปัน่ล้างที่ความเรว็ 1,500 รอบ
ต่อนาท ี 5 นาท ีจากนัน้เทสารละลายดงักล่าวทิง้ทัง้หมด 

 เติมน้ํายา PBS ปรมิาตร 2 มิลลิลิตรเพื่อปัน่ล้างอีกครัง้ที่ความเรว็ 
1,500 รอบต่อนาท ี 5 นาท ีจากนัน้เทสารละลายดงักล่าวทิง้ทัง้หมด 
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 ทํ า ก า ร  Fixed เซ ล ล์  โด ย เติ ม  1 % Paraformaldehyde 300 
ไมโครลติร เกบ็ในทีม่ดื อุณหภมู ิ4 องศาเซลเซยีส 

 จากนัน้นําสารละลายทัง้สามหลอดไปตรวจโดยเครือ่ง Flow 
Cytometer (ภายใน 7 วนัหลงัจาการเตรยีมขา้งตน้) เพือ่คาํนวณ
อตัราสว่นระหวา่ง CD4+ กบั CD8+ ต่อไป  

 สรปุผลการศกึษา โดยทาํการประเมนิปรมิาณของ T-lymphocyte 
และหาระดบัของอตัราสว่น CD4+ ต่อ CD8+ ในแมวกลุ่มควบคุมและ
กลุ่มทดสอบพรอ้มกบันําขอ้มลูทีไ่ดม้าเปรยีบเทยีบกนั  

6) ทาํการเกบ็ตวัอยา่งเลอืดก่อนและหลงัการรกัษาเพือ่หา Virus Load 
ตามวธิขีอง Kamp และคณะในปี    1999 

12.1      การวเิคราะหผ์ล 
ทาํการวเิคราะหข์อ้มลูเชงิคณุภาพจากประวตัขิองแมวทีต่รวจพบการตดิเชือ้FIV 
โดยการทดสอบแบบไคสแคว ์ (Chi square test) ทีร่ะดบัความเชื่อมัน่ 95% 
สว่นขอ้มลูเชงิปรมิาณก่อนและหลงัการรกัษาในแมวแต่ละกลุ่มจะถูกทดสอบดว้ย 
paired t-test นอกจากน้ีขอ้มลูระหวา่งกลุ่มการทดลองทัง้สามกลุ่มจะถูกทดสอบ
ทางสถติดิว้ย ANOVA  test ทีร่ะดบัความเชื่อมัน่ 95% 
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ส่วนท่ี 1 การศึกษาในแมวปกติท่ีได้รบัสารสกดัหยาบเมา่

ส่วนใบและส่วนลาํต้น 
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ผลการทดลอง 
 

ส่วนท่ี 1 ผลการศึกษาและวิจารณ์การศึกษาพิษเฉียบพลนัและก่ึงเฉียบพลนั 
  ในแมวปกติท่ีได้รบัสารสกดัหยาบเม่า 

 
จากผลการศกึษาผลของสารสกดัสมนุไพรเมา่ (Antidesma acidum) ในระยะเฉียบพลนั ที่

มต่ีออุณหภูมริา่งกาย อตัราการเต้นของหวัใจ และอตัราการหายใจของแมวปกต ิโดยทําการป้อน
สารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบและส่วนลําต้นในวนัที่ 0 ของการทดลอง ในขนาด 120 มลิลกิรมัต่อ
กิโลกรมัน้ําหนักตัวสตัว์ เป็นช่วงเวลา คือ 0 ชัว่โมง 30 นาที 1 ชัว่โมง 2 ชัว่โมง 3 ชัว่โมง 4 
ชัว่โมง 5 ชัว่โมง และ 6 ชัว่โมง พบว่า ในชัว่โมงที่ 0, 2 และ 3 แมวที่ไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่า
ส่วนใบมีอุณหภูมิร่างกายที่สูงขึ้นอย่างมนีัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกบักลุ่ม
ควบคุม สว่นในนาที ่30 ชัว่โมงที ่1, 2, 3, 4, 5 และ 6 พบวา่แมวทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเมา่สว่น
ลําต้นมีอุณหภูมิร่างกายที่สูงขึ้นอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกับกลุ่ม
ควบคุม และในชัว่โมงที ่4 พบว่าแมวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเมา่สว่นใบมอุีณหภูมริา่งกายที่
สงูขึน้อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มทีไ่ดร้บัสมนุไพรเมา่สว่นลาํตน้ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 25

Body Temperature

99.00

99.50

100.00

100.50

101.00

101.50

102.00

102.50

103.00

0 ช่ัวโมง 30 นาที 1 ช่ัวโมง 2 ช่ัวโมง 3 ช่ัวโมง 4 ช่ัวโมง 5 ช่ัวโมง 6 ช่ัวโมง
ช ัว่โมง

T
em

p
er

at
u

re
 (

°F
)

กลุ่มลําตน้
กลุ่มใบ
กลุ่มควบคุม

 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

กราฟที ่1 แสดงค่าเฉลีย่ของอุณหภูมริ่างกายเปรยีบเทยีบระหว่างกลุ่มแมวปกตทิีไ่ด้รบัสารสกดัเม่า
สว่นใบ ลาํตน้ ในขนาด 120 mg/kg และกลุ่มควบคุมในวนัที ่0 ของการทดลอง ในช่วงเวลา 0 ชัว่โมง, 30 นาท,ี 1 
ชัว่โมง, 2 ชัว่โมง, 3 ชัว่โมง, 4 ชัว่โมง 5 ชัว่โมง และ 6 ชัว่โมง (ตามลาํดบั) 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

                        #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 
 
จากการศกึษาผลของสารสกดัสมุนไพรเม่าที่มต่ีอน้ําหนักตวั ค่าโลหติวทิยา และค่าเคมี

คลินิก โดยทําการป้อนสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบและส่วนลําต้น ในขนาด 120 มลิลิกรมัต่อ
กโิลกรมัน้ําหนักตวัสตัว์ เป็นเวลา 90 วนั เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม พบว่าน้ําหนักตวัในแมว
ปกติกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ และในแมวปกติกลุ่มที่ไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่า
ส่วนลําต้นไม่มคีวามแตกต่างอย่างมนีัยสําคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบัน้ําหนักตวั
ของแมวในกลุ่มควบคุม 

เมื่อพจิารณาค่าโลหติวทิยาของแมวทัง้ 3 กลุ่ม พบว่าจํานวนเมด็โลหติแดงในแมวปกติ
กลุ่มที่ได้รบัสารสกัดสมุนไพรเม่าส่วนใบมีค่าสูงขึ้นอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม ในวนัที่ 36, 43 และวนัที่ 90 ของการศกึษา และพบว่าจํานวนเมด็
โลหิตแดงในแมวปกติกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ ในวนัที่ 43 และวนัที่ 90 ของ
การศกึษาพบว่ามคีวามแตกต่างอย่างมนีัยสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มแมว
ปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่สว่นลาํตน้ในชว่งวนัเดยีวกนั 

* ** 

*******
 

#
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Red blood cells
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กราฟที ่2 แสดงคา่เฉลีย่ของเมด็โลหติแดงเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ ใบ และควบคุม) 
ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม  

                                    #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งกลุม่ทีไ่ดร้บัสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* 
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เมื่อพจิารณาค่าฮโีมโกลบนิในแมวปกตกิลุ่มที่ไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ ในวนัที ่
43 และวันที่ 90 ของการศึกษาพบว่ามีค่าสูงขึ้นอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม และพบวา่คา่ฮโีมโกลบนิในแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่
สว่นใบ พบว่ามคีวามแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มทีไ่ดร้บั
สารสกดัสมนุไพรเมา่สว่นลาํตน้ ในวนัที ่36, 43 และวนัที ่90 ของการศกึษา 
 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 

กราฟที ่3 แสดงคา่เฉลีย่ของฮโีมโกลบนิเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ ใบ และควบคุม) ใน
วนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

                                   #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทีไ่ดร้บัสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 
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เมื่อพจิารณาค่าฮมีาโตครติในแมวปกตกิลุ่มที่ไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ ในวนัที ่
15, 43 และ วนัที่ 90 ของการศึกษาพบว่ามีค่าสูงขึ้นอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม และพบวา่คา่ฮมีาโตครติในแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเมา่
ส่วนใบ ในวนัที่ 15 และวนัที่ 90 ของการศกึษาพบว่ามคีวามแตกต่างอย่างมนีัยสําคญัทางสถิต ิ
(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มแมวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่สว่นลาํตน้ 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

กราฟที ่4 แสดงค่าเฉลีย่ของฮมีาโตครติเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุ่ม (ลาํตน้ ใบ และควบคุม) ใน
วนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

                                    #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทีไ่ดร้บัสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 
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Platelets
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เมื่อพจิารณาจาํนวนเกลด็เลอืดในแมวกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเมา่สว่นลําตน้ ในวนัที ่
0 และวนัที ่3 ของการศกึษาพบว่ามคี่าตํ่าลงอย่างมนีัยสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบ
กบักลุ่มควบคุม และพบว่าจํานวนเกลด็เลอืดในแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ
ในวนัที ่0, 3, 85 และวนัที่ 90 ของการศกึษาพบว่ามคี่าตํ่าลงอย่างมนีัยสําคญัทางสถติ ิ(p<0.05) 
เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
กราฟที ่5 แสดงคา่เฉลีย่ของเกลด็เลอืดเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ ใบ และควบคุม) ใน

วนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 
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เมื่อพจิารณาจํานวนเซลล์อ่อนของเซลล์เมด็โลหติขาวชนิดนิวโทรฟิลในแมวกลุ่มที่ไดร้บั
สารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้น ในวนัที่ 43, 78 และ 85 ของการศึกษาพบว่ามคี่าสูงขึน้อย่างมี
นัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกบักลุ่มควบคุม และพบว่าจํานวนเซลล์อ่อนของ
เซลลเ์มด็เลอืดขาวชนิดนิวโทรฟิลในแมวกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเมา่สว่นใบ ในวนัที ่43 ของ
การศึกษาพบว่ามคีวามแตกต่างอย่างมนีัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มที่
ไดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่สว่นลาํตน้ 

 
 

  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
กราฟที ่6 แสดงค่าเฉลีย่ของเมด็โลหติขาวชนิดแบนดเ์ซลลเ์ปรยีบเทยีบระหว่างแมวทัง้ 3 กลุ่ม (ลําต้น 

ใบ และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

                                    #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทีไ่ดร้บัสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 
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เมื่อพจิารณาจํานวนเซลล์เมด็โลหติขาวชนิดอโีอซโินฟิลในแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดั
สมุนไพรเม่าส่วนใบ ในวนัที ่3 ของการศกึษาพบว่ามคี่าสงูขึน้อย่างมนีัยสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) 
เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
กราฟที ่7 แสดงคา่เฉลีย่ของเมด็โลหติขาวชนิดอโีอซโินฟิลเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ 

ใบ และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*
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เมือ่พจิารณาจาํนวนเซลลเ์มด็โลหติขาวลมิโฟไซต ์ในแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดั
สมนุไพรเมา่สว่นลาํตน้ ในวนัที ่43 ของการศกึษาพบวา่มคีา่สงูขึน้อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ
(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
กราฟที ่8 แสดงคา่เฉลีย่ของเมด็โลหติขาวชนิดลมิโฟไซตเ์ปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ ใบ  

และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*
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เมื่อพจิารณาจํานวนเซลล์เมด็โลหติขาวลมิโฟไซต์ชนิด CD4+ ในแมวปกตกิลุ่มที่ไดร้บัสาร
สกัดสมุนไพรเม่าส่วนใบ ในวนัที่ 85 ของการศึกษาพบว่ามีค่าตํ่ าลงอย่างมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม พบว่าจํานวนเซลลเ์มด็เลอืดขาวลมิโฟไซต์ชนิดCD4+ ใน
แมวปกติกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้น ในวนัที่ 8, 29 และวนัที่ 85 ของการศึกษา
พบว่ามีค่าสูงกว่าอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกับกลุ่มที่ได้รบัสารสกัด
สมนุไพรเมา่สว่นใบ 

 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
กราฟที ่9 แสดงคา่เฉลีย่ของทลีมิโฟไซตช์นิด CD4+ เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุ่ม (ลาํตน้ ใบ และ
ควบคุม) 
 ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

                                    #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 
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เมื่อพจิารณาจาํนวนเซลลเ์มด็โลหติขาวลมิโฟไซตช์นิด CD8+ ในแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสาร
สกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้น ในวนัที่ 8, 29 และวนัที่ 85 ของการศึกษาพบว่ามคี่าตํ่าลงอย่างมี
นัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม และพบว่าจํานวนเซลล์เมด็โลหติ
ขาวลิมโฟไซต์ชนิด CD8+ ในแมวปกติกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนต้น ในวนัที่ 8, 29, 
และวนัที่ 43 ของการศึกษาพบว่ามีค่าสูงกว่ากลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบอย่างมี
นยัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
กราฟที ่10 แสดงค่าเฉลีย่ของทลีมิโฟไซต์ชนิด CD8+ เปรยีบเทยีบระหว่างแมวทัง้ 3 กลุ่ม (ลําต้น ใบ 

และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 
 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

                                    #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทีไ่ดร้บัสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 
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 เมื่อพจิารณาจํานวนเซลล์เมด็โลหติขาวลมิโฟไซต์ชนิด CD4+/CD8+ ในแมวปกติกลุ่มที่
ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบและในแมวปกติกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้น
พบวา่ไมม่คีวามแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
กราฟที ่11 แสดงคา่เฉลีย่ของทลีมิโฟไซตช์นิด CD4+ /CD8+ เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ 

 ใบ และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 
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Aspartate aminotransferase 
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ส่วนค่าเคมีคลินิกจะพบว่า ค่าเอนไซม์แอสพาเตต อะมิโนทรานสเฟอเรส (Aspatate 
Aminotransferase; AST) ของแมวปกติกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้น ในวนัที่ 8 
ของการศกึษาพบวา่มคีา่ตํ่าลงอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
และพบวา่ คา่เอนไซมแ์อสพาเตต อะมโินทรานสเฟอเรส ในแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพร
เม่าส่วนใบ ในวนัที่ 43 ของการศึกษาพบว่ามคี่าตํ่าลงอย่างมนีัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

กราฟที ่12 แสดงค่าเฉลีย่ของระดบั aspartate aminotransferase (AST) ในกระแสเลอืด เปรยีบเทยีบ
ระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ ใบ และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

 
 
 
 
 
 
 

* *
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Alanine aminotransferase 
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เมื่อพิจารณาค่าเอนไซม์อะลานีน อะมิโนทรานสเฟอเรส (Alanine Aminotransferase; 
ALT) ของแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าสว่นลําตน้ ในวนัที ่57 ของการศกึษาพบว่ามี
คา่ตํ่าลงอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม  

 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

กราฟที ่13 แสดงค่าเฉลีย่ของระดบั alanine aminotransferase (ALT) ในกระแสเลือดเปรียบเทียบ
ระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ ใบ และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*



 38

Alkaline phosphatase 
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เมื่อพจิารณาค่าเอนไซมอ์ลัคาไลน์ ฟอสฟาเตส (Alkaline Phosphatase; ALP) ของแมว
ปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าสว่นลําตน้ ในวนัที ่8 และวนัที ่50 ของการศกึษาพบว่ามคี่า
สงูขึน้อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม และคา่เอนไซมเ์อเอลพ ี
ของแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ ในวนัที ่8, 15 และวนัที ่90 ของการศกึษา
พบวา่มคีา่สงูขึน้อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
กราฟที ่14 แสดงคา่เฉลีย่ของระดบั alkaline phosphatase (ALP) ในกระแสเลอืดเปรยีบเทยีบระหวา่ง 

แมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ ใบ และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

*
*
*

*
*
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Glucose
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เมือ่พจิารณาค่าระดบัน้ําตาลในกระแสเลอืดของแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเมา่
ส่วนลําต้น ในวนัที่ 0, 8 และวนัที่ 15 ของการศึกษาพบว่ามคี่าตํ่าลงอย่างมนีัยสําคญัทางสถิต ิ
(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม เมื่อพจิารณาผลการไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ
พบวา่คา่ระดบัน้ําตาลในกระแสเลอืดของแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่สว่นใบ ในวนัที ่
0 ของการศึกษาพบว่ามีค่าตํ่าลงอย่างมนีัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกบักลุ่ม
ควบคุม นอกจากน้ีค่าระดบัน้ําตาลในกระแสเลอืดของแมวปกตกิลุ่มที่ไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่า
ส่วนใบ ในวนัที่ 0, 36 ของการศึกษาพบว่ามคี่าสูงกว่าอย่างมนีัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเมา่สว่นลาํตน้ และในวนัที ่78 ของการศกึษาพบว่ามี
ค่าน้อยกว่าอย่างมนีัยสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบัแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดั
สมนุไพรเมา่สว่นลาํตน้ 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

กราฟที ่15 แสดงคา่เฉลีย่ของระดบักลโูคสในกระแสเลอืดเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ ใบ 
และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

                                    #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 
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เมื่อพจิารณาระดบัยูเรยีในกระแสเลอืด (Blood Urea Nitrogen; BUN) ของแมวปกตกิลุ่ม
ที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้น ในวนัที่ 15, 29 และวนัที่ 85 ของการศึกษาพบว่ามคี่า
ตํ่าลงอย่างมนีัยสําคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม เช่นเดยีวกบัค่าระดบั
ยูเรยีในกระแสเลอืด ของแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ ในวนัที่ 15 และวนัที ่
29 ของการศึกษาพบว่ามคี่าตํ่าลงอย่างมนีัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกบักลุ่ม
ควบคุม  

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
กราฟที ่16 แสดงค่าเฉลีย่ของระดบัยเูรยีในกระแสเลอืด (BUN) เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุ่ม (ลาํ

ตน้ใบ และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

*
*

* *
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เมื่อพจิารณาค่าครเีอตินีนของแมวปกติกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้น ใน
วนัที่ 15, 22, 29 และวนัที่ 85 ของการศกึษาพบว่ามคี่าตํ่าลงอย่างมนีัยสําคญัทางสถติ ิ(p<0.05) 
เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม ค่าครเีอตนีินของแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วน
ใบ ในวนัที ่15, 22 และวนัที ่29 มคี่าตํ่าลงอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบั
กลุ่มควบคุม และนอกจากน้ีค่าครเีอตนีินในแมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบ ใน
วนัที่ 29 ของการศึกษาพบว่ามีค่าตํ่ากว่ากลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้น อย่างมี
นยัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05)  

 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
กราฟที ่17 แสดงคา่เฉลีย่ของระดบัครอีาตนิินในกระแสเลอืดเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวทัง้ 3 กลุม่ (ลาํตน้ 
 ใบ และควบคุม) ในวนัที ่0 ถงึ 90 ของการทดลอง 

หมายเหตุ: *  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม 

                                    #  = p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่งสารสกดัเมา่สว่นใบและสว่นลาํตน้ 

 
 
 
 
 
 
 
 

** * *
* * * #
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รอยโรคทางจุลพยาธวิทิยาของเน้ือเยือ่ตบัของแมวกลุม่ทดลอง พบการคัง่เลอืดระหวา่งเซลลต์บั
ระดบัออ่น รว่มกบัมกีารแทรกตวัของเซลลเ์มด็เลอืดขาวชนิด นิวโทรฟิว จาํนวนเลก็น้อย และ การ
ขยายขนาดของเซลล ์ Kupffer’s cell พบการเสือ่มของเซลลต์บัแบบดงึน้ําเขา้เซลลโ์ดยเฉพาะรอบ
เสน้เลอืด Central vein โดยเซลลต์บัขยายขนาด พบการตกตะกอนของโปรตนีในไซโตพลาสม 
รว่มกบัขนาดของนิวเคลยีสทีแ่ตกต่างกนัไป นอกจากน้ียงัตรวจพบการสะสมของของเมด็สน้ํีาด ี
ภายในทอ่น้ําดฝีอย กระจายทัว่ไป บรเิวณ Potal และทอ่น้ําด ีไมพ่บการรอยโรคใด   
 
รปูภาพที ่1 revealed centrilobular hydropic degeneration (pale area) (HE staining, bar = 50 µm)  
รปูภาพที ่ 2 revealed diffuse hydropic degeneration of hepatocytes and bile stasis in bile canaliculi 
(arrow) (HE staining, bar = 25 µm)  
รปูภาพที ่3 revealed diffuse hydropic degeneration of hepatocytes (arrow) (HE staining, bar = 25 µm)  
รปูภาพที ่ 4 revealed diffuse hydropic degeneration of hepatocytes and sinusoidal congestion (arrow) 
(HE staining, bar = 25 µm)  
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เมื่อพิจารณาถึงรูปร่างของเม็ดโลหิตแดง (Blood morphology) พบว่าให้ผลที่มีความ

แตกต่างกนัในแต่ละกลุ่มของแมวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเมา่สว่นใบ ลําตน้ และกลุ่มควบคุม 
ดงัทีแ่สดงในตารางที ่1 

 

ตารางท่ี 4 แสดงการเปรียบเทียบรปูร่างของเมด็โลหิตแดงของแมวปกติกลุ่มท่ีได้รบัสารสกดั
เม่าส่วนใบ และลาํต้นในขนาด 120 mg/kg และกลุ่มควบคุมในวนัท่ี 0 และวนัท่ี 90 ของการ
ทดลอง  

รปูร่างของเมด็
โลหิตแดง 

วนัท่ี 0 วนัท่ี 90 

กลุ่มควบคมุ กลุ่มใบ กลุ่มลาํต้น กลุ่มควบคมุ กลุ่มใบ กลุ่มลาํต้น 

Microcyte* 
5/5 ตวั  
(100%) 

4/8 ตวั  
(50%) 

0/8 ตวั  
(0%) 

 4/5 ตวั 
(80%) 

6/8 ตวั 
(75%) 

7/8 ตวั 
(87.5%) 

Macrocyte* 
5/5 ตวั  
100%) 

4/8 ตวั  
(50%) 

1/8 ตวั 
(12.5%) 

1/5 ตวั 
(20%)  

6/8 ตวั 
(75%) 

5/8 ตวั 
(62.5%) 

Hypochromic* 
 0/5 ตวั  
(0%) 

1/8 ตวั 
(12.5%) 

0/8 ตวั 
 (0%) 

 0/5 ตวั 
(0%) 

0/8 ตวั 
(0%) 

0/8 ตวั  
(0%) 

Poikilocytosis* 
2/5 ตวั  
(40%) 

0/8 ตวั  
(0%) 

6/8 ตวั  
(75%) 

 3/5 ตวั 
(60%) 

2/8 ตวั 
(25%) 

3/8 ตวั 
(37.5%) 

* พบระดบัความรนุแรงเฉลีย่ที ่< +1 หรอื น้อยกวา่ 25% ต่อกาํลงัขยาย 1,000 เทา่ (ออ้ยทพิย,์ 2003) 
 
วิจารณ์ 

ผลการทดลองใหส้ารสกดัสมุนไพรเม่าสว่นใบและส่วนลําตน้ในขนาด 120 mg/kg แก่แมว
ปกติ เป็นระยะเวลานานติดต่อกัน 90 วนั พบว่าไม่มีการเปลี่ยนแปลงของน้ําหนักตัวอย่างมี
นัยสาํคญัทางสถติติลอดการศกึษา ผลทีไ่ดแ้ตกต่างกบัการศกึษาก่อนหน้าในผูป่้วยทีต่ดิเชือ้ไวรสั 
HIV ซึ่งพบว่าหลงัจากไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าเป็นระยะเวลา 5 เดอืน ผูป่้วยทุกรายมน้ํีาหนัก
และมคีวามอยากอาหารเพิม่ขึ้น (อุษณี, 2002) เน่ืองจากแมวที่ศกึษาในส่วนน้ีเป็นแมวปกติ จงึ
จาํเป็นทีจ่ะตอ้งศกึษาเรือ่งน้ําหนกัตวัในแมวป่วยทีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่ต่อไป 

เมื่อพจิารณาถงึค่าโลหติวทิยาของการศกึษาน้ีพบว่าสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบมผีลทํา
ใหม้กีารเปลีย่นแปลงของค่าโลหติวทิยา พบวา่สารสกดัสมุนไพรเมา่สว่นใบมผีลในการเพิม่จาํนวน
เมด็โลหติแดง ฮโีมโกลบนิ และฮมีาโตครติ ของแมวปกตทิีไ่ดร้บัสมนุไพรอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ
(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม การเพิม่ขึน้ของจาํนวนเมด็โลหติแดง ฮโีมโกลบนิ และฮี
มาโตครติ หรอืการเกิดภาวะ erythrocytosis สามารถแบ่งออกได้เป็น absolute erythrocytosis 
และ relative erythrocytosis ซึ่ง absolute erythrocytosis หมายถึงการเพิ่มขึ้นของจํานวนเม็ด
โลหติแดง ฮโีมโกลบนิ และฮมีาโตครติ อนัเน่ืองมาจากการเพิม่ขึน้ของกระบวนการสรา้งเมด็โลหติ
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แดงอย่างแท้จรงิ (Villiers, 2005) ส่วน relative erythrocytosis เกดิจากปรมิาตรของพลาสมาใน
ระบบเลอืดลดลง ซึง่พบไดใ้นกรณีขาดน้ํา ภาวะเลอืดขน้ (hemoconcentration) หรอืปรมิาตรของ
เลอืดลดลง (hypovolemia) ทําใหจ้ํานวนเมด็โลหติแดง ฮโีมโกลบนิ และฮมีาโตครติ มคี่าเพิม่ขึน้
โดยทีม่วลรวมของเมด็เลอืดแดงยงัคงที ่(เฉลยีว, 2005) นอกจากน้ีภาวะ absolute erythrocytosis 
สามารถแบ่งออกเป็น primary absolute erythrocytosis หรอืเรยีกอีกอย่างได้ว่า polycythemia 
vera ซึ่งเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการแบ่งตัวของเซลล์ตัง้ต้นในการสร้างเม็ดเลือด 
(neoplastic myeloproliferative disorder) และ secondary absolute erythrocytosis ซึ่งเกิดจาก
การเพิม่ขึน้ของการหลัง่ฮอรโ์มนอรีโิทรพอยอตินิ (erythropoietin) ทาํใหม้กีารเพิม่ขึน้ของการสรา้ง
เมด็โลหติแดงในไขกระดกู (Karen, 2005) จากการศกึษาครัง้น้ีคณะผูว้จิยัคาดวา่ผลจากการศกึษา
ที่ไดน่้าจะระบุว่าเป็นการเกดิภาวะ absolute erythrocytosis เน่ืองจากไม่พบภาวะแหง้น้ําในแมว
ปกติทัง้หมดที่การศึกษา และพบการเปลี่ยนแปลงด้านขนาดของเม็ดโลหิตแดงแต่ไม่ได้มีการ
วนิิจฉัยแยกแยะถึงสาเหตุที่ทําให้เกิดภาวะ absolute erythrocytosis ดงันัน้จึงควรมีการศึกษา
เพิม่เตมิต่อไปในอนาคตถงึผลของสารสกดัสมนุไพรเมา่ต่อการเปลีย่นแปลงของการสรา้งเมด็โลหติ
แดงในแมว 

เมื่อพจิารณาถงึปรมิาณเซลลเ์มด็โลหติขาวลมิโฟไซต์ชนิด CD4+ พบว่าสารสกดัสมุนไพร
เม่าส่วนใบมผีลทําใหป้รมิาณเซลล์เมด็โลหติขาวลมิโฟไซต์ชนิด CD4+ ในแมวปกตมิรีะดบัลดลง
อย่างมนีัยสําคญัทางสถติิ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม แต่ในแมวปกตทิี่ได้รบัสาร
สกดัหยาบสมุนไพรเมา่สว่นลําตน้นัน้พบว่ามคี่า CD4+ ในกระแสเลอืดสงูกวา่กลุ่มแมวปกตทิีไ่ดร้บั
สารสกดัสว่นในอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ

สว่นสารสกดัสมุนไพรสว่นลาํตน้มผีลในการเพิม่คา่ปรมิาณเมด็โลหติขาวโดยพจิารณาจาก
คา่ปรมิาณเซลลเ์มด็โลหติขาวชนิดลมิโฟไซตใ์นแมวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรทีเ่พิม่ขึน้อยา่งมี
นัยสําคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม เซลลเ์มด็โลหติขาวชนิดลมิโฟไซต์
นัน้เป็นส่วนหน่ึงของเซลล์ในระบบภูมคิุม้กนัของร่างกาย แสดงใหเ้หน็ว่าสารสกดัเม่าส่วนลําต้น
เป็นสารที่มีฤทธิใ์นการกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย (immunomodulatory agent) ผล
การศกึษาในครัง้น้ีแตกต่างกบัการทดลองของ กมัมาล (2003) ที่พบว่าสารสกดัสมุนไพรเม่าไม่มี
ผลในการเพิม่จํานวนของเซลล์เมด็เลอืดขาวชนิดลมิโฟไซต์แต่พบว่าเพิม่ระดบัของ interferon- 
และ interlukin-2 ซึ่งเป็นสารสื่ออกัเสบในระบบภูมคิุม้กนั ส่วนกลไกในการเพิม่ขึน้หรอืลดลงของ
เซลล์ในระบบภูมคิุม้กนัควรมกีารศกึษาต่อไปในอนาคต นอกจากน้ีการตรวจพารามเิตอรอ์ื่นๆที่
เกี่ยวขอ้งที่เป็นตวับ่งชี้ถึงการกระตุ้นระบบภูมคิุม้กนัของร่างกาย เช่น natural killer cell activity 
และ สารสือ่อกัเสบ (cytokine) ชนิดต่างๆ กเ็ป็นสิง่ทีต่อ้งศกึษาต่อไปในอนาคตดว้ยเชน่กนั 

เมื่อพจิารณาถงึค่าเคมคีลนิิกพบว่าแมวปตกทิีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลํา
ตน้มผีลทาํใหม้คีา่เอนไซมแ์อสพาเตต อะมโินทรานสเฟอเรส  และ อะลานีน อะมโินทรานสเฟอเรส 
ตํ่าลงอย่างมนีัยสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม ส่วนสารสกดัสมุนไพร
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เม่าส่วนใบมผีลทําให้ค่าเอนไซม์แอสพาเตต อะมโินทรานสเฟอเรสของแมวปกติ ลดลงอย่างมี
นัยสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกบักลุ่มควบคุม ซึ่งเอนไซม์ทัง้ 2 ชนิดน้ีจะอยู่ใน
เซลล์ตับ ถ้าเซลล์ตับมีการเสียหาย ระดับของเอนไซม์ทัง้ 2 ชนิดจะเพิ่มขึ้นในกระแสโลหิต 
เอนไซมอ์ะลานีน อะมโินทรานสเฟอเรส มคีวามจําเพาะต่อตบัซึง่แตกต่างกบัเอนไซมแ์อสพาเตต 
อะมโินทรานสเฟอเรส ทีพ่บว่ามคีวามจาํเพาะต่อตบัน้อยกวา่แต่มคีวามไวในการตรวจพบมากกว่า
เน่ืองจากสามารถพบเอนไซมน้ี์ไดใ้นเซลล์กลา้มเน้ือหวัใจ เซลลก์ลา้มเน้ือโครงร่าง ไต และสมอง 
(Gunew, 2003) การศกึษาครัง้น้ีพบว่าสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบและส่วนลําต้นมผีลช่วยลดค่า
เอนไซมแ์อสพาเตต อะมโินทรานสเฟอเรส  และ อะลานีน อะมโินทรานสเฟอเรส แสดงถงึว่าสาร
สกัดสมุนไพรเม่าทัง้ส่วนใบและลําต้นมีฤทธิใ์นการลดเอนไซม์ที่เกี่ยวข้องกับตับในแมวปกต ิ
สาํหรบัผลในแมวป่วยน่าจะมกีารศกึษาต่ไป และอาจนําผลทีไ่ดไ้ปประยกุตใ์ชเ้ป็นประโยชน์ต่อสตัว์
ป่วยทีม่คีา่เอนไซมต์บัสงูไดใ้นอนาคต  

ปกตใินแมวมเีอนไซมอ์ลัคาไลน์ ฟอสฟาเตส เป็นองคป์ระกอบอยู่ในผนังของท่อน้ําดทีีอ่ยู่
ภายในเซลล์ตับ และนอกจากน้ียังสามารถพบอนุพันธ์ของเอนไซม์อัลคาไลน์ ฟอสฟาเตส 
(isoenzyme) ไดใ้นตบั กระดกู ไต ลาํไส ้และรก โดยเอนไซมท์ีพ่บภายในเซลลต์บัมคีา่ครึง่ชวีติสัน้
ประมาณ 6 ชัว่โมง ดงันัน้จงึไม่เป็นทีนิ่ยมในการนํามาเป็นตวัชีว้ดัทีใ่ชใ้นการบ่งบอกการเสยีหาย
ของเซลลต์บั แต่การเพิม่ขึน้ของค่าเอนไซมอ์ลัคาไลน์ ฟอสฟาเตส เพยีงเลก็น้อยสามารถบ่งบอก
ถึงความผดิปกติของท่อน้ําดไีด้ ถึงแม้ว่าค่าที่เพิม่ขึ้นน้ีจะยงัคงอยู่ในช่วงที่ปกติก็ตาม (Gunew, 
2003) จากการศกึษาในครัง้น้ีทีพ่บว่าแมวปกตทิัง้ทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบและส่วนลํา
ตน้มผีลทาํใหค้่าเอนไซมอ์ลัคาไลน์ ฟอสฟาเตส มคี่าสงูขึน้อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม แต่ค่าเอนไซม์อลัคาไลน์ ฟอสฟาเตส ที่สูงขึน้น้ียงัอยู่ในช่วงที่ปกต ิ
แสดงใหเ้หน็ว่าสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนใบและส่วนลําต้นอาจไม่มผีลกระทบต่อการหลัง่ของน้ําด ี
ซึง่ควรตรวจวดัระดบัของเอนไซมแ์กมมา กลตูามลีทรานสเฟอเรส (gamma-glutamyltransferase; 
GGT) ประกอบด้วยในแมวเน่ืองจากเป็นเอนไซม์ที่บ่งชี้ภาวะความผดิปกติของท่อน้ําดีในแมว 
(Stonehewer, )และนอกจากน้ีการเพิ่มขึ้นของค่าเอนไซม์อลัคาไลน์ ฟอสฟาเตส ในแมวไม่ได้
ขึ้นอยู่กับการได้รบัสารสเตียรอยด์ (Villiers, 2005) ซึ่งแตกต่างจากในสุนัขที่การได้รบัสารส
เตียรอยด์นัน้จะมผีลทําใหเ้อนไซม์อลัคาไลน์ ฟอสฟาเตสของสุนัข มรีะดบัสูงขึน้โดยตรง Singh 
และ Sandhu (2007) ไดท้าํการศกึษาเกีย่วกบัสารสเตยีรอยดท์ีเ่ป็นสว่นประกอบของสมุนไพรทีใ่ช้
ในทางการแพทย์พบว่ามีสารประกอบสเตียรอยด์หลายชนิดที่อยู่ภายในพืชสมุนไพร เช่น 
สารประกอบ Beta-sitosterol ซึง่เป็นสารประกอบสเตยีรอยดท์ีม่กัจะนํามาทาํการศกึษา โดยพบอยู่
ในพชืสมุนไพรจํานวนมากรวมทัง้ Serenoa Repens (Saw Palmetto) หรอืสารประกอบ Smilax 
officinalis ที่พบอยู่ใน Rubus idaeus (Raspberry) เป็นต้น สารประกอบสเตยีรอยด์เหล่าน้ีมฤีทธิ ์
ในการยบัยัง้การอกัเสบและระงบัอาการปวด รวมทัง้มผีลทําใหค้่าเอนไซมเ์อนไซมอ์ลัคาไลน์ ฟอส
ฟาเตส ในสนุขัมคีา่สงูขึน้  
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เมือ่พจิารณาถงึระดบัยเูรยีในกระแสเลอืดและคา่ครเีอตนิิน พบวา่แมวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดั
สมนุไพรสว่นใบและสว่นลาํตน้มผีลในการชว่ยลดระดบัยเูรยีในกระแสเลอืดและคา่ครเีอตนิินอยา่งมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม ส่วนกลไกในการทํางานของ
สมุนไพรในการลดค่า creatinine และผลต่อการทํางานของไตจําเป็นต้องมีการศึกษาต่อไปใน
อนาคต 

 เมื่อพจิารณาถงึรปูรา่งของเมด็โลหติแดง พบวา่แมวปกตกิลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่
สว่นใบตรวจพบลกัษณะเมด็โลหติแดงซึง่มขีนาดไม่เท่ากนั (anisocytosis) โดยเป็นเมด็โลหติแดง
ที่มีขนาดเล็กกว่าปกติ (microcyte) คิดเป็น 75% ของจํานวนแมวทัง้หมดในวนัที่ 90 ของการ
ทดลอง และเม็ดโลหิตแดงที่มีขนาดใหญ่กว่าปกติ (macrocyte) คิดเป็น 75% ของจํานวนแมว
ทัง้หมดในวันที่ 90 ของการทดลอง นอกจากน้ียังพบเม็ดโลหิตแดงที่มีรูปร่างผิดปกติชนิด 
echinocyte (crenated cell หรอื burr cell) stomatocyte และ tear drop คดิเป็น 25% ของจาํนวน
แมวทัง้หมด ในวนัที ่90 ของการทดลอง สว่นกลุ่มแมวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่สว่นลําตน้
ตรวจพบเมด็โลหติแดงทีม่ขีนาดเลก็กว่าปกต ิ(microcyte) คดิเป็น 87.5% ของจาํนวนแมวทัง้หมด 
และพบเม็ดโลหิตแดงที่มีขนาดใหญ่ กว่าปกติ (macrocyte)  คิดเป็น 62.5%ของจํานวนแมว
ทัง้หมด ในวันที่ 90 ของการทดลอง นอกจากน้ียังพบเม็ดโลหิตแดงที่มีรูปร่างผิดปกติ เช่น 
echinocyte stomatocyte และ tear drop โดยคิดเป็น  37.5% ของจํานวนแมวทัง้หมด  เมื่ อ
พิจารณาถึงรูปร่างของเม็ดโลหิตแดงในกลุ่มควบคุมพบเม็ดโลหิตแดงมีขนาดไม่เท่ากัน 
(anisocytosis) โดยเป็นเมด็โลหติแดงทีม่ขีนาดเลก็กวา่ปกต ิคดิเป็น 80% ของจาํนวนแมวทัง้หมด 
และเมด็โลหติแดงทีม่ขีนาดใหญ่กว่าปกต ิคดิเป็น 20% ของจํานวนแมวทัง้หมด ในวนัที่ 90 ของ
การทดลอง และนอกจากน้ียงัพบเมด็โลหติแดงที่มรีูปร่างผดิปกตชินิด echinocyte คดิเป็น 60% 
ของจํานวนแมวทัง้หมด ในวนัที่ 90 ของการทดลอง ซึ่งตรวจพบจํานวนของเม็ดโลหิตแดงที่มี
รปูร่างแตกต่างกนัดงัทีก่ล่าวในระดบัความรุนแรงเฉลี่ยอยู่ทีน้่อยกว่า +1 หรอืน้อยกว่ารอ้ยละ 25 
ต่อกําลงัขยาย 1,000 เท่า ซึง่เป็นจาํนวนทีน้่อยมากจงึไมถ่อืเป็นความผดิปกตทิีเ่กดิจากการทีแ่มว
ปกตเิหล่าน้ีไดร้บัการป้อนสารสกดัจากพชืสมนุไพรเมา่  
 รปูรา่งของเมด็โลหติแดงของแมวปกตจิะมขีนาดเลก็กวา่ในสุนขั โดยมขีนาด 5.5 – 6 m 
และมกัจะพบลกัษณะเป็นหนามแหลมกระจายสมํ่าเสมอบนผวิเมด็โลหติแดง เรยีกว่า echinocyte 
และตดิสขีาวกลางเซลลเ์ลก็น้อย (central pallor) (Rebar, 2001) โดยทัว่ไปสาเหตุส่วนใหญ่ทีอ่าจ
ตรวจพบเซลล์ชนิด echinocyte คือเกิดจากการสเมยีร์เลือดที่แห้งช้า ทําให้เม็ดเลือดแดงเหี่ยว 
(เฉลยีว, 2005) และยงัสามารถพบลกัษณะทีเ่มด็เลอืดแดงเรยีงซอ้นกนัคลา้ยตัง้เหรยีญ (rouleaux 
formation) ไดใ้นแมวที่ปกต(ิFeldman, 2000) ซึ่งถ้าพบลกัษณะน้ีมากในแมว อาจเกดิจากความ
เขม้ขน้ของโปรตนีในพลาสมาเพิม่ขึน้โดยสว่นทีเ่พิม่อาจจะเป็นกลอบลูนิ หรอืไฟบรโินเจน (เฉลยีว
, 2005) นอกจากน้ียงัสามารถพบเม็ดโลหิตแดงที่ยงัคงมีบางส่วนของนิวเคลียสหลงเหลืออยู ่
(Howell-Jolly bodies) โดยจะพบลกัษณะเป็นจุดกลมขนาดเลก็ทีอ่าจจะแยกไดย้ากจากตะกอนสทีี่
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เกดิขึน้จากขัน้ตอนการยอ้มสไลด ์ซึง่พบได ้1% ของจํานวนเมด็โลหติแดง และพบลกัษณะ Heinz 
bodies ซึ่งเกดิจากส่วนของโปรตนีฮโีมโกลบนิที่ถูกทําลาย มลีกัษณะกลม ขนาดเลก็ ยื่นออกมา
จากผวิของเซลล์เมด็โลหติแดงและมสีทีี่จางกว่าสขีองเมด็โลหติแดง โดยสามารถพบไดน้้อยกว่า 
5% ของจาํนวนเมด็โลหติแดงในแมวทีป่กต ิ(Feldman, 2000) 

โดยสรุปผลจากการป้อนสารสกดัสมุนไพรเม่าใหแ้ก่แมวปกตทิัง้ส่วนใบและส่วนลําต้นใน
ขนาด 120 มิลลิกรมัต่อกิโลกรมัวันละครัง้ติดต่อกันเป็นเวลา 90 วัน ไม่มีผลที่เป็นพิษหรือ
ผลขา้งเคยีงใดๆต่อรา่งกายของแมว เมื่อพจิารณาจากค่าโลหติวทิยาและค่าเคมคีลนิิก รวมทัง้ไม่มี
ผลต่อน้ําหนักตวัของแมวตลอดระยะเวลา 90 วนัที่ทําการศกึษา ประโยชน์ที่ไดจ้ากการศกึษาใน
ครัง้น้ีพบวา่สารสกดัสมนุไพรเมา่สว่นใบมผีลในการเพิม่จาํนวนเมด็โลหติแดง ฮโีมโกลบนิ และฮมีา
โตครติ และมผีลในการชว่ยลดคา่เอนไซมแ์อสพาเตต อะมโินทรานสเฟอเรส สว่นสารสกดัสมนุไพร
เมา่สว่นลําตน้มผีลในการเพิม่ค่าปรมิาณเมด็โลหติขาวชนิดลมิโฟไซต ์และเซลลอ์่อนของเซลลเ์มด็
โลหิตขาวชนิดนิวโทรฟิล ซึ่งเซลล์ทัง้สองชนิดน้ีเป็นส่วนหน่ึงของเซลล์ในระบบภูมคิุ้มกนัของ
ร่างกาย อาจสรุปได้ว่าสารสกดัสมุนไพรเม่าส่วนลําต้นมฤีทธิใ์นการกระตุ้นระบบภูมคิุ้มกนัของ
รา่งกาย และนอกจากน้ีสมุนไพรเมา่ส่วนใบและสว่นลําตน้ยงัมผีลในการช่วยลดค่าเอนไซมแ์อสพา
เตต อะมโินทรานสเฟอเรส  และ อะลานีน อะมโินทรานสเฟอเรส และยงัมผีลในการช่วยลดระดบั
ยเูรยีและค่าครเีอตนิินในเลอืด จงึอาจจะเป็นประโยชน์ต่อสตัวป่์วยทีม่คี่าเอนไซมต์บัสูง หรอืสตัว์
ป่วยทีอ่ยู่ในภาวะ azotemia ไดใ้นอนาคต อย่างไรกด็คีวรจะมกีารศกึษาต่อไปในอนาคตถงึสารที่
ออกฤทธิใ์นสมุนไพรเม่าเพื่อที่จะนําไปอธบิายถงึกลไกการออกฤทธิใ์นระดบัโมเลกุล ถงึสาเหตุที่
ทําให้เกิดการเปลี่ยนแปลงค่าโลหติวทิยาและค่าเคมคีลินิก เพื่อจะได้พฒันาสมุนไพรเม่ามาใช้
รกัษาสตัวป่์วยในอนาคต 
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ส่วนท่ี 2 การศึกษาผลของสารสกดัหยาบสมนุไพรเม่าใน
แมวป่วยท่ีติดเช้ือไวรสัภมิูคุ้มกนับกพรอ่ง 
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ส่วนท่ี 2 ผลของการศึกษาสารสกดัหยาบเม่าในแมวป่วยด้วยโรคภมิูคุ้มกนั
บกพรอ่ง 
 จากผลการศกึษาแมวป่วยทีต่ดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่ง (FIV) ทีเ่ขา้รว่มโครงการจาํนวน
ทัง้หมด 12 ตวั  แบ่งเป็นเพศผู ้ 7 ตวั (58.3%)  และเพศเมยี 5 ตวั (41.7%)  อายุเฉลี่ยของแมว
ในการศกึษาครัง้น้ีเท่ากบั 5.8 ปี  หลงัจากสุม่ตวัอยา่งแบ่งแมวออกเป็น 2 กลุ่ม  พบว่าแมวป่วยใน
กลุ่มทีไ่ดร้บัยา AZT มจีาํนวน 7 ตวั แบ่งเป็นเพศผู ้5 ตวั เพศเมยี 2 ตวั สว่นกลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บั
สารสกดัสมุนไพรเม่ามจีาํนวน 7 ตวั แบ่งเป็นเพศผู ้4 ตวั  เพศเมยี 3 ตวั แมวป่วยสว่นใหญ่แสดง
อาการป่วยด้วยโรคเรือ้รงัทางระบบทางเดนิอาหาร ไดแ้ก่ เหงอืกอกัเสบจํานวน 10 ตวั (83.3%)  
ช่องปากอกัเสบจํานวน 5 ตัว (41.7%)  และพบอาการผิดปกติของระบบทางเดินหายใจ 1 ตัว 
(8.3%) 

จากการศึกษาผลของสารสกดัสมุนไพรเม่า (Antidesma acidum retz) ที่มีต่อค่าโลหิต
วทิยาและค่าเคมคีลนิิกของแมวป่วยทีต่ดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่ง  โดยทาํการป้อนสารสกดัสว่น
ลาํตน้ในขนาด 120 มลิลกิรมั/กโิลกรมัน้ําหนกัตวัสตัว ์ และกลุ่มทีไ่ดร้บัยา AZT ขนาด 5 มลิลกิรมั/
กโิลกรมั ใหแ้ก่แมวป่วยเป็นเวลา 21 วนั พบว่าค่าโลหติวทิยาของกลุ่มแมวป่วยที่ไดร้บัสารสกดั
สมุนไพรเมา่ไมม่คี่าแตกต่างกบักลุ่มอื่นๆ อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(กราฟที ่1) สว่นเมื่อพจิารณา
ปรมิาณเมด็โลหติขาวรวม และเมด็โลหติขาวบางชนิดในแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่
และในแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัยา AZT ในวนัที ่21 พบว่าไม่มคีวามแตกต่างกนัอย่างมนีัยสาํคญัทาง
สถติเิชน่กนั  

เมื่อพิจารณาปริมาณทีลิมโฟไซต์ชนิด CD4  ปริมาณทีลิมโฟไซต์ชนิด CD8  และ
อตัราส่วนระหว่างทลีมิโฟไซต์ชนิด CD4 ต่อ CD8  ในแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัยาหลอก กลุ่มแมว
ป่วยทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าและในแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัยา AZT ในวนัที ่21 พบว่าไมม่คีวาม
แตกต่างกนัอย่างมนีัยสําคญัทางสถิติเมื่อเปรยีบเทยีบกบัวนัที่ 0 ของการทดลอง รวมทัง้ไม่พบ
ความแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติริะหวา่งทัง้สามกลุ่มในวนัที ่21 

เมื่อพิจารณาค่าเคมีคลินิก ได้แก่ เอมไซม์อะลานีนอะมิโนทรานเฟอเรส   เอนไซม์อลั
คาไลน์ฟอสฟาเตส   ปรมิาณยเูรยี และครเีอตนีินในกระแสเลอืดในแมวทัง้สามกลุ่มพบว่า  ค่าเอม
ไซมอ์ะลานีนอะมโินทรานเฟอเรส   ของแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมนุไพรเมา่ในวนัที ่21 เพิม่
สงูขึน้แต่ความแตกต่างไมม่นียัสาํคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบัวนัที ่0 ของการทดลอง  แต่เมื่อ
เปรยีบเทียบค่าเอมไซม์อะลานีนอะมิโนทรานเฟอเรสระหว่างทัง้สามกลุ่มในวนัที่ 21 ของการ
ทดลองแลว้  ไมพ่บความแตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติแิต่อยา่งใด   และพบวา่ค่าครเีอตนีินใน
วนัที่ 7 และ 21 ของแมวป่วยที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าสูงกว่าแมวป่วยกลุ่มที่ได้รบัยา AZT 
อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ สาํหรบัค่าเคมคีลนิิกอื่นๆ ในแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่า
และในแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัยา AZT ในวนัที ่21  นัน้พบว่าไม่มคีวามแตกต่างกนัอย่างมนีัยสาํคญั
ทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบัวนัที ่0 ของการทดลอง 
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กราฟท่ี 18 แสดงคา่เฉลีย่ของเมด็โลหติแดงเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 กลุม่ ในวนัที ่0 ถงึ 
21 ของการทดลอง 
 
 

 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
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กราฟท่ี 19 แสดงคา่เฉลีย่ของเมด็โลหติขาวเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 กลุม่ ในวนัที ่0 ถงึ 
21 ของการทดลอง 
 
 

 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 

 
  * p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่ง D0 กบั D21 ในกลุม่เดยีวกนั 
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กราฟท่ี 20 แสดงค่าเฉลีย่ของระดบั Neutrophil ในกระแสเลอืดเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 
กลุ่ม  ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
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กราฟท่ี 21 แสดงคา่เฉลีย่ของระดบั alanine aminotransferase (ALT) ในกระแสเลอืด
เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 กลุ่ม ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
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กราฟท่ี 22 แสดงคา่เฉลีย่ของเมด็โลหติขาวชนิดแบนดเ์ซลลเ์ปรยีบเทยีบระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 
กลุ่ม  ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 

 
  c = p < 0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มอื่นใน D21 
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กราฟท่ี 23 แสดงค่าเฉลี่ยของเมด็โลหติขาวชนิดลมิโฟไซต์เปรยีบเทยีบระหว่างแมวป่วยทัง้ 3 
กลุ่ม ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
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กราฟท่ี 24 แสดงคา่เฉลีย่ของเมด็โลหติขาวชนิดโมโนไซด ์(Monocyte) เปรยีบเทยีบระหวา่งแมว
ป่วยทัง้ 3 กลุม่ ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 

 
  * p < 0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบระหวา่ง D0 กบั D21 
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กราฟท่ี 25 แสดงคา่เฉลีย่ของเมด็โลหติขาวชนิดอโีอซโินฟิลเปรยีบเทยีบระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 
กลุ่ม  ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
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กราฟท่ี 26 แสดงค่าเฉลีย่ของทลีมิโฟไซตช์นิด CD4+ เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 กลุ่ม ใน
วนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 

 
  a = p < 0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบั placebo 
  b = p < 0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบั placebo 
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a

a
b
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กราฟท่ี 27 แสดงค่าเฉลีย่ของทลีมิโฟไซตช์นิด CD8+ เปรยีบเทยีบระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 กลุ่ม ใน
วนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CD
8+  
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กราฟท่ี 28 แสดงค่าเฉลี่ยของทลีมิโฟไซต์ชนิด CD4+ /CD8+ เปรยีบเทยีบระหว่างแมวป่วยทัง้ 3 
กลุ่ม  ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
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กราฟท่ี 29 แสดงคา่เฉลีย่ของระดบั alanine aminotransferase (ALT) ในกระแสเลอืดเปรยีบเทยีบ
ระหวา่งแมวป่วยทัง้ 3 กลุ่ม  ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
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T 



 62

กราฟท่ี 30 แสดงค่าเฉลี่ยของระดบัยูเรยีในกระแสเลอืด (BUN) เปรยีบเทยีบระหว่างแมวป่วยทัง้ 3 
กลุ่ม ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 
 
 

 
 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 
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กราฟท่ี 31 แสดงค่าเฉลี่ยของระดบัครอีาตนิินในกระแสเลอืดเปรยีบเทยีบระหว่างแมวป่วยทัง้ 3 
กลุ่ม  ในวนัที ่0 ถงึ 21 ของการทดลอง 
 

 
 

Placebo = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยาหลอก 
AZT  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัยา AZT 
มะเมา่  = กลุ่มแมวป่วยทีไ่ดร้บัการป้อนสารสกดัมะเมา่ 

 
  a = p < 0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบั placebo 
 
 
สรปุและวิจารณ์ผลการทดลอง 
 การศกึษาผลของสารสกดัหยาบสมนุไพรมะเมา่ในแมวป่วยทีต่ดิเชือ้โรคภมูคิุม้กนับกพรอ่ง
ในสว่นที ่2 น้ีพบว่าแมวเพศผูม้กีารตดิเชือ้โรคไวรสัภูมคิุม้กนับกพร่องสงูกว่าตวัเมยี 1.4 เท่า  ซึง่
ใกลเ้คยีงกบัการศกึษาก่อนหน้าซึง่พบว่าแมวเพศผูม้โีอกาสตดิเชือ้โรคไวรสัภูมคิุม้กนับกพรอ่งสูง
กวา่ตวัเมยี 2 เทา่ (รสมาและคณะ, 2545)  โดยเฉพาะอยา่งยิง่แมวเพศผูท้ีถู่กเลีย้งรวมกนัหลายตวั
และเลี้ยงแบบปล่อยจงึทําให้มโีอกาสกดักนัและแพร่เชื้อผ่านทางน้ําลาย (Bennett  and Smyth, 
1992) นอกจากน้ีพบว่าแมวส่วนใหญ่ทีเ่ขา้ร่วมโครงการแสดงอาการเหงอืกอกัเสบ (83.3%) และ
อาการปากอกัเสบ (41.7%) ซึ่งสอดคล้องกบัการศกึษาก่อนหน้า  เมื่อเปรยีบเทยีบผลการใช้ยา 
AZT กบัการใชส้มุนไพรเม่าในแมวป่วยที่ส่วนใหญ่แสดงอาการช่องปากอกัเสบ พบว่าการใช้ยา 
AZT ทําใหแ้มวป่วยมอีาการช่องปากและเหงอืกอบัเสบลดลง ส่วนแมวทีไ่ดร้บัสมุนไพรเมา่ในแมว
เป็นเวลา 21 วนั ตรวจพบวา่แมวป่วยสว่นใหญ่ยงัคงมชีอ่งปากอกัเสบเชน่เดมิ 
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จากผลการทดลองให้สารสกดัสมุนไพรเม่าแก่แมวป่วยที่ติดเชื้อโรคภูมคิุ้มกนับกพร่อง 
(FIV)   พบว่าแมวป่วยกลุ่มน้ีมปีรมิาณเมด็โลหติแดงในแมวกลุ่มที่ไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าใน
วนัที ่14 นัน้ลดลงแมว้่าจะไมม่นียัสาํคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบัปรมิาณเมด็โลหติแดงในวนัที ่
0 ของการทดลองกต็าม อาจเป็นเพราะจากการสุม่ตวัอยา่ง โดยแมวกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพร
เม่ามปีรมิาณเมด็โลหติแดงในวนัทีเ่ริม่ตน้การศกึษาอยู่ในระดบัตํ่ากว่ากลุ่มทีท่ดลองอื่นๆ จงึทําให้
มแีนวโน้มทีจ่ะเกดิภาวะโลหติจางไดง้า่ยกวา่แมวในกลุ่มอื่น สอดคลอ้งกบัการศกึษาก่อนหน้า 

เมื่อพจิารณาปรมิาณเมด็โลหติขาวทัง้ในแมวกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าและกลุ่มที่
ได้รบัยา AZT ไม่มคีวามแตกต่างอย่างมนีัยสําคญัทางสถิติเมื่อเปรยีบเทยีบกบัก่อนการทดลอง   
และพบวา่ปรมิาณเมด็โลหติขาวของแมวทัง้สามกลุ่มอยูใ่นชว่งปกตติลอดการทดลอง แมวในกลุ่มที่
ไดร้บัยาหลอกมแีนวโน้มทีจ่ะมคีา่ WBC เพิม่ในวนัที ่7 ของการรกัษา  นอกจากน้ียงัพบวา่ปรมิาณ
นิวโทรฟิลและลมิโฟไซต์ ในแมวกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่าก่อนและหลงัการทดลองไม่มี
ความแตกต่างกนัอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ  ซึ่งแตกต่างจากผลการทดลองของคณะผู้วิจยัใน
ช่วงแรกซึ่งพบว่าเซลล์อ่อนของนิวโทรฟิลและลมิโฟไซต์ของแมวที่มสีุขภาพดซีึ่งได้รบัสารสกดั
สมุนไพรนัน้มปีรมิาณเพิม่ขึน้อย่างมนีัยสําคญั และต่างจากการทดลองในหนู โดยธรรมอารแีละ
คณะทําการทดลองในหนูและพบว่าสารสกดัสมุนไพรเม่าทําให้ค่าเมด็โลหติขาวรวมในหนูมคี่า
สงูขึน้ (ธรรมอารยีและคณะ) แต่พบวา่เซลลอ์อ่นของนิวโทรฟิลจะเพิม่ขึน้ในชว่งทา้ยของการศกึษา 
คือในวนัที่ 43, 78 และ 85 หลงัจากได้รบัสารสกัดสมุนไพรเม่า ส่วนปรมิาณลิมโฟไซต์นัน้จะ
เพิม่ขึน้ในวนัที ่43 ของการศกึษา แต่ในการทดลองครัง้น้ีแมวไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าเพยีง 21 
วนั ดงันัน้จึงเป็นไปได้ว่าระยะเวลาในการรบัสมุนไพรสัน้เกินไป จึงยงัไม่เห็นผลของสารสกัด
สมุนไพรเม่าต่อการเพิ่มขึ้นของเซลล์ทัง้ 2 ชนิด ส่วนปรมิาณโมโนไซต์และอีโอซิโนฟิลในการ
ทดลองครัง้น้ีนัน้มคีวามสอดคล้องกบัการทดลองครัง้ที่ผ่านมาในแมวปกติ คอื แมวปกติที่ได้รบั
สมนุไพรเ่มา่เป็น........ ไมม่กีารเปลีย่นแปลงอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(สรุศกัดิแ์ละคณะ, 2007)    

เมือ่พจิารณาปรมิาณทลีมิโฟไซตช์นิด CD4  และปรมิาณทลีมิโฟไซตช์นิด CD8  ในแมว
กลุ่มที่ได้รบัสารสกดัสมุนไพรเม่า  พบว่าปรมิาณทลีมิโฟไซต์ชนิด CD4  ตลอดการทดลองนัน้
ค่อนข้างตํ่า  ส่วนปรมิาณทีลิมโฟไซต์ชนิด CD8  อยู่ในระดบัปกติเมื่อเทียบกบัการศึกษาหา
ปรมิาณทลีมิโฟไซต์ชนิดต่างๆด้วยวธิ ีflow  cytometry ของ Dean และคณะ (1991)  เน่ืองจาก
เซลลเ์ป้าหมายของเชือ้ไวรสัภูมคิุม้กนับกพรอ่ง คอื ทลีมิโฟไซตช์นิด CD4  ซึง่มหีน้าทีส่าํคญัต่อ
ระบบภูมคิุ้มกนัของร่างกายในการกระตุ้นใหเ้กดิการพฒันาของภูมคิุ้มกนัชนิดสารน้ํา (humoral 
immunity)  และภูมคิุ้มกนัชนิดเซลล์ (cell-mediated immunity) ต่อไป  ไวรสัจะเข้าไปแอบแฝง
และเพิ่มจํานวนในทีลิมโฟไซต์ชนิด CD4  (Hosie et al., 2009)  ส่งผลให้เกิดการลดลงของ
ปรมิาณลมิโฟไซต์ชนิด CD4   เน่ืองจากมกีารเพิม่ขึน้ของกระบวนการ apoptosis ของร่างกาย
หลงัจากการตดิเชือ้   ทําใหอ้ายุการทาํงานของลมิโฟไซตช์นิด CD4   สัน้ลง   ดงันัน้ค่าอตัราสว่น
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ระหว่างทลีมิโฟไซตช์นิด CD4 ต่อ CD8  จงึมคี่าลดลง (Hartmann, 1998)  ซึง่สอดคลอ้งกบัการ
ทดลองครัง้น้ีซึง่พบวา่แมวทีต่ดิเชือ้ FIV ทัง้สามกลุ่มมคีา่อตัราสว่นระหวา่งทลีมิโฟไซตช์นิด CD4 
ต่อ CD8  ลดลง แต่เมือ่พจิารณาปรมิาณทลีมิโฟไซตช์นิด CD4 ปรมิาณทลีมิโฟไซตช์นิด CD8  

และอตัราส่วนระหว่างทลีมิโฟไซต์ชนิด CD4 ต่อ CD8  ของแมวกลุ่มที่ไดร้บัสารสกดัสมุนไพร
เม่าพบว่าไมม่กีารเปลีย่นแปลงอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบก่อนและหลงัการทดลอง   
บ่งบอกว่าสารสกดัสมุนไพรเม่าอาจไม่การมผีลต่อเพิม่ปรมิาณทลีมิโฟไซต์ชนิด CD4 เน่ืองจาก
การใชส้มุนไพรนัน้อาจมผีลช่วยกระตุ้นเฉพาะระบบภูมคิุม้กนัแบบ Innate Immunity  เน่ืองจาก
สารเหล่าน้ีมกัมคีุณสมบตัิเป็น PAMPs (Pathogen-associated molecular patterns)  ที่สามารถ
ต รวจจับ ได้ โด ย  pattern recognition receptors  (PRRs)  ของ  innate immunity cell เช่ น 
Dendritic cell หรอื Macrophage ส่งผลใหเ้ซลลเ์หล่าน้ีทํางานไดด้ขีึน้  และยงัสามารถกระตุน้ใหม้ี
การหลัง่ของ  Type I IFN  ซึ่งส่งผลให้ innate immunity cell ต่างๆสามารถทํางานได้ดีขึ้น    
ปัญหาต่างๆทีเ่กดิจากการตดิเชือ้แทรกซอ้นจงึลดลง    นอกจากน้ี Type I IFN ยงัมฤีทธิต์า้นไวรสั
โดยตรง    โดยจะกระตุ้นใหเ้กดิภาวะ anti-viral state ในเซลล์ขา้งเคยีง ทําใหม้กีารทําลาย viral 
mRNA   เกดิการยบัยัง้ขบวนการ replication และการสรา้งโปรตนีของทัง้ไวรสัและเซลลท์ีต่ดิเชือ้    
แต่อย่างไรกต็ามการกระตุ้นการทํางานของระบบภูมคิุม้กนัแบบ Innate Immunity อย่างเดยีวนัน้
อาจไม่เพยีงพอต่อการกําจดัเชื้อ   เน่ืองจากกลไกที่สําคญัในการลดจํานวนเชื้อในร่างกายไดแ้ก่   
การทํางานของ adaptive immunity ซึ่งการกระตุ้นการทํางานของระบบภูมคิุ้มกนัแบบ adaptive 
immunity  น้ีจะไม่เกดิขึน้หากไม่มกีารนําเสนอ antigen ร่วมกบั co-stimulatory signal ซึ่งไดจ้าก 
PRRs     ดงันัน้การไดร้บัแต่สารกระตุน้ภูมคิุม้กนั เช่น สมุนไพร โดยไม่ไดร้บั antigen ใดๆจงึไม่
เกดิประโยชน์ในแงก่ารทํางานของ adaptive immunity (สนันิภา, 2006) แต่ในแมวทีป่่วยดว้ยโรค 
ไวรสัภูมิคุ้มกันบกพร่องที่มีเชื้ออยู่ในร่างกายอยู่แล้ว  แต่กลบัพบว่าภูมิคุ้มกนัของร่างกายไม่
สามารถทํางานไดต้ามปกตแิละไม่มกีารกระตุ้นการทํางานของ adaptive immunity  อาจเกดิจาก
การที่เซลล์เป้าหมายของไวรสั ทีลิมโฟไซต์ชนิด CD4   ทําให้ ทีลิมโฟไซต์ชนิด CD4 ลดลง 
และไม่สามารถรบัการกระตุน้จาก Antigen Presenting Cell ได ้ดงันัน้การไดร้บัสารสกดัสมุนไพร
เม่าซึ่งเป็นสารที่กระตุ้น Innate Immunity  จึงไม่สามารถเพิ่ม ทีลิมโฟไซต์ชนิด CD4  ได ้
อย่างไรก็ดีมีรายงานว่าสมุนไพรเม่ามีสารประกอบหลายชนิดและหน่ึงในส่วนประกอบนัน้คือ 
flavonoid  ซึ่งจากการศึกษาของ Havsteen (2002) พบว่าสาร flavonoid  มีฤทธิใ์นการกระตุ้น 
NK-cell และทลีมิโฟไซต์  โดยเชื่อว่า flavonoid มฤีทธิใ์นการลด COX  ส่งผลให้ prostaglandin 
ซึง่เป็นสารกดการทาํงานของทลีมิโฟไซตม์ปีรมิาณลดลง   และหากมองในแงข่องการใช ้flavonoid 
ในการรกัษาผูป่้วยที่ติดเชื้อ HIV ซึ่งตามทฤษฎีแล้ว   flavonoid  นัน้ควรจะสามารถช่วยในการ
ป้องกันการแพร่กระจายของเชื้อ HIV ได้เน่ืองจาก flavonoid สามารถยบัยัง้เอนไซม์ reverse 
transcriptase    ช่วยเหน่ียวนําให้เกิด IFN และยบัยัง้เอนไซม์ protease ซึ่งใช้ในขัน้ตอนการ
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เตรยีมสารตัง้ต้นของเปลือกหุ้มไวรสั   แต่อย่างไรก็ตามในขณะน้ีก็ยงัไม่มีการศึกษาผลของ 
flavonoid  ต่อผูป่้วยที่ตดิเชือ้ HIV อย่างชดัเจน (Brinkworth et al., 1992)  และถงึแมว้่าสารสกดั
สมุนไพรเม่าจะมี flavonoid เป็นส่วนประกอบและปรมิาณของ flavonoid ในมะเม่ายงัไม่ทราบ
ปริมาณที่แน่ชัด  และสารที่ป้อนให้แมวไม่ใช่สารสกัดบริสุทธิจ์ึงอาจทําให้การกระตุ้นระบบ
ภมูคิุม้กนัยงัไมไ่ดผ้ลดเีทา่ทีค่วร 

สาํหรบัคา่เคมคีลนิิกนัน้พบว่าคา่เอมไซมอ์ะลานีนอะมโินทรานเฟอเรส   หลงัการทดลองของ
แมวกลุ่มที่ไดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าเพิม่สูงขึน้อย่างมนีัยสําคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบัก่อน
การทดลอง  แต่ยงัมคี่าทีอ่ยูใ่นเกณฑป์กต ิ และพบว่าคา่ครเีอตนีินของแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดั
สมุนไพรเม่าสูงกว่าแมวป่วยกลุ่มทีไ่ดร้บัยา AZT อย่างมนีัยสาํคญัทางสถติ ิอาจเป็นเพราะสารสกดั
สมนุไพรเมา่ทีใ่ชใ้นการศกึษาครัง้น้ีเป็นสารสกดัหยาบ และขัน้ตอนในการเตรยีมสารสกดั อาจมคีวาม
แตกต่างกนัจงึทําใหค้่าที่ตรวจวดัไดม้คีวามแตกต่างจากการศกึษาในแมวปกตก่ิอนหน้า ซึ่งพบว่า
คา่ครเีอตนีินไมเ่ปลีย่นแปลงในชว่งตน้ของการทดลอง แต่ลดลงในชว่งทา้ยของการทดลอง สว่นคา่ครี
เอตนีินในวนัที ่28 ของแมวกลุ่มทีไ่ดร้บัยา AZT ลดลงอย่างมนีัยสาํคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบั
วนัที่ 0 ของการทดลอง  เน่ืองจากหยุดยา AZT ไดเ้ป็นเวลา 7 วนั ซึ่งสอดคล้องกบัผลการศกึษาที่
ผา่นมา (รสมาและคณะ, 2003) ทีก่ล่าวไวว้่ายา AZT นัน้มคีวามเป็นพษิต่อไตในแมวเมื่อหยุดยาค่า 
Creatinine จงึลดลง สว่นคา่เคมคีลนิิกอื่นๆ ไดแ้ก่  คา่เอนไซมอ์ลัคาไลน์ฟอสฟาเตส    ปรมิาณยเูรยี
ในกระแสเลอืดอยู่ในเกณฑป์กตติลอดการทดลอง  และไม่พบเปลีย่นแปลงอย่างมนียัสาํคญัภายหลงั
การทดลอง   โดยการศกึษาทีผ่่านมาพบว่าแมวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัสมุนไพรเม่าสามารถลดค่าเอม
ไซมอ์ะลานีนอะมโินทรานเฟอเรส   ปรมิาณยูเรยีในกระแสเลอืด   และค่าครเีอตนีินในแมวปกตไิด ้  
ดงันัน้สารสกดัสมุนไพรเม่าจงึน่าจะมศีกัยภาพทีจ่ะสามารถใชใ้นแมวทีม่คี่าเอนไซมต์บัสงูหรอือยู่ใน
ภาวะ azotemia ได ้ 

โดยสรปุจากการศกึษาครัง้น้ีพบวา่การป้อนสารสกดัสมนุไพรเมา่ใหแ้ก่แมวทีต่ดิเชือ้โรคไวรสั
ภูมคิุม้กนับกพร่อง  ขนาด 120 มลิลกิรมั/กโิลกรมัน้ําหนักตวัสตัว ์  เป็นเวลา 21 วนันัน้ไม่ทําใหค้่า
โลหติวทิยาและค่าเคมคีลนิิกของแมวทีป่่วยเปลีย่นแปลงเมื่อเปรยีบเทยีบกบัแมวทีไ่ดย้า AZT และมี
ผลเทยีบเคยีงกบัการใชย้า AZT ในการรกัษา   ซึ่งจะต้องมกีารใชย้าอย่างต่อเน่ืองและมกีารศกึษา
พบว่าผลขา้งเคยีงจากการใชย้า AZT ในระดบัทีส่งูเป็นระยะเวลานาน คอื ทาํใหเ้กดิพษิต่อตบัและไต  
ดงันัน้สมุนไพรเม่าจงึอาจเป็นอกีทางเลือกหน่ึงในการควบคุมการติดเชื้อแทรกซ้อน  ทัง้น้ีเพื่อให้
ได้ผลการทดลองที่แน่ชดัและทราบกลไกการออกฤทธิข์องสมุนไพรชนิดน้ีอย่างแท้จรงิ   ควรมี
การศกึษาถงึสารประกอบแต่ละชนิดของสมนุไพรชนิดน้ีต่อไปในอนาคต 
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