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Abstract
Diabetes insipidus (DI) is a disease that can be found in dogs. DI is characterized by polydipsia and polyuria with hy-
potonic urine. DI is classified into two main types: AVP-D (CDI) and AVP-R (NDI). Diagnosis of DI has been based on 
the modified water deprivation test and AVP response test. Desmopressin is recommended as the first-line treatment 
for AVP-D owing to its nature in AVP deficiency. Alternatively, thiazide diuretics can also be used. Treatment of both 
primary and secondary AVP-R (NDI) with desmopressin is not always effective because the reduced renal response to 
AVP. Therefore, thiazide diuretics such as chlorothiazide is currently recommended and may be used in combination 
with amiloride to reduce the risk of hypokalemia. The purpose of this review article is to provide the up-to-date informa-
tion about the causes, symptoms, diagnosis and treatment of diabetes insipidus in dogs.
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บทคัดย่อ

โรคเบาจืืด (diabetes insipidus, DI) เป็็นโรคท่ี่�พบได้ใ้นสุนุัขั ทำำ�ให้มี้ีอาการปััสสาวะมาก ดื่่�มน้ำำ��มาก และปััสสาวะมีีลักัษณะเจืือจาง  

โรคเบาจืืดแบ่ง่ออกได้เ้ป็็นสองชนิิดหลักั คืือโรคเบาจืืดชนิิด arginine vasopressin deficiency (AVP-D) ซึ่่�งมีีชื่่�อเดิิมว่า่ central dia-

betes insipidus (CDI) และโรคเบาจืืดชนิิด arginine vasopressin resistance (AVP-R) ซึ่่�งมีีชื่่�อเดิิมว่า่ nephrogenic diabetes 

insipidus (NDI)  วิิธีีการหลักัในการวิินิิจฉัยัโรคคืือ modified water deprivation test และ AVP response test ในการรักัษาโรคเบา

จืืดชนิิด AVP-D (CDI)  มีีคำ ำ�แนะนำำ�ให้ใ้ช้เ้ดสโมเปรสซินิเป็็นยาขนานแรกสำำ�หรับัการรักัษา เนื่่�องจากมีีสาเหตุเุกิิดจากภาวะพร่อ่ง AVP 

และอาจใช้ย้าขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์เ์ป็็นยาทางเลือืกอีีกชนิิดหนึ่่�ง  สำ ำ�หรับัโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ทั้้�งแบบปฐมภูมิูิและแบบ

ทุตุิยิภูมิูิ การใช้เ้ดสโมเปรสซินิไม่ค่่อ่ยได้ผ้ล เนื่่�องจากเป็็นโรคท่ี่�เกิิดจากไตไม่ต่อบสนองต่อ่ AVP  ปััจจุบุันัแนะนำำ�ให้ใ้ช้ย้าขับัปััสสาวะ

กลุ่่�มไทอะไซด์ ์ เช่น่ คลอโรไธอะไซด์ ์ และอาจพิจารณาให้ย้าร่ว่มกับัอะมิิโลไรด์ ์ เพื่่�อลดความเสี่่�ยงของการเกิิดภาวะโพแทสเซีียมใน

เลืือดต่ำำ��  บทความนี้้ �มีีวัตัถุปุระสงค์เ์พื่่�ออธิิบายและให้ข้้อ้มูลูท่ี่�เป็็นปััจจุบุันัเก่ี่�ยวกับัสาเหตุ ุอาการ การวิินิิจฉัยั และการรักัษาโรคเบา

จืืดในสุนุัขั

คำำ�สำำ�คัญ: โรคเบาจืืด, สุนุัขั, AVP-D, AVP-R, central DI, nephrogenic DI 
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บทนำำ�

	 โรคเบาจืืด (diabetes insipidus, DI) เป็็นโรคท่ี่�เกิิดจาก

ความผิดปกติใินการผลิติ หรือืในการตอบสนองต่อ่อาร์จิ์ินีีน วาโส

เปรสซินิ (arginine vasopressin, AVP) ทำำ�ให้ไ้ตไม่ส่ามารถดูดู

กลับัน้ำำ��ได้ ้ในขณะท่ี่�โรคเบาหวาน (diabetes mellitus, DM) เป็็น

โรคเกิิดจากความผิดปกติิในการผลิิตหรืือในการตอบสนองต่่อ

อิินซูลูินิ (insulin) ทํําให้ร้ะดับัน้ำำ��ตาลในเลือืดสูงูผิิดปกติ ิ(Lathan, 

2021) คำำ�ว่า่ “mellitus” ในชื่่�อโรค DM หมายถึึงรสหวาน  อันัเป็็น

ลักัษณะโดดเด่น่ของโรคเบาหวานท่ี่�ปััสสาวะของผู้้�ป่วยมีีรสหวาน  

ในขณะท่ี่� คำ ำ�ว่า่ “insipid” ในชื่่�อโรค DI หมายถึึงรสชาติจืิืดหรือื

เจืือจาง  อันัเป็็นลักัษณะโดดเด่น่ของโรคเบาจืืด ท่ี่�ปััสสาวะของผู้้�

ป่่วยจะมีีรสชาติจืิืดหรือืเจืือจาง (Squires, 2007)  อย่า่งไรก็็ตาม 

แม้ว้่า่โรคเบาจืืดและโรคเบาหวานเป็็นโรคท่ี่�มีีชื่่�อคล้า้ยคลึึงกันั แต่่

ทั้้�งสองโรคไม่มี่ีความเก่ี่�ยวข้อ้งสัมัพันัธ์ก์ันั ไม่ว่่า่จะเป็็นสาเหตุขุอง

โรค การรักัษาหรืือการพยากรณ์โ์รคก็็มีีความแตกต่่างกันัอย่่าง

เห็น็ได้ช้ัดั  ซึ่่�งการตั้้�งชื่่�อโรคทั้้�งสองโรคนั้้�นเกิิดขึ้้ �นในอดีีตท่ี่�นานมา

แล้ว้  ตั้้�งแต่ยุ่คุสมัยัท่ี่�ข้อ้มูลูความรู้้�ท างการแพทย์เ์ก่ี่�ยวกับัโรคทั้้�ง

สองโรคนี้้ �ยังัมีีไม่เ่พีียงพอ (Bockenhauer, et al., 2023)

	 การท่ี่�ทั้้�งสองโรคมีีชื่่�อคล้า้ยกันันี้้ � เป็็นสาเหตุทุ่ี่�ทำ ำ�ให้เ้กิิด

ความผิดพลาดในการจ่า่ยยา และในการใช้ย้าบ่อ่ยครั้้�ง ส่ง่ผลให้้

เกิิดอันัตรายและสร้า้งความกังัวลด้า้นความปลอดภัยัของผู้้�ป่วย  

นอกจากนี้้ �ชื่่�อโรคในภาษาอังักฤษ “diabetes insipidus” ยังัไม่่

ได้ส้ะท้อ้นถึึงพยาธิิสรีีรวิิทยาพื้้ �นฐานของโรค  ดังันั้้�น ในปีีพ.ศ. 

2565 (ค.ศ. 2022) ทางสมาคมต่อ่มไร้ท้่อ่ (Endocrine Society), 

สมาคมต่อ่มไร้ท้่อ่แห่ง่ยุโุรป (European Society of Endocrinol-

ogy), สมาคมต่อ่มใต้ส้มอง (Pituitary Society), สมาคมต่อ่มไร้้

ท่อ่ (Society for Endocrinology), สมาคมต่อ่มไร้ท้่อ่ทางกุมุาร

เวชศาสตร์แ์ห่ง่ยุโุรป (European Society for Pediatric Endo-

crinology), สมาคมต่อ่มไร้ท้่อ่แห่ง่ออสเตรเลีีย (Endocrine So-

ciety of Australia), สมาคมต่อ่มไร้ท้่อ่บราซิลิ (Brazilian Endo-

crine Society), และสัังคมต่่อมไร้้ท่่อญ่ี่�ปุ่่� น (Japanese 

Endocrine Society) จึึงได้ต้ั้้�งคณะทำำ�งานให้พิ้ิจารณาแก้ไ้ข

ปััญหา และได้ข้้อ้สรุปให้มี้ีการเปลี่่�ยนชื่่�อโรคเบาจืืดในภาษา

อังักฤษดังัต่อ่ไปนี้้ � (Arima, et al., 2022) 

1.	 โรคเบาจืืดชนิิดเซ็น็ทรัลั (central diabetes insipidus, CDI) 

เปลี่่�ยนไปใช้ช้ื่่�อใหม่ว่่า่ โรคอาร์จ์ีีนีีน วาโสเปรสซินิ เดฟิิเชีีย

นซีี (arginine vasopressin deficiency) หรือื AVP defi-

ciency (AVP-D)

2.	 โรคเบาจืืดชนิิดเนโฟรเจนิค (nephrogenic diabetes insipi-

dus, NDI) เปลี่�ยนไปใช้ช้ื่่�อใหม่ว่่า่ โรคอาร์จ์ีีนีีน วาโสเปรสซิน 

รีีซิสิแทนซ์ ์(arginine vasopressin resistance) หรือื AVP 

resistance (AVP-R)

	 อย่่างไรก็็ตาม เพื่่�อให้ผู้้้�อ่่านสามารถทำำ�ความเข้า้ใจ

เนื้้ �อหาได้โ้ดยง่า่ยและเพื่่�อให้ก้ารเปลี่่�ยนแปลงชื่่�อเรีียกของโรคเป็็น

ท่ี่�ทราบอย่า่งราบรื่่�นมากขึ้้ �น  บทความนี้้ �ยังัคงใช้ช้ื่่�อโรคในภาษา

ไทยว่า่โรคเบาจืืด พร้อ้มกับัใส่ช่ื่่�อย่อ่กำำ�กับัไว้ใ้นวงเล็บ็ทั้้�งชื่่�อใหม่่

และชื่่�อเก่่าดังัต่อ่ไปนี้้ �: โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI), โรคเบาจืืด

ชนิิด AVP-R (NDI)

	 ในทางสัตัวแพทย์ ์แม้ว้่า่โรคเบาจืืดจัดัเป็็นโรคท่ี่�พบเกิิด

ขึ้้ �นได้น้้อ้ย แต่มี่ีรายงานพบโรคเบาจืืดเกิิดขึ้้ �นได้ใ้นสัตัว์ส์ปีีชีีส์ต์่า่ง 

ๆ อย่า่งหลากหลาย เช่น่ สุนุัขั (Lunn & James, 2013; Ferguson 

& Biery, 1988; Greco, 2022), แมว (Reed & Gunn-Moore, 

2013; Campbell & Bredhauer, 2008), ม้า้ (Durie & van Ga-

len, 2020; Barrel, 2022; Brashier, 2006), วัวั (Wallace & 

Kociba, 1979; Clark, 2003; Braun, et al., 2008) และสัตัว์์

ทดลอง เช่น่ หนูแูร็ท็ (rats), หนูเูมาส์ ์(mouse) (Mahía & Bernal, 

2021; Boone & Deen, 2009)  

	 บทความนี้้ �มีีวัตัถุปุระสงค์เ์พื่่�ออธิิบายและให้ข้้อ้มูลูท่ี่�เป็็น

ปััจจุบุันัเก่ี่�ยวกับัสาเหตุ ุอาการ การวิินิิจฉัยั และการรักัษาโรคเบา

จืืดในสุนุัขั

อาร์จ์ินีิีน วาโสเปรสซินิ (arginine vasopressin, AVP) 

	 อาร์จิ์ินีีน วาโสเปรสซิน ซึ่่�งนิิยมเขีียนแบบย่่อว่่า AVP 

เป็็นฮอร์โ์มนท่ี่�มีีบทบาทหน้้าท่ี่�ควบคุุมภาวะสมดุุลของน้ำำ��ใน

ร่า่งกาย  ดังันั้้�นความผิดปกติใินการผลิติ AVP หรือืความผิิดปกติิ

ในการตอบสนองต่อ่ AVP จึึงส่ง่ผลทำำ�ให้ไ้ตไม่ส่ามารถดูดูกลับัน้ำำ�� 

เกิิดการขับัปััสสาวะออกมามากผิิดปกติิและเกิิดโรคเบาจืืดขึ้้ �น 

(Angelousi, et al., 2023)  AVP มีีโครงสร้า้งเป็็นเปปไทด์ข์นาด

เล็็กท่ี่�ได้จ้ากสารตั้้�งต้น้ท่ี่�มีีขนาดใหญ่กว่่า มีีชื่่�อว่่าพรีี-โปร-วาโส

เปรสซินิ (pre-pro-vasopressin)  ซึ่่�งพบได้ใ้นเซลล์ป์ระสาทชนิิด

แมกโนเซลลูลูาร์ ์(magnocellular) ภายในสมองส่ว่นไฮโปธาลา

มิิค พาราเวนตริคิิวิลาร์ ์ (hypothalamic paraventricular) และ

ซุปุปราออพติคิ นิิวคลีีไอ (supraoptic nuclei) พรีี-โปร-วาโสเปร

สซินิประกอบด้ว้ยเปปไทด์ส์่ว่นท่ี่�ทำ ำ�หน้า้ท่ี่�ส่ง่สัญัญาณ (signaling 

peptide) และส่่วนของโพลีีเปปไทด์ท่์ี่�จะถููกตัดัย่่อยต่่อไปเป็็น 

AVP, นิิวโรไฟซินิ-2 (neurophysin-2) และโคเปปตินิ (copeptin)  

โดยนิิวโรไฟซิิน-2 เป็็นโปรตีีนท่ี่�ทำ ำ�หน้า้ท่ี่�ควบคุุมกระบวนการ

ประมวลผล การขนส่ง่ การตัดัย่่อยสายเปบไทด์ใ์ห้เ้ป็็นไปอย่่าง

ถูกูต้อ้ง และอาจมีีบทบาทในการปกป้อ้ง AVP จากการถูกูตัดัย่อ่ย  

ส่ว่นโคเปปตินิเป็็นไกลโคโปรตีีนชนิิดหนึ่่�ง ซึ่่�งยังัไม่ท่ราบบทบาท

หน้า้ท่ี่�ชัดัเจน ในขณะท่ี่�อยู่่�ในรููปโปรฮอร์โ์มน (prohormone) บรรจุุ
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ในนิิวโรซีีเคร็ท็ทอรีี แกรนูลู (neurosecretory granules) ก่่อนถูกู

ขนส่ง่ทางแอกซอน (axon) ผ่า่นไฮโปธาลามิิค-นิิวโรไฮโปไฟเซีียล 

แทรค (hypothalamic-neurohypophyseal tract) เพื่่�อนำำ�ไปเก็็บ

ไว้ใ้นต่อ่มใต้ส้มองด้า้นหลังั (posterior pituitary)  สำ ำ�หรับัส่ว่นท่ี่�

เป็็นโปรวาโสเปรสซินิ (provasopressin) จะถูกูขนส่ง่ไปท่ี่�เอนโดป

ลาสมิก เรติิคิวิลัมั (endoplasmic reticulum, ER) หลังัจากเปป

ไทด์ส์่ว่นท่ี่�ทำ ำ�หน้า้ท่ี่�ส่ง่สัญัญาณถูกูตัดัออก ขั้้�นตอนการตัดัย่่อย

ส่ว่นต่า่ง ๆ ของเปปไทด์ท่์ี่�เป็็นส่ว่นประกอบในโมเลกุลุซึ่่�งอาศัยั

เอนไซม์ใ์นการทำำ�งาน เกิิดขึ้้ �นระหว่่างกระบวนการขนส่่งและ

ระหว่่างท่ี่�ถูกูเก็็บสะสมอยู่่�ในแกรนูลู (Marcinkowska, et al., 

2022; Nelson, 2015)  หลังัจาก AVP หลั่่�งออกมาจากเซลล์์

ประสาท AVP เข้า้จับัตัวักับัตัวัรับัวาโสเปรสซินิ ชนิิดท่ี่� 2 (vaso-

pressin receptor type 2, V2R) บนผิิวเซลล์บ์ริเิวณดิิสทัลั คอน

โวลูเูตด ทิิวบูลู (distal convoluted tubule, DCT) และคอลเลคติิ

งดักัท์ ์(collecting duct) ของไต  ส่ง่ผลกระตุ้้�นโปรตีีนไคเนส เอ 

(protein kinase A) ซึ่่�งทำำ�หน้า้ท่ี่�เติิมกลุ่่�มฟอสเฟตให้แ้ก่่อะควอ

พอรินิ 2 (aquaporin 2, AQP2) ท่ี่�อยู่่�ภายในถุงุเวสิเิคิลิ (vesicles) 

ภายในเซลล์ ์  จากนั้้�น AQP2 จะเข้า้ไปแทรกตัวัภายในเยื่่�อหุ้้�ม

เซลล์ ์ และทำำ�หน้า้ท่ี่�เป็็นช่่องทางผ่่านของน้ำำ��เพื่่�อดูดูน้ำำ��กลับั ส่่ง

ผลทํําให้ปั้ัสสาวะเข้ม้ข้น้ขึ้้ �น  ดังันั้้�นความผิดปกติใินการผลิติหรือื

ในการออกฤทธิ์์�ของ AVP จึึงส่ง่ผลต่อ่การรักัษาสมดุลุของปริมิาณ

น้ำำ��ในร่่างกายและทำำ�ให้เ้กิิดโรคเบาจืืด (Kalra, et al., 2016; 

Ishikawa, 2015) 

สาเหตุุและการแบ่ง่ประเภทของโรคเบาจืดื

	 โรคเบาจืืดเป็็นโรคท่ี่� เกิิดขึ้้ �นได้้ทั้้�งจากสาเหตุุทาง

พันัธุกุรรม และจากสาเหตุอุื่่�น ๆ  ท่ี่�ไม่ใ่ช่ส่าเหตุทุางพันัธุกุรรม สุนุัขั

ท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดมีีอาการสำำ�คัญัคือขับัปััสสาวะออกมาบ่่อยครั้้�ง

ในปริมิาณมาก (polyuria, PU)  แม้แ้ต่ใ่นเวลากลางคืนื  โดยทั่่�วไป 

สุุนััขท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดอาจขัับปััสสาวะออกมาได้ม้ากกว่่า 50 

มิิลลิลิิติร (มล.) ต่อ่กิิโลกรัมั (กก.) ต่อ่วันั  นอกจากนี้้ �สัตัว์ป่์่วยมีี

อาการกระหายน้ำำ��มาก และดื่่�มน้ำำ��เพิ่่�มมากขึ้้ �น (polydipsia, PD) 

เพื่่�อชดเชยการสูญูเสีียน้ำำ��  สุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดอาจดื่่�มน้ำำ��ใน

ปริมิาณท่ี่�มากกว่า่ 100 มล./กก./วันั  โรคเบาจืืดจึึงส่ง่ผลกระทบ

ต่่อการดำำ�เนิินชีีวิตตามปกติิของสัตัว์ท่์ี่�ป่่วยเป็็นโรคนี้้ �อย่่างมาก 

(Lathan, 2021; Greco, 2022; Feldman & Nelson, 1996)  โรค

เบาจืืดท่ี่�พบในสุนุัขัแบ่ง่เป็็น 2 ชนิิดหลักัคืือ (1) โรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) (2) โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) (Cohen & Post, 

2002)  นอกจากโรคเบาจืืดสองชนิิดนี้้ �แล้ว้ ในมนุษุย์ย์ังัมีีรายงาน

เก่ี่�ยวกับัโรคเบาจืืดชนิิดอื่่�น ๆ อีีก เช่น่  (1) โรคเบาจืืดท่ี่�เกิิดขึ้้ �นใน

ขณะตั้้�งครรภ์ ์(gestational diabetes insipidus) ซึ่่�งเกิิดขึ้้ �นจาก 

AVP ถูกูตัดัย่อ่ยโดยเอนไซม์ใ์นรก  (2) โรคเบาจืืดชนิิดดิปิโสเจนิก 

(dipsogenic DI) ซึ่่�งเกิิดจากร่า่งกายมีีขีีดจำำ�กัดัของความกระหาย

น้ำำ�� (thirst threshold) ต่ำำ��ผิดปกติ ิและ (3) ภาวะดื่่�มน้ำำ��มากผิิด

ปกติแิบบปฐมภูมิูิ (primary polydipsia) ซึ่่�งเป็็นความผิดปกติท่ิี่�

เกิิดจากการดื่่�มน้ำำ��ในปริมิาณท่ี่�มากกว่า่ปกติ ิแม้ว้่า่ระดับัการสร้า้ง 

AVP และการทำำ�งานของ AVP เป็็นปกติก็ิ็ตาม  โดยส่ว่นใหญ่เกิิด

จากความผิดปกติทิางจิิตประสาทหรือืปััญหาทางด้า้นพฤติกิรรม 

(Squires, 2007; Cohen & Post, 2002; Shiel, 2017)  อย่า่งไร

ก็็ตาม ในทางสัตัวแพทย์ ์ โรคเบาจืืดสามชนิิดหลังันี้้ �พบมีีข้อ้มูลู

ค่อ่นข้า้งน้อ้ย  บทความนี้้ �จึึงเน้น้ให้ข้้อ้มูลูเก่ี่�ยวกับัโรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) และโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) เป็็นหลักั

โรคเบาจืดืชนิิด AVP-D (CDI) 

	 โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) บางตำำ�ราเรีียกว่า่โรคเบา

จืืดทางระบบประสาท (neurogenic DI) เนื่่�องจากส่ว่นใหญ่เกิิด

จากความผิดปกติิของสมองส่ว่นไฮโปทาลามัสัในการสร้า้งและ

หลั่่�ง AVP ซึ่่�งมีีชื่่�อเรีียกอีีกชื่่�อหนึ่่�งว่่าแอนติิไดยููเรติิก ฮอร์โ์มน 

(antidiuretic hormone, ADH) ทำำ�ให้ร้่า่งกายขาด AVP เรีียกว่า่

เกิิดภาวะพร่อ่ง AVP (AVP deficiency) ขึ้้ �น (Refardt, et al., 

2020) ในการแบ่่งประเภทของโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) 

สามารถแบ่ง่ตามสาเหตุขุองโรคออกได้เ้ป็็น 2 ประเภทคือแบบ

ปฐมภูมิูิ (primary) กับัแบบทุตุิยิภูมิูิ (secondary) โดยแบบปฐม

ภูมิูิเกิิดจากความผิดปกติิทางพันัธุุกรรม ในขณะท่ี่�แบบทุตุิิยภูมิูิ

เกิิดจากโรคหรือืความผิดปกติิท่ี่�เกิิดขึ้้ �นหลังักำำ�เนิิด (acquired) ซึ่่�ง

ส่ง่ผลทำำ�ให้ร้่า่งกายไม่ส่ามารถผลิติ AVP ออกมาเลย หรือืผลิติ

ออกได้ไ้ม่เ่พีียงพอต่อ่การทำำ�หน้า้ท่ี่�ตามปกติิ (Carmichael, 2023) 

สำ ำ�หรับัโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) แบบปฐมภูมิูิท่ี่�เกิิดจาก

สาเหตุทุางพันัธุกุรรม มีีการศึึกษาในมนุษุย์ ์พบว่า่โรคเบาจืืดชนิิด

นี้้ �อาจเกิิดจากการกลายพันัธุ์์�ของ AVP gene บนโครโมโซม 20 ท่ี่�

มัักจะส่่งผลต่่อนิิวโรไฟซิินซึ่่�งเป็็นเปปไทด์์ท่ี่�ทำ ำ�หน้้าท่ี่�ส่่งต่่อ

สัญัญาณ  สันันิิษฐานว่า่สารตั้้�งต้น้ท่ี่�เกิิดจากกลายพันัธุ์์�เหล่า่นี้้ �ถูกู

เก็็บไว้ใ้นเอนโดปลาสมิก เรติิคิิวลัมั (endoplasmic reticulum, 

ER) และเป็็นสาเหตุทุ่ี่�ทำ ำ�ให้ป้ริมิาณการผลิติ AVP ลดต่ำำ��ลง และ

ในบางกรณีี ทำำ�ให้เ้กิิดความเป็็นพิิษต่อ่เซลล์ข์ึ้้ �นมาได้ ้(Rutishaus-

er, et al., 2016; Bockenhauer & Bichet , 2023)  ในทาง

สัตัวแพทย์ ์มีีการศึึกษาในสุนุัขัพบการกลายพันัธุ์์�ของ AVP-NPII 

ซึ่่�งมีีความสัมัพันัธ์ก์ับัการเกิิดโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) (Xu, 

et al., 2023) และมีีรายงานเก่ี่�ยวกับัโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) 

ท่ี่�เป็็นมาแต่่กํําเนิิดในลููกสุุนััขพัันธุ์์�อััฟกััน ฮาวนด์ ์ (Afghan 

Hound) ในครอกเดีียวกันั (Post, et al., 1989)  
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ท่ี่�พบบ่อ่ยท่ี่�สุดุ ในสุนุัขัและแมว คืือความผิดปกติิเชิิงโครงสร้า้ง

ภายในสมองส่ว่นไฮโปทาลามัสั ต่อ่มใต้ส้มองด้า้นหลังัหรือืทั้้�งสอง

อย่า่ง (Ferguson & Biery, 1988; Authement, et al., 1989; 

Burnie & Dunn, 1982; Winterbotham & Mason, 2008) เช่น่ 

ในสมองมีีเนื้้ �องอกของต่อ่มใต้ส้มองท่ี่�มีีขนาดใหญ่ มีีถุงุน้ำำ�� มีีก้อ้น

แกรนูโูลมา (granuloma) ท่ี่�เกิิดจากปฏิิกิิริยิาอักัเสบ มีีการบาด

เจ็็บท่ี่�กะโหลกศีีรษะ มีีบาดแผลท่ี่�ทำ ำ�ให้เ้กิิดการตกเลืือด ได้ร้ับั

ความเสีียหายจากการผ่า่ตัดั และมีีเกลีียลเซลล์ ์(glial cells) เพิ่่�ม

จำำ�นวนในระบบนิิวโรไฮโปไฟเซีียล (neurohypophyseal system)  

ความผิดปกติเิหล่า่นี้้ �ส่ง่ผลทำำ�ให้ส้มองส่ว่นไฮโปทาลามัสับางส่ว่น

ถูกูกดหรือืถูกูทํําลาย เกิิดความเสีียหายต่อ่นิิวโรไฮโปไฟสิสิ  ซึ่่�ง

ในท่ี่�สุดุทำำ�ให้ก้ารสังัเคราะห์ ์AVP หรือืการหลั่่�ง AVP หยุดุชะงักั

ไป ทำำ�ให้ร้่า่งกายเกิิดภาวะพร่อ่ง AVP ขึ้้ �น (Greco, 2022; Shiel, 

2017; Woelfel, et al., 2023)  โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ท่ี่�

เกิิดจากเนื้้ �องอกของต่อ่มใต้ส้มองพบบ่อ่ยในสุนุัขั (Ferguson & 

Biery, 1988; Meij, et al., 2012)  ส่ว่นในแมวมักัเกิิดจากการบาด

เจ็็บของสมอง (Campbell & Bredhauer, 2008; Smith & El-

wood, 2004; Oliveira, et al., 2013)  อย่า่งไรก็็ตาม โรคเบาจืืด

ชนิิด AVP-D (CDI) ในสัตัว์ส์ามารถเกิิดขึ้้ �นจากสาเหตุตุ่า่ง ๆ อีีก

หลากหลายประการ เช่น่ เกิิดจากระบบภูมิูิคุ้้�มกันัต่อ่ต้า้นตนเอง

ท่ี่�ไปทำำ�ลายเซลล์ท่์ี่�สร้า้ง AVP, โรคหลอดเลือืดท่ี่�เก่ี่�ยวข้อ้งกับัต่อ่ม

ใต้ส้มอง  นอกจากนี้้ � โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ในสุนุัขัและ

แมวบางรายเกิิดขึ้้ �นโดยไม่่ทราบสาเหตุุ และไม่่สามารถระบุุ

สาเหตุไุด้จ้ากการวิิเคราะห์ภ์าพถ่่ายสมองหรืือการชันัสูตูรซาก 

(Foley, et al., 2009; Nielsen, et al., 2008; Meij, et al., 2012; 

Post, et al., 1989; Court & Watson, 1983)  โรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) เกิิดขึ้้ �นโดยไม่มี่ีความสัมัพันัธ์ก์ับัเพศและสายพันัธุ์์�

ของสัตัว์ ์และเกิิดขึ้้ �นได้ก้ับัสัตัว์ท์ุกุวัยั โดยเฉพาะอย่า่งยิ่่�งโรคเบา

จืืดชนิิด AVP-D (CDI) ซึ่่�งเกิิดจากการบาดเจ็็บท่ี่�สมองท่ี่�พบเกิิด

ขึ้้ �นได้ก้ับัสัตัว์ท์ุกุวัยั  อย่า่งไรก็็ตาม โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) 

ท่ี่�เกิิดจากสาเหตุทุางพันัธุุกรรมมักัพบในสัตัว์อ์ายุนุ้อ้ย  สำ ำ�หรับั

สัตัว์อ์ายุมุากมักัพบโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ท่ี่�มีีสาเหตุจุาก

โรคเนื้้ �องอก เช่น่ เนื้้ �องอกในสมอง (pituitary adenoma, astro-

cytome) (Shiel, 2017; Authement, et al., 1989; Blois, et al., 

2010) 

	 นอกจากการแบ่ง่ประเภทตามสาเหตุขุองโรคแล้ว้ โรค

เบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ยังัสามารถแบ่ง่ประเภทออกเป็็นกลุ่่�ม

ย่่อยได้อ้ีีกเป็็นแบบสมบููรณ์ ์ (total/complete) หรืือบางส่่วน 

(partial) (Shiel, 2017) โดยโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) แบบ

สมบูรูณ์เ์กิิดขึ้้ �นเมื่่�อร่า่งกายปราศจาก AVP อย่า่งสมบูรูณ์ ์ ส่ว่น

แบบบางส่ว่น เกิิดขึ้้ �นเมื่่�อร่า่งกายผลิติ AVP ได้บ้้า้งเพีียงบางส่ว่น 

แต่ใ่นระดับัท่ี่�ไม่เ่พีียงพอท่ี่�จะทำำ�หน้า้ท่ี่�รักัษาสมดุลุของน้ำำ��ได้อ้ย่า่ง

เหมาะสม ในทางสัตัวแพทย์ ์มีีรายงานพบทั้้�งสุนุัขัท่ี่�ป่่วยเป็็นโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) แบบสมบูรูณ์แ์ละแบบบางส่ว่น (Harb, 

et al., 1996; Winterbotham & Mason, 2008) ในสุนุัขัท่ี่�เป็็นโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) แบบสมบูรูณ์ ์ หากอยู่่�ในภาวะท่ี่�ถูกู

จำำ�กัดัไม่ใ่ห้ด้ื่่�มน้ำำ�� (water deprivation) จะไม่ส่ามารถตอบสนอง

โดยทำำ�ให้ปั้ัสสาวะเข้ม้ข้น้ขึ้้ �นได้ ้ ปริมิาณปััสสาวะจะยังัคงสูงูอยู่่� 

และปััสสาวะจะยังัคงเจืือจาง มีีค่า่ความถ่วงจํําเพาะต่ำำ��กว่า่ปกติ ิ

หรือืต่ำำ��กว่า่ค่า่ความถ่วงจํําเพาะของพลาสมา (hyposthenuric 

urine, USG <1.008) อยู่่�อย่า่งต่อ่เนื่่�อง แม้จ้ะอยู่่�ในภาวะขาดน้ำำ��

อย่า่งรุุนแรงก็็ตาม เนื่่�องจากหากไม่มี่ี AVP ไตจะไม่ส่ามารถดูดู

ซัับน้ำำ��ได้อ้ย่่างมีีประสิิทธิภาพ และร่่างกายไม่่สามารถทํําให้้

ปััสสาวะเข้ม้ข้น้ได้ ้แม้ว้่า่จะถูกูจํํากัดัปริมิาณน้ำำ�� (Lunn & James, 

2013; Schoeman, 2008)  สำ ำ�หรับัสุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) แบบบางส่ว่น ร่า่งกายยังัสามารถผลิติ AVP ได้บ้้า้ง 

แต่ไ่ม่เ่พีียงพอท่ี่�จะควบคุมุสมดุลุของน้ำำ��ได้อ้ย่า่งเหมาะสม นํําไป

สู่่�อาการ PU/PD แม้ว้่า่จะอยู่่�ในระดับัท่ี่�น้อ้ยกว่า่ เมื่่�อเทีียบกับัโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) แบบสมบูรูณ์ ์ สำ ำ�หรับัการตอบสนอง

ต่อ่ภาวะท่ี่�ถูกูจำำ�กัดัไม่ใ่ห้ด้ื่่�มน้ำำ�� สุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D 

(CDI) แบบบางส่ว่น จะยังัคงมีีปริมิาณของปััสสาวะเพิ่่�มขึ้้ �น โดย

อาจไม่เ่ด่น่ชัดัเท่า่ AVP-D (CDI) แบบสมบูรูณ์ ์ ร่า่งกายจะตอบ

สนองโดยทำำ�ให้ปั้ัสสาวะเข้ม้ข้น้ขึ้้ �นได้บ้้า้งเพีียงบางส่ว่น แต่จ่ะยังั

คงค่อ่นข้า้งเจืือจางเมื่่�อเทีียบกับัสุนุัขัปกติิโดยทั่่�วไป เนื่่�องจากมีี

ระดับั AVP ไม่่เพีียงพอ  ปััสสาวะมีีคุณุสมบัตัิิเป็็นไอโสสธีีนูรูิคิ 

(isosthenuric urine, USG 1.008-1.012) (Torre, et al., 2021) 

คืือมีีค่า่ความถ่วงจํําเพาะใกล้เ้คีียงกับัพลาสมาท่ี่�ปราศจากโปรตีีน 

หรือืมีีความเข้ม้ข้น้สูงูขึ้้ �นเล็ก็น้อ้ยในการตอบสนองต่อ่ภาวะท่ี่�ถูกู

จำำ�กัดัน้ำำ�� หากให้ย้ากลุ่่�ม ADH analogues แก่่สุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบา

จืืดชนิิด AVP-D (CDI) ทั้้�งสองแบบ สุนุัขัจะสามารถตอบสนองต่อ่

ยาได้ด้ีี แต่สุ่นุัขัท่ี่�เป็็นโรค AVP-D (CDI) แบบสมบูรูณ์ ์อาจต้อ้งใช้้

ยาในขนาดท่ี่�สูงูกว่า่หรือืให้ย้าบ่อ่ยขึ้้ �นเพื่่�อให้ไ้ด้ผ้ลทางการรักัษา 

(Shiel, 2017) 

โรคเบาจืดืชนิิด AVP-R (NDI) 

	 โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) เกิิดจากความบกพร่อ่ง

ของไตในการตอบสนองต่อ่ AVP (AVP insensitive) ทำำ�ให้เ้ซลล์์

เป้า้หมายในไตไม่ส่ามารถตอบสนองต่อ่ AVP ได้ ้ แม้ว้่า่ร่า่งกาย

จะมีีระดับัความเข้ม้ข้น้ของ AVP ในระบบหมุนุเวีียนเลืือดเป็็น

ปกติิหรือืสูงูขึ้้ �นก็็ตาม (Kalra, et al., 2016; Christ-Crain, et al., 

2021)  โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบ่่งย่่อยได้อ้ีีกเป็็นสอง
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ประเภทคือ (1) แบบปฐมภูมิูิ ซึ่่�งบางตำำ�ราเรีียกว่่าโรคท่ี่�เป็็นแต่่

กำำ�เนิิด (congenital) หรือืโรคในเครือืญาติ ิ(familial)  โรคเบาจืืด

ประเภทนี้้ �เกิิดจากสาเหตุทุางพันัธุุกรรมและพบเกิิดขึ้้ �นน้อ้ยมาก

ในสัตัว์ ์(2) แบบทุตุิยิภูมิูิ ซึ่่�งเกิิดขึ้้ �นหลังักำำ�เนิิด โรคเบาจืืดประเภท

นี้้ �มักัเกิิดจากโรคต่า่ง ๆ ท่ี่�ทำ ำ�ให้ไ้ตไม่ส่ามารถตอบสนองต่อ่ AVP 

ได้ ้(Bockenhauer & Bichet, 2015) และจัดัเป็็นสาเหตุขุอง PU/

PD ในสุนุัขัท่ี่�พบบ่อ่ยท่ี่�สุดุ (Rossi & Ross, 2008; Angelousi, et 

al., 2023) 

โรคเบาจืดืชนิิด AVP-R (NDI) แบบปฐมภูมูิิ

โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบปฐมภูมิูิเกิิดจา	 ก

ความผิดปกติิทางพันัธุุกรรมท่ี่�ทำ ำ�ให้ก้ารถอดรหัสัและแปลรหัสั

ของยีีนออกมาไม่ถู่กูต้อ้ง หรือืทำำ�ให้ก้รดอะมิิโนขาดหายไป โดย

เฉพาะอย่า่งยิ่่�ง การกลายพันัธุ์์�ของยีีนท่ี่�ควบคุมุการสร้า้งอาร์จิ์ินีีน 

วาโสเปรสซินิ รีีเซพเตอร์ ์2 (arginine vasopressin receptor 2, 

AVPR2) ซึ่่�งมีีชื่่�อเรีียกอีีกชื่่�อหนึ่่�งว่่าวาโสเปรสซิน รีีเซพเตอร์ ์ 2 

(vasopressin receptor 2, V2R) (Selvaraj, et al., 2022)  การก

ลายพันัธุ์์�ของ AVPR2 gene ทำำ�ให้เ้กิิดโรคเบาจืืดชนิิด X-linked 

AVP-R (NDI) ส่ง่ผลทำำ�ให้ไ้ตไม่ส่ามารถตอบสนองต่อ่ AVP (AVP 

insensitive) และไม่ส่ามารถทำำ�ให้ปั้ัสสาวะเข้ม้ข้น้ขึ้้ �น นอกจากนี้้ � 

มีีการศึึกษาพบความผิดปกติเิชิิงโครงสร้า้งของ AVPR2 ท่ี่�เกิิดจาก

กระบวนการพัับ (folding) ของโปรตีีนท่ี่�ผิิดปกติิ ทำำ�ให้ก้ลไก

ควบคุมุคุณุภาพของโปรตีีนใน ER กักัเก็็บตัวัรับัเหล่า่นี้้ �ไว้ภ้ายใน

เซลล์ ์ เพื่่�อป้อ้งกันัไม่ใ่ห้ ้AVPR2 ท่ี่�ผิิดปกติดิังักล่า่วไปแสดงออก

บนผิิวพลาสมาเมมเบรน (Huang, et al., 2021; Bockenhauer 

& Bichet , 2023)  นอกจากการกลายพันัธุ์์�ของ AVPR2 gene 

แล้ว้ ยังัพบการกลายพันัธุ์์�ของยีีนท่ี่�ควบคุมุการสร้า้งอะควอพอ

รินิ-2 แชนเนล (aquaporin-2 channel gene, AQP2 gene) มีี

ส่ว่นเก่ี่�ยวข้อ้งในการทำำ�ให้เ้กิิดโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ด้ว้ย 

(Greco, 2022; Gao, et al., 2020; Lunn & James, 2013)  AQP2 

เป็็นช่อ่งทางผ่า่นของน้ำำ�� (water channels) พบอยู่่�บนผิิวเซลล์เ์ม

มเบรนท่ี่�บริเิวณดิสิทัลั คอนโวลูเูต็ด็ ทิิวบูลู และคอลเล็ค็ติงิดักัท์์

ของหน่ว่ยไต การดูดูกลับัน้ำำ��ผ่า่น AQP2 ส่ง่ผลเพิ่่�มปริมิาณน้ำำ��ให้้

ถููกขนส่่งกลัับเข้า้สู่่�ระบบหมุุนเวีียนโลหิิตมากขึ้้ �น  AVP เป็็น

ฮอร์โ์มนท่ี่�มีีบทบาทสำำ�คััญในการควบคุุมการแสดงออกของ 

AQP2  การท่ี่�ไตไม่ต่อบสนองต่อ่ AVP เนื่่�องจากความผิดปกติขิอง

ตัวัรับั AVPR2 หรืือความผิดปกติิของ AQP2 ย่่อมส่่งผลทำำ�ให้้

ร่า่งกายผลิติปัสสาวะซึ่่�งมีีความเจืือจางออกมาในปริมิาณมาก ซึ่่�ง

จะไปกระตุ้้�นให้ส้ัตัว์ด์ื่่�มน้ำำ��ปริมิาณมากต่อ่ไป เพื่่�อชดเชยการสูญู

เสีียน้ำำ��ออกจากร่า่งกายไปกับัปััสสาวะ (Hureaux & Vargas-

Poussou, 2023)  ในมนุุษย์ ์ มีีการศึึกษาการกลายพันัธุ์์�ของ 

AVPR2 gene และ AQP2 gene ในผู้้�ป่วยโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R 

(NDI) ประเภทปฐมภูมิูิ  พบว่า่มากกว่า่ 90% ของผู้้�ป่วยโรคนี้้ �มีี

การกลายพันัธุ์์�ของ AVPR2 gene ซึ่่�งเป็็นยีีนท่ี่�อยู่่�บนโครโมโซม X 

(X-linked)  ส่่งผลทำำ�ให้เ้กิิดความผิดปกติิในการตอบสนองต่่อ 

AVP อย่า่งรุุนแรงในมนุษุย์เ์พศชายท่ี่�มีีการกลายพันัธุ์์�ของยีีนดังั

กล่่าว (van den Ouweland, et al., 1992; Tabibzadeh & 

Crambert, 2023)  นอกจากนี้้ �ยังัพบการกลายพันัธุ์์�ของ AQP2 ท่ี่�

เกิิดจากยีีนเด่น่ (autosomal dominant) ท่ี่�ทำ ำ�ให้เ้กิิดโรคเบาจืืด

ชนิิด AVP-R (NDI) ได้ ้(Deen, et al., 1994)  ซึ่่�งการกลายพันัธุ์์�

ของ AQP2 gene นั้้�น พบได้น้้อ้ยกว่า่การกลายพันัธุ์์�ของ AVPR2 

gene (Boot, 2023; Ma, et al., 2020)  ในสุนุัขั มีีรายงานพบโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ประเภทปฐมภูมิูิในสุนุัขัพันัธุ์์�ต่่าง ๆ 

หลากหลายสายพันัธุ์์�  ส่ว่นใหญ่พบในสุนุัขัท่ี่�อายุนุ้อ้ยและลูกูสุนุัขั 

(Lage, 1973; Takemura, 1988; Breitschwerdt, et al., 1981)  

โรคนี้้ �มีีความโน้้มเอีียงทางเพศซึ่่�งเก่ี่�ยวข้้องกัับปััจจััยทาง

พันัธุุกรรม  โดยมีีงานวิิจัยัในสุนุัขัพันัธุ์์�ไซบีีเรีียนฮัสักีี (Siberian 

huskies) พบว่า่สุนุัขัเพศผู้้�จำ ำ�นวน 3 ใน 4 ตัวัในครอกเดีียวกันัเป็็น

โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบปฐมภูมิูิ  ตรวจสอบพบว่า่สัตัว์์

ป่่วยมีีจำำ�นวนตัวัรับั AVPR2 ภายในไตส่่วนในอยู่่�ในระดับัปกติ ิ 

แต่ต่ัวัรับัเหล่า่นี้้ �มีีการกลายพันัธุ์์� ทำ ำ�ให้มี้ีความชอบในการจับัตัวั 

(binding affinity) กับั AVP ต่ำำ��กว่า่ปกติถิึึงสิบิเท่า่ และส่ง่ผลทำำ�ให้้

ตัวัรับัจับัตัวักับั AVP ได้ไ้ม่ด่ีี  การท่ี่�สุนุัขัท่ี่�แสดงอาการทางคลินิิิก

ออกมาพบเฉพาะในสุนุัขัเพศผู้้� แสดงให้เ้ห็็นว่า่สาเหตุขุองโรคเกิิด

จากการกลายพันัธุ์์�ของ AVPR2 gene ซึ่่�งเป็็นยีีนท่ี่�พบอยู่่�บน

โครโมโซม X ของสุนุัขั เช่่นเดีียวกับัในมนุษุย์ ์ (Luzius, et al., 

1992)  สำ ำ�หรับัในแมว ในปััจจุบุันัยังัไม่มี่ีการรายงานเก่ี่�ยวกับัโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ประเภทปฐมภูมิูิ (Shiel, 2017) 

โรคเบาจืดืชนิิด AVP-R (NDI) แบบทุุติยิภูมูิิ

	 โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบทุตุิยิภูมิูิเป็็นภาวะท่ี่�

ร่า่งกายผลิติ AVP ได้ต้ามปกติ ิ  แต่ไ่ตไม่ส่ามารถตอบสนองต่อ่ 

AVP ได้ ้(AVP insensitive) ซึ่่�งทำำ�ให้ส้ัตัว์ป่์่วยปััสสาวะออกมาใน

ปริมิาณสูงูมาก เช่น่เดีียวกับั AVP-R (NDI) แบบปฐมภูมิูิ ข้อ้แตก

ต่า่งระหว่า่ง AVP-R (NDI) แบบปฐมภูมิูิกับัแบบทุตุิยิภูมิูิ คืือแบบ

ปฐมภูมิูิเกิิดจากความผิิดปกติทิางพันัธุกุรรม ในขณะท่ี่�แบบทุตุิยิ

ภูมิูิเป็็นโรคท่ี่�เกิิดขึ้้ �นหลังักำำ�เนิิด (acquired) ส่ว่นใหญ่เกิิดจากโรค

หรืือความผิดปกติิท่ี่�ทำ ำ�ให้ไ้ตไม่่สามารถตอบสนองต่่อ AVP ได้ ้ 

โดยโรคท่ี่�พบเป็็นสาเหตุไุด้บ้่อ่ย ได้แ้ก่่ (1) ความผิดปกติขิองต่อ่ม

ไร้ท้่่อและระบบเมแทบอลิิซึึม เช่่น ภาวะต่่อมหมวกไตชั้้�นนอก

ทำำ�งานมากผิิดปกติ ิ (hyperadrenocorticism), ภาวะแคลเซีียม

ในเลืือดสูงู (hypercalcemia), ภาวะแคลเซีียมในปััสสาวะสูงู 
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อย่่างยาวนานและพบได้บ้่่อยคืือ PU/PDอย่่างรุุนแรง  อาการ

ปััสสาวะมากอย่า่งรุุนแรงมักัทํําให้ส้ัตัว์ล์ุกุมาปััสสาวะบ่อ่ยในตอน

กลางคืืน (nocturia) และบางรายมีีภาวะกลั้้�นปััสสาวะไม่่อยู่่� 

(urinary incontinence) ร่ว่มด้ว้ย (Lathan, 2021)  ปััสสาวะของ

สัตัว์ป่์่วยด้ว้ยโรคเบาจืืดมีีลักัษณะเจืือจาง  การขับัปััสสาวะออก

มาบ่อ่ยครั้้�งในปริมิาณมาก ทำำ�ให้มี้ีความกระหายน้ำำ��มากตามมา 

ซึ่่�งเป็็นลักัษณะเด่น่ของโรคเบาจืืด  ทำำ�ให้ส้ัตัว์ด์ื่่�มน้ำำ��บ่อ่ยและดื่่�ม

น้ำำ��ในปริมิาณมากผิิดปกติิ เพื่่�อชดเชยการสูญูเสีียน้ำำ��ออกไปกับั

ปััสสาวะ  และต่อ่มาไตจะขับัน้ำำ��ออกไปในปริมิาณมากเช่น่กันัเป็็น

วงจร โดยไม่ค่ํํ านึึงถึึงสภาวะของระดับัน้ำำ��ของร่า่งกาย  จากการ

สังัเกตโดยเจ้า้ของสัตัว์ ์มีีการประเมิินว่า่สัตัว์ป่์่วยด้ว้ยโรคเบาจืืด

มักัจะดื่่�มน้ำำ��ในปริิมาณท่ี่�มากกว่่าปกติิราว 5-20 เท่่า (Shiel, 

2017)  สัตัว์ป่์่วยแสดงความกระหายอย่า่งต่อ่เนื่่�องและเลืือกดื่่�ม

น้ำำ��มากกว่า่กิินอาหารซึ่่�งอาจทำำ�ให้น้้ำำ��หนักัตัวัลดลง  บางรายดื่่�ม

น้ำำ��ในปริมิาณมากจนทํําให้อ้าเจีียน  หากสัตัว์ป่์่วยด้ว้ยโรคเบาจืืด

ดื่่�มน้ำำ��ไม่่เพีียงพอ อาจทำำ�ให้เ้กิิดภาวะขาดน้ำำ�� (dehydration) 

ภาวะปริมิาตรเลืือดน้อ้ย (hypovolemia) และภาวะไม่ส่มดุลุขอ

งอิิเล็ก็โทรไลต์ ์ เช่่น ภาวะโซเดีียมในเลืือดสูงู (hypernatremia) 

จากการสูญูเสีียน้ำำ��ไปกับัการขับัปััสสาวะออกไปในปริมิาณมาก  

สัตัว์ป่์่วยด้ว้ยโรคเบาจืืดท่ี่�ไม่ไ่ด้ร้ับัการรักัษาอาจเป็็นอันัตรายต่อ่

ชีีวิตได้จ้ากภาวะดังักล่่าวเหล่่านี้้ � (Makaryus & McFarlane, 

2006; Grace, et al., 2011; Fenske & Allolio, 2012) 

	 ในบางกรณีี สัตัว์ป่์่วยด้ว้ยโรคเบาจืืดอาจมีีอาการทาง

ระบบประสาทร่ว่มด้ว้ย ได้แ้ก่่ ซึึม ระดับัความรู้้�สึึ กตัวัลดลง มีีการ

เปลี่่�ยนแปลงพฤติกิรรม มีีอาการสั่่�นและชักั ซึ่่�งพบได้บ้่อ่ยในสุนุัขั

ท่ี่�มีีเนื้้ �องอกของไฮโปธาลามัสัหรือืต่อ่มใต้ส้มอง  มีีการศึึกษาใน

สุนุัขัท่ี่�ป่่วยด้ว้ยโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) พบว่า่สุนุัขั 7 ตัวั

จากทั้้�งหมด 17 ตัวัแสดงอาการทางระบบประสาท หลังัจากการ

วินิิิจฉัยัเบื้้ �องต้น้ได้ร้าว 2 สัปัดาห์ถ์ึึง 12 เดืือน (Harb, et al., 1996) 

นอกจากนี้้ � ความผิดปกติทิางระบบประสาทยังัอาจเกิิดขึ้้ �นได้ ้ใน

สัตัว์ท่์ี่�ถูกูจำำ�กัดัการดื่่�มน้ำำ��หรือืสัตัว์ป่์่วยจนไม่ส่ามารถดื่่�มน้ำำ��เองได้ ้

จนกระทั่่�งร่่างกายเกิิดภาวะขาดน้ำำ��แบบไฮเปอโทนิก (hyper-

tonic dehydration) หรือืภาวะโซเดีียมในเลืือดสูงูขึ้้ �น ทำำ�ให้เ้กิิด

ภาวะขาดน้ำำ��ในระดับัเซลล์ ์ และทำำ�ให้ส้ัตัว์มี์ีอาการเบื่่�ออาหาร 

อ่อ่นแอ เดิินเซ การเคลื่่�อนไหวของกล้า้มเนื้้ �อไม่ป่ระสานกันั ชักั 

และถึึงแก่่ความตายได้ ้ รวมทั้้�งภาวะขาดน้ำำ��แบบไฮเปอโทนิคดังั

กล่า่วนี้้ �ยังัอาจสร้า้งความเสีียหายต่อ่ระบบประสาทได้ ้โดยกลไก

การทํําลายชั้้�นปลอกไมอีีลิินท่ี่�ปกคลุมุเซลล์ป์ระสาท (osmotic 

demyelination) (Wu, et al., 2022)  สาเหตุอุีีกประการหนึ่่�งท่ี่�

ทำ ำ�ให้ส้ัตัว์ป่์่วยด้ว้ยโรคเบาจืืดมีีอาการทางระบบประสาท คืือ

ความผิดปกติิท่ี่�เกิิดขึ้้ �นกับัสมอง ซึ่่�งเกิิดขึ้้ �นกับัสัตัว์ท่์ี่�เข้า้ถึึงน้ำำ��ได้้

(hypercalciuria), ภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดต่ำำ��, ภาวะโซเดีียม

ในเลืือดต่ำำ�� (hyponatremia); (2) โรคไตและโรคติดิเชื้้ �อ เช่น่ โรค

ไตเรื้้ �อรังั, ภาวะไตล้ม้เหลว, กรวยไตอักัเสบ (pyelonephritis), ท่อ่

ไตอุดุตันั, มดลูกูอักัเสบ (pyometra); (3) ยาบางชนิิด เช่น่ ลิเิธีียม 

(lithium) ดีีเมคโคลไซคลินิ (demeclocycline) ซึ่่�งมีีรายงานพบ

เป็็นสาเหตุขุองโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ได้บ้่อ่ยในมนุษุย์;์ 

(4) กลุ่่�มอาการพารานีีโอพลาสติิก (paraneoplastic syn-

drome)  โรคต่า่ง ๆ และการใช้ย้าบางชนิิดท่ี่�กล่า่วมาเหล่า่นี้้ � ส่ง่

ผลทำำ�ให้เ้กิิดความผิดปกติใินการขับัปััสสาวะได้ด้้ว้ยกลไกต่า่ง ๆ 

หลากหลายกลไก เช่น่ ลดการแปลรหัสั (transcription) และลด

การแสดงออกของ AQP2, รบกวนกลไกขนส่ง่โปรตีีนภายในเซลล์,์ 

ทำำ�ให้เ้กิิดภาวะดื้้ �อต่อ่ AVP โดยรบกวนการจับัตัวัระหว่า่ง AVP 

กัับตัวัรับั หรืือขัดัขวางกลไกการส่่งสัญัญาณในเซลล์ห์ลังัจาก 

AVP จับัตัวักับัตัวัรับั (post-receptor mechanisms) (Nirojini, 

et al., 2022; Lunn & James, 2013; Rossi & Ross, 2008; 

Cohen & Post, 2002; Cohen & Post, 1999) 

	 ในสุนุัขั มีีการศึึกษาพบว่า่โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) 

แบบทุตุิยิภูมิูิ ท่ี่�เกิิดจากภาวะต่อ่มหมวกไตชั้้�นนอกทำำ�งานมากผิดิ

ปกติ ิมักัเกิิดขึ้้ �นกับัสุนุัขัท่ี่�มีีอายุมุากกว่า่ 9 ปีี และมีีความโน้ม้เอีียง

ทางสายพันัธุ์์�เก่ี่�ยวข้อ้งด้ว้ย (Shiel, 2017)  PU/PD ท่ี่�เกิิดจากโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบทุตุิยิภูมิูิ เป็็นอาการท่ี่�สร้า้งความ

กังัวลให้แ้ก่่เจ้า้ของสัตัว์ซ์ึ่่�งมีีรายงานพบเกิิดขึ้้ �นได้บ้่อ่ยในสุนุัขั  มีี

การศึึกษาพบว่า่ระดับัแคลเซีียมในเลือืดท่ี่�สูงูขึ้้ �นผิิดปกติ ิสามารถ

ยับัยั้้�งการแทรกตัวัของโมเลกุุล AQP2 ในลูเูมนของคอลเลคติิ

งก์ด์ัคัท์ไ์ด้ ้ และส่่งผลทำำ�ให้ฤ้ทธิ์์�ในการดูดูกลับัน้ำำ��ของฮอร์โ์มน 

AVP ลดน้อ้ยลง  ความรุนแรงของอาการ PU/PD แปรผันัเป็็น

สัดัส่ว่นโดยตรงกับัระดับัของแคลเซีียมในเลืือดท่ี่�สูงูขึ้้ �น  สำ ำ�หรับั

แมว พบว่า่เป็็นสัตัว์ท่์ี่�มีีความทนทานต่อ่โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R 

(NDI) แบบทุตุิยิภูมิูิท่ี่�เกิิดจากภาวะแคลเซีียมในเลืือดสูงู  นอกจาก

นี้้ � แมวยังัเป็็นสัตัว์ท่์ี่�มีีความสามารถในการทำำ�ให้ปั้ัสสาวะเข้ม้ข้น้

ขึ้้ �นได้ด้ีี เนื่่�องจากลักัษณะทางกายวิิภาคท่ี่�มีีหน่ว่ยไตส่ว่นจักัส์ต์า

เมดูลูารีี เนฟรอน (juxtamedullary nephrons) ค่อ่นข้า้งยาวเจาะ

ลึึกเข้า้ไปในไตชั้้�นใน (renal medulla)  ส่ว่นลูปูออฟเฮนเล (loops 

of Henle) ท่ี่�ยาวนี้้ �ช่ว่ยให้น้้ำำ��ถูกูดูดูกลับัเพิ่่�มขึ้้ �น แม้เ้มื่่�อจะอยู่่�ใน

สภาวะท่ี่�ไตตอบสนองต่อ่ AVP ได้ไ้ม่ด่ีี (Tørnqvist-Johnsen & 

Woods, 2023)

 อาการทางคลินิก

	 อาการทางคลินิิิกของสัตัว์ป่์่วยโรคเบาจืืดอาจพัฒันาขึ้้ �น

อย่า่งเฉีียบพลันั หรือืค่อ่ย ๆ  เพิ่่�มขึ้้ �นตามลำำ�ดับัโดยกิินเวลาหลาย

สัปัดาห์ถ์ึึงหลายเดืือน  โดยทั่่�วไปอาการสำำ�คัญัซึ่่�งเป็็นท่ี่�รู้้�จั กักันัมา



56

KKU Veterinary Journal

Volume 33 Issue 1 2023

อย่่างอิิสระหลังัจากถูกูจํํากัดัน้ำำ��มาระยะหนึ่่�ง  สัตัว์จ์ะดื่่�มน้ำำ��ใน

ปริิมาณมากอย่่างรวดเร็็ว ทำำ�ให้ร้ะดัับน้ำำ��ในร่่างกายเกิิดการ

เปลี่่�ยนแปลงอย่า่งกระทันัหันั  การเปลี่่�ยนแปลงดังักล่า่วนี้้ � สามา

รถทํําให้ร้ะดับัความเข้ม้ข้น้ของค่า่ออสโมลาลิติีีในพลาสมาลดลง

อย่า่งรวดเร็ว็และทำำ�ให้ส้มองบวมน้ำำ��ได้ ้(Sandhya, et al., 2022)

	 แม้ว้่า่โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) จะมีีความแตกต่า่ง

จาก AVP-R (NDI) อย่า่งเห็น็ได้ช้ัดัหลายประการ เช่น่ ทางด้า้น

พยาธิิกำำ�เนิิด  โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) เป็็นโรคท่ี่�เกิิดจาก

ความผิดปกติิในการผลิติ AVP ทำำ�ให้เ้กิิดภาวะพร่อ่ง AVP ขึ้้ �นตาม

มา  ส่ว่นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) เป็็นความผิดปกติขิองไต

ท่ี่�ไม่ส่ามารถตอบสนองต่อ่ AVP ได้ ้(AVP insensitive)  อย่า่งไร

ก็็ตาม อาการทางคลินิิิกและค่า่อิิเล็ก็โทรไลต์ข์องโรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) และชนิิด AVP-R (NDI) มีีความคล้า้ยคลึึงกันั  และ

ปััสสาวะของสัตัว์ป่์่วยเป็็นโรคเบาจืืดทั้้�งชนิิด AVP-D (CDI) และ

ชนิิด AVP-R (NDI) มีีคุณุสมบัตัิเิหมือนกันัคืือไฮโปโทนิก (hypo-

tonic) ซึ่่�งหมายถึึงมีีความเข้ม้ข้น้ต่ำำ�� (มีีน้ำำ��มาก) โดยมีีค่า่ออสโม

ลาลิิตีีของปััสสาวะต่ำำ��กว่่าค่า่ออสโมลาลิิตีีของพลาสมา  แม้ว้่่า

สัตัว์อ์ยู่่�ในภาวะขาดน้ำำ��ก็ตาม  การวิินิิจฉัยัแยกระหว่า่งโรคเบาจืืด

ชนิิด AVP-D (CDI) และชนิิด AVP-R (NDI) อาจทำำ�ได้โ้ดยการให้ ้

exogenous AVP  ซึ่่�งหากสัตัว์ป่์่วยเป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D 

(CDI) หลัังจากให้ ้ AVP แล้ว้ จะพบว่่าค่่าออสโมลาลิิตีีของ

ปััสสาวะเพิ่่�มสูงูขึ้้ �นกว่า่ค่า่ออสโมลาลิติีีของพลาสมา  เนื่่�องจาก

ไตยังัคงสามารถตอบสนองต่อ่ exogenous AVP ท่ี่�ให้ไ้ปได้ ้(AVP-

sensitive)  แต่ส่ัตัว์ป่์่วยเป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ไตจะ

ไม่ส่ามารถตอบสนองต่อ่ AVP (AVP-resistance) (Christ-Crain, 

et al., 2019; Angelousi, et al., 2023; Shiel, 2017)  

การวินิิิจฉััย

	 ในเบื้้ �องต้น้สัตัวแพทย์ค์วรตรวจสอบและประเมิินสัตัว์์

ป่่วยท่ี่�มีีอาการ PU/PD อย่า่งระมัดัระวังั  เริ่่�มด้ว้ยการตรวจเพื่่�อ

ยืืนยันัว่่ามีีภาวะ PU/PD อยู่่�จริงิ เก็็บข้อ้มูลูประวัตัิิทางสุขุภาพ 

ระยะเวลาตั้้�งแต่ส่ัตัว์เ์ริ่่�มมีีอาการ พัฒันาการของโรค ความรุนแรง

และปััจจัยักระตุ้้�นท่ี่�อาจเป็็นไปได้ ้สอบถามประวัตัิกิารบาดเจ็็บท่ี่�

ศีีรษะ  อาการท่ี่�แสดงถึึงการมีีปัญหารบกวนการมองเห็็น และ

อาการท่ี่�แสดงถึึงความผิดปกติิของต่่อมใต้ส้มอง โรคท่ี่�เป็็นและ

เคยเป็็น รวมทั้้�งประวัตัิิการใช้ย้า หากเป็็นไปได้ค้วรสอบถาม

ประวัตัิิเก่ี่�ยวกับัสัตัว์ใ์นครอกเดีียวหรือืในครอกอื่่�นท่ี่�มีีพ่่อแม่่ร่ว่ม

กันั เนื่่�องจากโรคเบาจืืดบางชนิิดเป็็นโรคท่ี่�มีีสาเหตุทุางพันัธุกุรรม 

(Babey, et al., 2011; Rossi & Ross, 2008)  สัตัวแพทย์ค์วร

ทำำ�การวิินิิจฉััยแยกโรคเบาจืืดออกจากสาเหตุุอื่่�น ๆ ท่ี่�ทำ ำ�ให้มี้ี

อาการ PU/PD ได้เ้ช่่นเดีียวกันั  สาเหตุทุ่ี่�พบได้บ้่อ่ยคืือโรคเบา

หวานซึ่่�งจะตรวจพบภาวะน้ำำ��ตาลในเลืือดสูงู (hyperglycemia), 

มีีกลูโูคสในปััสสาวะ (glycosuria) ร่ว่มกับัค่า่ความถ่วงจํําเพาะ

ของปััสสาวะสูงู และโรคไตอักัเสบเรื้้ �อรังัซึ่่�งมีีค่า่ความถ่วงจํําเพาะ

ของปััสสาวะต่ำำ�� มีีภาวะไตวายและตรวจพบคาสท์ ์ (casts) ใน

ปััสสาวะ (Christ-Crain, et al., 2021)  จากนั้้�นควรทำำ�การตรวจ

ร่า่งกายอย่่างละเอีียดและส่่งตัวัอย่่างตรวจทางห้อ้งปฏิิบัตัิิการ 

ฐานข้อ้มูลูขั้้�นต่ำำ��ท่ี่�จำ ำ�เป็็นสํําหรับัสัตัว์ท่์ี่�มีีอาการ PU/PD ได้แ้ก่่ การ

ตรวจนับัเม็ด็เลืือดอย่า่งสมบูรูณ์ ์(complete blood count), การ

ตรวจทางชีีวเคมีีในเลืือด (biochemistry profile), และการตรวจ

ปััสสาวะพร้อ้มกับัเพาะเชื้้ �อและทดสอบความไวต่่อยาปฏิิชีีวนะ 

(sensitivity testing) (Rossi & Ross, 2008; Christ-Crain, et 

al., 2021)  เนื่่�องจากมีีผลการศึึกษาสุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดซึ่่�งคณะ

ผู้้�วิิจัยัตรวจพบโรคกระเพาะปััสสาวะอักัเสบ (cystitis) จากการ

ติดิเชื้้ �อแบคทีีเรีียร่ว่มด้ว้ย (Harb, et al., 1996)  จึึงมีีคำ ำ�แนะนำำ�

ให้เ้ก็็บตัวัอย่า่งส่ง่เพาะเชื้้ �อแบคทีีเรีีย เพื่่�อแยกแยะสาเหตุขุองโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบทุตุิยิภูมิูิว่า่ไม่ไ่ด้เ้กิิดจากกรวยไต

อักัเสบ (pyelonephritis) 

	 ผลการตรวจทางพยาธิิคลินิิิกโดยทั่่�วไป ในสัตัว์ท่์ี่�เป็็นโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) อาจไม่พ่บความผิดปกติใิด ๆ หากไม่่

มีีการจํํากัดัน้ำำ�� และสัตัว์ไ์ม่มี่ีความผิดปกติิอื่่�น ๆ  ร่ว่มด้ว้ย  แต่ห่าก

มีีการจํํากัดัไม่ใ่ห้ด้ื่่�มน้ำำ�� อาจมีีการเปลี่�ยนแปลงท่ี่�บ่ง่บอกถึึงภาวะ

ขาดน้ำำ��เกิิดขึ้้ �นได้ ้เช่น่ ภาวะเม็ด็เลืือดแดงสูงู การเพิ่่�มขึ้้ �นของค่า่ฮีี

มาโตคริติ โปรตีีนในเลือืดสูงู โซเดีียมหรือืคลอไรด์ใ์นเลือืดสูงู และ

ภาวะท่ี่�มีีสารประกอบไนโตรเจนในเลืือดสูงู (azotemia) จาก

สาเหตุเุหนือไต  สำ ำ�หรับัค่า่ออสโมลาลิติีีของซีีรัมั อาจพบเป็็นปกติิ

หรือืเพิ่่�มสูงูขึ้้ �นก็็ได้ ้ โดยทั่่�วไป  สํํ าหรับัสุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) แบบสมบูรูณ์แ์ละโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) 

แบบปฐมภูมิูิ  ผลการตรวจทางห้อ้งปฏิิบัตัิกิารมักัจะอยู่่�ในช่ว่งค่า่

ปกติิ ยกเว้น้ค่า่ความถ่วงจำำ�เพาะของปััสสาวะ (urine specific 

gravity, USG) ซึ่่�งมักัจะมีีค่า่ท่ี่�ต่ำ ำ��กว่า่ปกติ ิ(hyposthenuria) โดย

มีีค่า่น้อ้ยกว่า่ <1.008 (Rijnberk, 2005)  ส่ว่นสัตัว์ท่์ี่�เป็็นโรคเบา

จืืดชนิิด AVP-D (CDI) แบบบางส่ว่น มักัพบค่า่ความถ่วงจํําเพาะ

ของปััสสาวะอยู่่�ในระดับัใกล้เ้คีียงกันักับัของพลาสมาท่ี่�ปราศจาก

โปรตีีน (isosthenuria) และมีีรายงานระบุ ุพบสุนุัขับางรายมีีค่า่

ความถ่วงจํําเพาะของปััสสาวะอยู่่�ในระดับั 1.008-1.02 (Feldman 

& Nelson, 2004; Shiel, 2017)  หากผลการตรวจทางห้อ้งปฏิิบัตัิิ

การเบื้้ �องต้น้อยู่่�ในเกณฑ์ป์กติิ ควรพิิจารณาตรวจสอบเพิ่่�มเติิม

เพื่่�อแยกแยะสาเหตุขุอง PU/PD เช่น่ การถ่่ายภาพรังัสีีในช่อ่งท้อ้ง 

การตรวจด้ว้ยคลื่่�นเสีียงความถี่�สูงู การทดสอบภาวะต่อ่มหมวก

ไตชั้้�นนอกทำำ�งานมากผิิดปกติิ เป็็นต้น้  นอกจากนี้้ � ในสัตัว์ป่์่วย

บางราย อาจพิจารณาตรวจสอบเพิ่่�มเติมิ เช่น่ การตรวจสมองด้ว้ย
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เครื่่�องเอกซเรย์ค์อมพิวเตอร์ ์(computerized tomography, CT) 

หรืือการตรวจด้ว้ยเครื่่�องสร้า้งภาพด้ว้ยสนามแม่่เหล็็กไฟฟ้้า 

(magnetic resonance imaging, MRI)  เพื่่�อดูวู่า่มีีโรคเนื้้ �องอก

ในศีีรษะหรือืไม่ ่ เช่่น สัตัว์อ์ายุมุากท่ี่�มีีอาการทางระบบประสาท

ร่ว่มด้ว้ย (Rossi & Ross, 2008)  อย่า่งไรก็็ตาม โดยส่ว่นใหญ่ 

ข้อ้มูลูท่ี่�ได้จ้ากประวัตัิิสุขุภาพ การตรวจทางคลิินิิก การประเมิิน

ในห้อ้งปฏิิบัตัิิการ หรือืแม้แ้ต่ก่ารทำำ� MRI ต่อ่มใต้ส้มอง ก็็ยังัไม่่

สามารถช่่วยให้ท้ำ ำ�การวิินิิจฉัยัท่ี่�ชัดัเจนได้ ้  จึึงจํําเป็็นต้อ้งมีีการ

ทดสอบเพิ่่�มเติิมเพื่่�อยืืนยันัการเป็็นโรคเบาจืืด (Christ-Crain, 

2020) 

การทดสอบเพื่่�อยืนืยััน (confirmatory testing)

	 ในการวิินิิจฉัยัโรคเบาจืืด ไม่มี่ีการทดสอบใดการทดสอบ

หนึ่่�งท่ี่�มีีความไวสููงท่ี่�สุุดและมีีความจํําเพาะเจาะจงมากท่ี่�สุุด  

เนื่่�องจากการหลั่่�ง AVP และกลไกการออกฤทธิ์์�ของ AVP มีีปัจจัยั

ต่า่ง ๆ เข้า้มาเก่ี่�ยวข้อ้งหลากหลายปััจจัยั จึึงจํําเป็็นต้อ้งทำำ�การ

วิินิิจฉัยัแยกเพื่่�อตัดัสาเหตุอุื่่�น ๆ  ของ PU/PD ออกไป ก่่อนท่ี่�จะทํํา

การวิินิิจฉัยัว่า่เป็็นโรคเบาจืืด วิิธีีการทดสอบเพื่่�อวิินิิจฉัยัโรคเบา

จืืดมีีหลายวิิธีี เช่น่ วิธีิี water deprivation test, วิธีิี AVP response 

test, วิธีิีการกระตุ้้�นด้ว้ยน้ำำ��เกลือืไฮเปอร์โ์ทนิก (hypertonic saline 

stimulation), วิิธีีวัดัระดับัโคเปปตินิและวิิธีีวัดัระดับั AVP เป็็นต้น้ 

(Angelousi, et al., 2023)  สำ ำ�หรับัในทางสัตัวแพทย์ ์การทดสอบ

เพื่่�อวิินิิจฉััยโรคเบาจืืดท่ี่�จัดัเป็็นวิิธีีการหลักัตามท่ี่�ระบุใุน Text-

book of Veterinary Internal Medicine (Shiel, 2017) มีีสองวิิธีี

คืือวิิธีี modified water deprivation test (MWDT) ซึ่่�งทำำ�โดยให้้

สัตัว์อ์ดน้ำำ��และดููความสามารถในการดึึงน้ำำ��กลับัจากปััสสาวะ 

และวิิธีี AVP response test หรือืเรีียกอีีกชื่่�อหนึ่่�งว่า่ trial desmo-

pressin  ซึ่่�งทำำ�โดยให้ ้ exogenous AVP (desmopressin, 

DDAVP) เพื่่�อดูวู่่าร่า่งกายสามารถตอบสนองต่่อ AVP ได้ต้าม

ปกติิหรือืไม่ ่(Shiel, 2017) 

	วิ ิธีี MWDT เป็็นวิิธีีท่ี่�ดัดัแปลงจาก water deprivation 

test  ซึ่่�งนำำ�เสนอโดย Miller et al. (Miller, et al., 1970) และมีี

การนำำ�มาใช้เ้ป็็นวิธิีีมาตรฐานท่ี่�ได้ร้ับัการแนะนํํามากท่ี่�สุดุเพื่่�อการ

วิินิิจฉัยัโรคเบาจืืดตั้้�งแต่น่ั้้�นเป็็นต้น้มา  วิิธีีนี้้ �จัดัเป็็น indirect test 

เนื่่�องจากไม่ไ่ด้ว้ัดั AVP โดยตรง แต่เ่ป็็นการประเมิิน AVP โดยทาง

อ้อ้ม จากการดูคูวามสามารถของร่า่งกายในการทำำ�ให้ปั้ัสสาวะ

เข้ม้ข้น้ขึ้้ �น  อย่า่งไรก็็ตาม การทดสอบค่อ่นข้า้งจะใช้เ้วลานานและ

อาจทำำ�ให้เ้กิิดความเสี่่�ยงต่อ่อันัตรายบางประการได้ ้แม้ว้่า่จะดํํา

เนิินการอย่า่งเหมาะสม  โดยเฉพาะอย่า่งยิ่่�ง ไม่ค่วรทำำ�ในสัตัว์มี์ี

ภาวะขาดน้ำำ�� ภาวะโซเดีียมในเลือืดสูงู หรือืเป็็นโรคไต การทดสอบ

วิิธีี MWDT เริ่่�มต้น้จากระยะท่ี่� 1 ซึ่่�งจะทำำ�การจํํากัดัปริมิาณน้ำำ��ท่ี่�

ให้ส้ัตัว์ด์ื่่�มเป็็นเวลานาน 3-5 วันั เพื่่�อกระตุ้้�นการหลั่่�ง AVP; ต่อ่มา

ในระยะท่ี่� 2 เป็็นระยะท่ี่�งดให้น้้ำำ��อย่า่งสมบูรูณ์ ์  ชั่่�งน้ำำ��หนักัสัตัว์์

อย่า่งน้อ้ยทุกุ ๆ 60 นาทีี  ตรวจวัดัระดับัค่า่อิิเล็ก็โทรไลต์ใ์นซีีรัมั 

ค่า่ยูเูรีียไนโตรเจนในเลืือด ค่า่ฮีีมาโตคริติ ค่า่ความถ่วงจํําเพาะ

ของปััสสาวะ ค่า่ออสโมลาลิติีี และให้ส้ัตัว์ข์ับัปััสสาวะเพื่่�อทำำ�ให้้

กระเพาะปััสสาวะว่า่ง ทุกุ 30-60 นาทีี  งดให้น้้ำำ��ต่อ่ไปจนกว่า่น้ำำ��

หนักัตัวัของสัตัว์จ์ะลดลงไป 3-5%  หรือืจนกว่า่ค่า่ความถ่วงจํํา

เพาะของปััสสาวะ (urine specific gravity) จะสูงูกว่า่ 1.025  ใน

สััตว์ส์่่วนใหญ่ท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ประเภท

สมบูรูณ์แ์ละโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ประเภทปฐมภูมิูิ จุดุ

สิ้้ �นสุุดการทดสอบนี้้ �สามารถเกิิดขึ้้ �นได้ภ้ายใน 3-10 ชั่่�วโมง  

อย่า่งไรก็็ตาม ในสัตัว์ท่์ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ประเภท

บางส่่วน  การทดสอบนี้้ �อาจกินเวลายาวนานกว่่ามาก; การ

ทดสอบ MWDT ระยะท่ี่� 3 เริ่่�มต้น้ขึ้้ �น หลังัจากท่ี่�สัตัว์ส์ูญูเสีียน้ำำ��

หนักัตัวัไป 3-5% และให้ย้าเดสโมเปรสซินิ (2-10 ไมโครกรัมั ทาง

หลอดเลือืดดำำ�)  ในระหว่า่งขั้้�นตอนนี้้ � ให้ท้ำ ำ�การตรวจสอบค่า่ความ

ถ่่วงจํําเพาะของปััสสาวะทุกุ 30 นาทีี เป็็นเวลา 2 ชั่่�วโมง  จากนั้้�น

ให้ต้รวจทุกุชั่่�วโมง เป็็นเวลา 8 ชั่่�วโมง  และหากจํําเป็็นสามารถ

ตรวจเพิ่่�มท่ี่� 12 และ 24 ชั่่�วโมง  ค่า่ความเข้ม้ข้น้ของปััสสาวะสูงูสุดุ 

มักัจะพบได้ห้ลังัจาก 4-8 ชั่่�วโมง  อย่า่งไรก็็ตาม สามารถหยุดุการ

ทดสอบได้เ้ร็ว็กว่า่นี้้ � หากความถ่่วงจํําเพาะของปััสสาวะเพิ่่�มขึ้้ �น

สูงูกว่า่ 1.015  ในการแปลผลการทดสอบ สำำ�หรับัโรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) ประเภทบางส่ว่น พบว่า่ค่า่ความถ่วงจํําเพาะของ

ปััสสาวะอาจสูงูขึ้้ �นจนอยู่่�ในช่ว่งค่า่ isosthenuric range (หรือืสูงู

กว่่าเล็็กน้อ้ย) ในระหว่่างท่ี่�จำ ำ�กัดัน้ำำ��และจะสูงูขึ้้ �นไปอีีกหลังัจาก

ได้ร้ับัเดสโมเปรสซิิน  สำ ำ�หรับัโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) 

ประเภทสมบูรูณ์ ์ค่า่ความถ่วงจํําเพาะของปััสสาวะอยู่่�ในช่ว่งค่า่ 

hyposthenuric range ในระหว่า่งท่ี่�จำ ำ�กัดัน้ำำ�� แต่จ่ะสูงูขึ้้ �นหลังัจาก

ได้ร้ับัเดสโมเปรสซินิ  ส่ว่นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) พบว่า่

ค่า่ความถ่วงจํําเพาะของปััสสาวะไม่สู่งูขึ้้ �น ในระหว่า่งท่ี่�จำ ำ�กัดัน้ำำ��

และหลังัจากได้ร้ับัเดสโมเปรสซินิ (Shiel, 2017)

	หลั งัจากทดสอบด้ว้ยวิิธีี MWDT แล้ว้ ควรทดสอบด้ว้ย

วิิธีี AVP response test ต่อ่ไป  โดยเริ่่�มต้น้ให้ต้รวจค่า่ความถ่วง

จํําเพาะของปััสสาวะก่่อน  จากนั้้�นให้เ้ดสโมเปรสซินิ โดยหยดท่ี่�

ถุงุเยื่่�อบุตุาขาว (conjunctival sac) 2-4 หยด หลังัจากนั้้�น 2 ชั่่�วโมง

ให้ท้ำ ำ�ให้ก้ระเพาะปััสสาวะว่า่ง และวัดัค่า่ความถ่วงจํําเพาะของ

ปััสสาวะตามช่ว่งเวลาท่ี่�กํําหนด (4, 8, 12, 18 และ 24 ชั่่�วโมง)  

หลังัจากให้เ้ดสโมเปรสซินิ การให้เ้ดสโมเปรสซินิเป็็นการทดสอบ

ว่า่สัตัว์ต์อบสนองต่อ่ AVP ได้ห้รือืไม่ ่ ถ้า้ตอบสนอง ค่า่ความถ่วง

จํําเพาะของปััสสาวะจะเพิ่่�มขึ้้ �น (AVP sensitive) ทำำ�ให้ว้ินิิิจฉัยัได้้

ว่่าเป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ซึ่่�งค่่าความถ่วงจํําเพาะ
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สูงูสุดุท่ี่�สูงูกว่่า 1.026 แสดงว่่าสัตัว์ท่์ี่�มีีภาวะพร่อ่ง AVP แบบ

สมบูรูณ์ ์และจะเพิ่่�มขึ้้ �นอย่า่งมีีนัยัสํําคัญัสูงูกว่า่ค่า่ท่ี่�เกิิดจากการ

ทดสอบ MWDT ในสัตัว์ท่์ี่�มีีภาวะพร่่อง AVP แบบ บางส่่วน  

สำ ำ�หรับัสัตัว์ท่์ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ค่า่ความถ่วงจํํา

เพาะจะมีีการเปลี่่�ยนแปลงไปเพีียงเล็ก็น้อ้ย (ไตไม่ต่อบสนองต่อ่ 

AVP) (Shiel, 2017)  ในการทดสอบ AVP response test หาก

สามารถวัดัค่า่ออสโมลาลิติีีได้ ้ สามารถใช้อ้ัตัราส่ว่นของค่า่ออส

โมลาลิิตีีของปััสสาวะต่่อค่่าออสโมลาลิิตีีของพลาสมาในการ

วิิเคราะห์ส์ุขุภาพสัตัว์ไ์ด้ ้ โดยอัตัราส่ว่นของค่า่ออสโมลาลิติีีของ

ปััสสาวะต่่อค่่าออสโมลาลิิตีีของพลาสมา หลังัจากการทดสอบ 

MWDT  สำ ำ�หรับัสัตัว์ท่์ี่�มีีสุขุภาพดีีควรมีีค่า่สูงูกว่า่ 3 ส่ว่นสัตัว์ท่์ี่�มีี

ภาวะพร่อ่ง AVP ปานกลาง ค่า่ควรอยู่่�ท่ี่�ระดับั 1.8-3.0 และสัตัว์์

ท่ี่�มีีภาวะพร่อ่ง AVP อย่า่งรุุนแรง อัตัราส่ว่นจะอยู่่�ท่ี่�ระดับัต่ำำ��กว่า่ 

1.8  สำ ำ�หรับัอัตัราส่ว่นของค่า่ออสโมลาลิติีีของปััสสาวะ หลังัจาก

ให้ ้AVP เมื่่�อเทีียบกับัผลการทดสอบ MWDT  ในสัตัว์ท่์ี่�มีีภาวะ

พร่อ่ง AVP แบบสมบูรูณ์คื์ือสูงูกว่า่ 2 ในสัตัว์ท่์ี่�ได้ร้ับัยาต้า้น AVP 

คืือ 1.1-2.0 และในสัตัว์ท่์ี่�ไม่ต่อบสนองต่อ่ AVP คืือต่ำำ��กว่า่ 1.1 

(Christ-Crain, et al., 2021)

การรัักษาโรคเบาจืดื 

	คำ  ำ�แนะนำำ�สำำ�หรับัการดูแูลสัตัว์ป่์่วยเป็็นโรคเบาจืืดโดย

ทั่่�วไป ไม่ว่่า่จะเป็็นโรคเบาจืืดชนิิดใด สิ่่�งท่ี่�สำ ำ�คัญัและจำำ�เป็็นอย่า่ง

ยิ่่�งคืือ เจ้า้ของสัตัว์ค์วรเตรีียมน้ำำ��ให้เ้พีียงพอกับัความต้อ้งการของ

สัตัว์ ์ และจัดัวางภาชนะใส่น่้ำำ��ในท่ี่�ท่ี่�สัตัว์ป่์่วยสามารถการเข้า้ถึึง

แหล่่งน้ำำ��ได้อ้ย่่างอิิสระและตลอดเวลา  สัตัว์ท่์ี่�เป็็นโรคเบาจืืด

สามารถกินอาหารได้ต้ามปกติ ิและไม่จ่ำ ำ�เป็็นต้อ้งจำำ�กัดักิิจกรรม

ในชีีวิิตประจำำ�วันั  นอกจากนี้้ � สัตัวแพทย์ค์วรสื่่�อสารกับัเจ้า้ของ

สัตัว์ใ์ห้ช้ัดัเจนเก่ี่�ยวกับัการปรับัขนาดยาตามการตอบสนองของ

สัตัว์ป่์่วยแต่ล่ะราย และให้เ้วลาสำำ�หรับัการทบทวนเก่ี่�ยวกับัขนาด

ยาและวิิธีีการให้ย้าเพื่่�อให้เ้จ้า้ของสัตัว์ส์ามารถให้ย้าได้ถู้กูต้อ้ง

ตามคำำ�แนะนำำ�ของสัตัวแพทย์ ์  (Shiel, 2017; Woelfel, et al., 

2023)  การรักัษาโดยใช้เ้ดสโมเพรสซินิซึ่่�งเป็็นอะนาล็อ็ก (ana-

logues) ของ AVP จัดัเป็็นแนวทางการรักัษาหลักัในการรักัษาโรค

เบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI)  สำ ำ�หรับัโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) 

ประเภทปฐมภูมิูิ แนะนำำ�ให้ใ้ช้ย้าขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ ์ ส่ว่น

ในกรณีีของโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบทุตุิยิภูมิูิ ในเบื้้ �อง

ต้น้สัตัวแพทย์ค์วรวิินิิจฉัยัและทำำ�การแก้ไ้ขสาเหตุซุึ่่�งทำำ�ให้เ้กิิดโรค

เบาจืืด ให้ส้ารน้ำำ��ท่ี่�เหมาะสมและลดระดับัโซเดีียม โดยให้บ้ริโิภค

อาหารท่ี่�มีีตััวละลายต่ำำ�� (low-solute diet) เพื่่�อลดปริิมาณ

ปััสสาวะ (Lunn & James, 2013)

การรัักษาสััตว์ป่์่วยที่่�เป็็นโรคเบาจืดืชนิิด AVP-D (CDI)

	ท างเลือืกสํําหรับัการรักัษาสัตัว์ป่์่วยด้ว้ยโรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) มีีสองทางเลืือกคืือ (1) ติดิตามอาการ โดยยังัไม่่

ต้อ้งใช้ย้า (2) ให้ก้ารรักัษาด้ว้ยยา  เนื่่�องจากสัตัว์ป่์่วยโรคเบาจืืด

ชนิิด AVP-D (CDI) มีีอาการแสดงหลายระดับั จึึงอาจไม่จ่ํํ าเป็็น

ต้อ้งได้ร้ับัการรักัษาในทุกุกรณีี  หากสัตัว์ส์ามารถเข้า้ถึึงน้ำำ��ได้้

อย่า่งอิิสระและต่อ่เนื่่�อง และมีีอาการ PU/PD ไม่รุุ่นแรง ไม่ท่ำ ำ�ให้้

สัตัว์มี์ีความทุกุข์ท์รมานหรือืไม่ท่ำ ำ�ให้เ้จ้า้ของประสบปััญหา  สุนุัขั

ท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ประเภทบางส่ว่นและอาการ 

PU/PD ไม่รุุ่นแรง  ไม่จ่ํํ าเป็็นต้อ้งให้ก้ารรักัษาตราบใดท่ี่�สัตัว์ป่์่วย

สามารถเข้า้ถึึงน้ำำ��ได้ต้ลอดเวลา  สำ ำ�หรับัสุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-D (CDI) ประเภทสมบูรูณ์ ์และมีีอาการ PU/PD ค่อ่นข้า้ง

มาก ส่ว่นใหญ่เจ้า้ของสัตัว์ม์ักัจะเลืือกท่ี่�จะให้ก้ารรักัษา  อย่า่งไร

ก็็ตาม หากสุนุัขัสามารถปัสสาวะได้เ้องอย่า่งอิิสระ บ่อ่ยครั้้�งตาม

ความต้อ้งการ และมีีน้ำำ��ให้ด้ื่่�มได้ต้ลอดเวลาอย่า่งต่อ่เนื่่�อง ก็็อาจ

จะยังัไม่จ่ํํ าเป็็นต้อ้งให้ก้ารรักัษาด้ว้ยยาก็็ได้ ้หากยังัไม่มี่ีความผิด

ปกติิอื่่�น ๆ ท่ี่�รุุนแรง  ในการดูแูลสัตัว์ป่์่วยโรคเบาจืืด สิ่่�งท่ี่�สำ ำ�คัญั

และจํําเป็็นอย่า่งยิ่่�ง คืือการเตรีียมแหล่ง่น้ำำ��ดื่่�มให้เ้พีียงพอแก่ค่วาม

ต้อ้งการ โดยให้ส้ัตัว์ส์ามารถดื่่�มน้ำำ��ได้อ้ย่า่งอิิสระตลอดเวลา โดย

เฉพาะอย่า่งยิ่่�ง โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ซึ่่�งมีีความเสี่่�ยงท่ี่�

จะเกิิดภาวะโซเดีียมสูงูผิิดปกติิได้อ้ย่า่งรวดเร็ว็ เนื่่�องจากอาการ

ปััสสาวะได้บ้่อ่ยและมากท่ี่�หากขาดน้ำำ��ในช่ว่งเวลาใดเวลาหนึ่่�งจะ

ส่ง่ผลกระทบต่อ่สมดุลุน้ำำ��และโซเดีียมในร่า่งกายได้อ้ย่า่งรวดเร็ว็ 

(Shiel, 2017; Lunn & James, 2013)  การรักัษาด้ว้ยยาเพื่่�อ

บรรเทาอาการเป็็นทางเลือืกท่ี่�จำ ำ�เป็็น หากอาการ PU/PD ส่ง่ผลก

ระทบต่อ่สุขุภาพของสัตัว์ป่์่วย ซึ่่�งโดยส่ว่นใหญ่เมื่่�อโรคดำำ�เนิินไป

และมีีพัฒันาการท่ี่�ทำ ำ�ให้อ้าการรุุนแรงขึ้้ �น สัตัว์ป่์่วยมักัจำำ�เป็็นต้อ้ง

ได้ร้ับัการรักัษาด้ว้ยยา  ในอดีีต การรักัษาโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D 

(CDI) ท่ี่�เก่่าแก่่ท่ี่�สุดุซึ่่�งมีีการบันัทึึกไว้คื้ือ การรักัษาด้ว้ยสารสกัดั

จากต่อ่มใต้ส้มองด้า้นหลังัท่ี่�มีีวาโสเปรสซินิและอ็อ็กซีีโตซินิ (oxy-

tocin)  ในปััจจุบุันั การรักัษาโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) นิิยม

ใช้ย้าเดสโมเปรสซินิ ซึ่่�งเป็็นอะนาล็อ็กของ AVP ชนิิดสังัเคราะห์์

ท่ี่�มีีประโยชน์เ์หนือกว่่าวาโสเปรสซิินหลายประการ (Lunn & 

James, 2013; Shiel, 2017) 

เดสโมเปรสซินิ (desmopressin, DDAVP)

	 เดสโมเปรสซินิเป็็นอะนาล็อ็กของ AVP ชนิิดสังัเคราะห์ ์

จัดัเป็็นยาขนานแรกท่ี่�แนะนำำ�ให้ใ้ช้ใ้นทางสัตัวแพทย์ส์ํํ าหรับัรักัษา

โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) ทั้้�งแบบสมบูรูณ์แ์ละแบบบางส่ว่น 

(Lathan, 2021; Shiel, 2017)  เดสโมเปรสซินมีีชื่่�อทางเคมีีว่า่ 

1-deamino, 9- D-arginine vasopressin และมีีชื่่�อย่อ่ว่า่ DDAVP  
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เดสโมเปรสซินิเป็็นสารสังัเคราะห์ท่์ี่�มีีโครงสร้า้งคล้า้ยคลึึงกับั AVP 

แต่ต่ัดักลุ่่�มอะมิิโนซิสิทีีอีีน (cysteine) ออกไป จึึงค่อ่นข้า้งทนทาน

ต่อ่เอนไซม์ว์าโสเปรสซิเินส (vasopressinase) ทำำ�ให้ม้ีีค่า่ครึ่่�งชีีวิติ

ยาวนานขึ้้ �น  นอกจากนี้้ �เดสโมเปรสซินิมีีโครงสร้า้งท่ี่�ประกอบด้ว้ย 

ดีี-อาร์จ์ีีนีีน (d-arginine) แทนท่ี่� แอล-อาร์จ์ีีนีีน (l-arginine) จึึง

ไม่มี่ีฤทธิ์์�เพิ่่�มความดันัโลหิิต (Angelousi, et al., 2023)  ในทาง

สัตัวแพทย์ ์ ปััจจุบุันัยังัไม่่มีีผลิิตภัณัฑ์เ์ดสโมเปรสซินท่ี่�ได้ร้ับัการ

ขึ้้ �นทะเบีียนจากองค์ก์ารอาหารและยาสำำ�หรับัใช้ใ้นสััตว์โ์ดย

เฉพาะ  มีีแต่่ผลิิตภััณฑ์ย์าสำำ�หรับัมนุุษย์ ์ ซึ่่�งผลิิตภััณฑ์ย์าท่ี่�

จำ ำ�หน่า่ยในช่ว่งแรก เป็็นรููปแบบสารละลายและสเปรย์ส์ำ ำ�หรับัให้้

ทางจมูกู (intranasal solution) และรููปแบบสำำ�หรับัให้ท้างการฉีีด

เข้า้ใต้ผิ้ิวหนังั (subcutaneous injection) ต่อ่มามีีการจํําหน่า่ย

ในรููปแบบยาเม็ด็ (tablet) สำ ำ�หรับัให้ท้างปาก และรููปแบบแห้ง้-แช่่

แข็็ง (lyophilizate) ซึ่่�งละลายง่า่ย (melt formulation) ทำำ�ให้ไ้ด้้

รับัความนิยมมากขึ้้ �น เนื่่�องจากความสะดวกในการบริหิารยา และ

มีีเสถีียรภาพท่ี่�ดีีในอุณุหภูมิูิห้อ้ง (Nofal & Lteif , 2015; Welch, 

2015) 

ในสัตัว์เ์ลี้้ �ยงส่ว่นใหญ่ การใช้เ้ดสโมเปรสซินประสบความสํําเร็จ็อ

ย่่างดีีในการควบคุมุอาการทางคลิินิิกของโรคเบาจืืด  อย่่างไร

ก็็ตาม ในปััจจุบุันัยังัไม่ม่ีีหลักัฐานทางวิิทยาศาสตร์ร์ะดับัสูงูจาก

งานวิจิัยัในรููปแบบ randomized clinical controlled trials ท่ี่�ระบุุ

เก่ี่�ยวกับัขนาดและข้อ้ปฏิิบัตัิใินการใช้ย้าสำำ�หรับัสัตัว์อ์ย่า่งชัดัเจน  

ดังันั้้�น การใช้เ้ดสโมเปรสซินิในทางสัตัวแพทย์จ์ึึงเป็็นการใช้ต้าม

ประสบการณ์ท่์ี่�กล่า่วต่อ่กันัมา และทำำ�การปรับัขนาดยาตามการ

ตอบสนองของสัตัว์ป่์่วยแต่ล่ะราย  ซึ่่�งสำ ำ�หรับัสุนุัขั คำ ำ�แนะนำำ�เก่ี่�ยว

กับัขนาดและวิิธีีการให้ย้าเดสโมเปรสซินในการรักัษาโรคเบาจืืด

ชนิิด AVP-D (CDI) เพื่่�อควบคุมุอาการปััสสาวะบ่อ่ยและดื่่�มน้ำำ��

มาก มีีดังัต่อ่ไปนี้้ � (Lathan, 2021; Shiel, 2017)

•	 เดสโมเปรสซินในรููปแบบหยอดจมูกู 0.1 มิิลลิกิรัมั (มก.) ต่อ่ 

มล. หยดจมููกหรืือเยื่่�อตาขาว 1-4 หยดต่่อครั้้�ง (1.5-5 

ไมโครกรัมัต่อ่หยด) ทุกุ 8-24 ชั่่�วโมง

•	 เดสโมเปรสซินในรููปแบบฉีีด ขนาด 2–5 ไมโครกรัมัต่่อ

ครั้้�ง ฉีีดเข้า้ใต้ผิ้ิวหนังั ทุกุ 12-24 ชั่่�วโมง

•	 เดสโมเปรสซินิในรููปแบบยาเม็ด็ ขนาด 100-200 ไมโครกรัมั

ต่อ่ครั้้�ง ทางการกิิน ทุกุ 12-24 ชั่่�วโมง

	 แม้ว้่า่ผลการศึึกษาทางเภสัชัจลนศาสตร์จ์ะแสดงให้เ้ห็น็

ว่่าหลัังจากการให้้ยาทางปาก ระดัับความเข้้มข้้นของยาใน

พลาสมาเพิ่่�มสูงูขึ้้ �นตามขนาดยาท่ี่�ให้ ้(dose-dependent) แต่ก่าร

ตอบสนองทางการรักัษาค่อ่นข้า้งมีีความแปรปรวน หลังัจากเริ่่�ม

ให้ก้ารรักัษา ควรสังัเกตุกุารตอบสนองต่่อยาและค่่อย ๆ ปรับั

ขนาดยา โดยเพิ่่�มขนาดยาจนกว่า่สัตัว์จ์ะมีีการตอบสนองดีีท่ี่�สุดุ

ในขนาดท่ี่�ต่ำ ำ��ท่ี่�สุดุ  โดยทั่่�วไปสัตัว์ป่์่วยมักัจะตอบสนองต่อ่ยาอย่า่ง

รวดเร็ว็ เห็น็ผลสูงูสุดุภายใน 2-6 ชั่่�วโมง และฤทธิ์์�ยามักัจะคงอยู่่�

เป็็นเวลานานราว 10-12 ชั่่�วโมง ไม่ค่วรจํํากัดัการดื่่�มน้ำำ��  หากหยุดุ

การรักัษา อาการปััสสาวะมากและบ่อ่ยครั้้�งจะกลับัมาอีีกอย่่าง

รวดเร็ว็  สัตัว์ป่์่วยส่ว่นใหญ่จึึงต้อ้งได้ร้ับัการรักัษาอย่า่งต่อ่เนื่่�อง

ต่อ่ไปตลอดชีีวิตโดยได้ร้ับัยาวันัละ 1-2 ครั้้�ง  เจ้า้ของสัตัว์บ์างราย

อาจเลืือกท่ี่�จะให้ย้าเฉพาะในเวลากลางคืืนเพื่่�อลดการปััสสาวะ

ในเวลากลางคืืน (nocturia) (Shiel, 2017; Lathan, 2021)

	 ในรายท่ี่�อาการไม่่รุุนแรง สุุขภาพโดยรวมเป็็นปกติ ิ

สามารถดื่่�มน้ำำ��ได้เ้อง โดยทั่่�วไปมักัจะไม่ม่ีีปัญหาท่ี่�เกิิดจากภาวะ

แทรกซ้อ้น  แต่ใ่นกรณีีของสัตัว์ป่์่วยท่ี่�มีีภาวะปอดบวมหรือืภาวะ

แทรกซ้อ้นทางระบบทางเดิินหายใจอื่่�น ๆ การให้ย้าทางการกิิน

อาจจะเหมาะสมกว่า่การให้ย้าทางจมูกู  เนื่่�องจากภาวะคัดัแน่น่

จมูกู (nasal congestion) อาจส่ง่ผลทำำ�ให้มี้ีการดูดูซึึมยาท่ี่�จํํ ากัดั 

(Christ-Crain, et al., 2020)  หากสัตัว์ป่์่วยมีีไข้เ้รื้้ �อรังัและหายใจ

เร็ว็ มีีความเสี่่�ยงท่ี่�สัตัว์จ์ะเกิิดการสูญูเสีียน้ำำ��เพิ่่�มขึ้้ �นได้อ้ย่า่งมาก  

โดยปกติิ การดื่่�มน้ำำ��ท่ี่�เกิิดจากการกระตุ้้�นด้ว้ยระดับัความต่า่งใน

ทางออสโมติิก ควรช่่วยให้ร้่า่งกายได้ร้ับัของเหลวในปริิมาณท่ี่�

เพีียงพอท่ี่�จะชดเชยการสูญูเสีียโดยท่ี่�ไม่่รู้้�สึึ กตัวัดังักล่า่ว  แต่ใ่น

กรณีีท่ี่�สัตัว์ป่์่วยมีีอาการรุุนแรงและอ่่อนแอ เนื่่�องจากภาวะไข้ ้

ภาวะขาดออกซิเิจน หรือืภาวะติดิเชื้้ �อ  สัตัวแพทย์ค์วรให้ส้ารน้ำำ��

ทางหลอดเลืือดดํํา (Christ-Crain, et al., 2021)  ในทางการแพทย์ ์

ในกรณีีท่ี่�ผู้้�ป่วยมีีอาการป่่วยรุุนแรง มีีคำ ำ�แนะนำำ�ให้ย้าเดสโมเปร

สซินิทางการฉีีด (parenterally)  โดยนิิยมให้ท้างการฉีีดเข้า้หลอด

เลือืดดํํา (intravenous route) เพื่่�อลดความกังัวลเก่ี่�ยวกับัปััญหา

การดูดูซึึมของยา และวิิถีีบริหิารยานี้้ �มีีระยะเวลาในการออกฤทธิ์์� 

(duration of action) โดยรวมไม่แ่ตกต่า่งจากวิิถีีบริหิารยาทางการ

ฉีีดวิิถีีอื่่�น ๆ  หลังัให้ย้าเข้า้สู่่�ร่่างกาย ยาส่่งผลทำำ�ให้ป้ริิมาณ

ปััสสาวะท่ี่�ขับัออกลดลงได้อ้ย่่างรวดเร็็ว และฤทธิ์์�ต้า้นการขับั

ปััสสาวะโดยทั่่�วไปกินเวลา 6-12 ชั่่�วโมง (ข้อ้มูลูการศึึกษาใน

มนุุษย์์) เพื่่�อตรวจสอบว่่ายาท่ี่�ให้้ไปมีีประสิิทธิภาพหรืือไม่ ่ 

สัตัวแพทย์ค์วรตรวจค่่าออสโมลาลิิตีีของปััสสาวะและปริิมาณ

ปััสสาวะ ก่่อนเริ่่�มการรักัษา, 1-2 วันั หลังัจากเริ่่�มการรักัษา และ

ระหว่่างการรักัษา  จนกว่่าสัตัว์จ์ะตอบสนองและสามารถคุุม

อาการโดยให้ย้าในขนาดท่ี่�คงท่ี่�ได้ ้(Shiel, 2017) 

	 ในมนุษุย์ ์ มีีรายงานพบความเสี่่�ยงของการเกิิดภาวะ

แทรกซ้อ้นจากการใช้เ้ดสโมเปรสซินิคืือ ภาวะโซเดีียมในเลือืดต่ำำ�� 

(hyponatremia) และพิิษจากน้ำำ��มากเกิิน (water intoxication) 

(Rivkees, et al., 2007; Mishra & Chandrashekhar, 2011; 

Angelousi, et al., 2023)  ในสุนุัขั การรักัษาโรคเบาจืืดด้ว้ยเดส
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โมเปรสซินิโดยทั่่�วไปมีีความปลอดภัยั สัตัว์ท์นต่อ่ฤทธิ์์�ยาได้ด้ีีและ

มีีประสิทิธิภาพดีี  จากการรักัษาสุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-

D (CDI) ด้ว้ยโปรโตคอลการใช้ย้าท่ี่�แนะนํําในปััจจุบุันั ยังัไม่เ่คย

มีีรายงานเก่ี่�ยวกับัปััญหาจากภาวะโซเดีียมในเลืือดต่ำำ�� หรือืการ

เพิ่่�มขึ้้ �นของน้ำำ��ในปริิมาตรท่ี่�มากเกิินไปในร่า่งกาย (excessive 

volume expansion)  แม้ว้่า่เดสโมเปรสซินจะมีีฤทธิ์์�กระตุ้้�นตัวัรับั 

V2 (V2 receptors) ได้อ้ย่า่งดีีก็ตาม  สำ ำ�หรับัตัวัรับั V1a เดสโม

เปรสซินิมีีฤทธิ์์�กระตุ้้�นเพีียงเล็ก็น้อ้ย และยังัไม่เ่คยมีีรายงานว่า่ยา

ทำำ�ให้เ้กิิดความดันัโลหิิตสูงูขึ้้ �น  อย่า่งไรก็็ตาม มีีการศึึกษาโรคเบา

จืืดในสุนุัขัท่ี่�ป่่วยด้ว้ยโรคเนื้้ �องอกของต่อ่มใต้ส้มองจำำ�นวน 26 ตัวั 

รายงานพบภาวะโซเดีียมในเลืือดสูงูกว่า่ปกติิอย่า่งต่อ่เนื่่�อง  ใน

สุนุัขับางรายท่ี่�ได้ร้ับัการรักัษาด้ว้ยยาเดสโมเปรสซินิในระยะยาว 

(Woelfel, et al., 2023)  ดังันั้้�น เพื่่�อให้แ้น่ใ่จว่า่สัตัว์ป่์่วยจะไม่มี่ี

ปััญหาเก่ี่�ยวกับัสมดุลุอิิเล็ก็โทรไลต์ ์  ควรตรวจสอบค่า่อิิเล็ก็โทร

ไลต์ใ์นร่่างกายสััตว์ป่์่วย ก่่อนและหลังัการรักัษาเป็็นระยะ ๆ 

(Shiel, 2017)  สำ ำ�หรับัยากลุ่่�มอื่่�น ๆ ท่ี่�ใช้ใ้นการรักัษาโรคเบาจืืด

ในสุนุัขั นอกจากเดสโมเปรสซิินแล้ว้ มีีการศึึกษาประสิิทธิภาพ

ของยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ใ์นการรักัษาสุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบา

จืืดชนิิด AVP-D (CDI)  พบว่่าสััตว์ป่์่วยตอบสนองต่่อยาขัับ

ปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ไ์ด้ค้่อ่นข้า้งดีีเช่น่กันั  จึึงอาจใช้เ้ป็็นยาทาง

เลืือกหนึ่่�งในการรักัษาได้ ้ยาท่ี่�แนะนํําคืือ คลอโรไทอะไซด์ ์(chlo-

rothiazide) ขนาด 20-40 มก.ต่อ่กก. ทางการกิิน ทุกุ 12 ชั่่�วโมง 

(Gillenwater, 1965; Magaldi, 2000; Lunn & James, 2013)  

สำ ำ�หรับัรายละเอีียดอื่่�น ๆ  ของยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ ์มีีการ

อธิิบายต่อ่ไปในส่ว่นของโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบทุตุิยิ

ภูมิูิซึ่่�งมีีการนำำ�ยากลุ่่�มนี้้ �มาใช้ค้่อ่นข้า้งบ่อ่ยกว่า่  เนื่่�องจากสัตัว์ท่์ี่�

ป่่วยด้ว้ยโรคเบาจืืดชนิิดนี้้ �มักัจะตอบสนองต่่อเดสโมเปรสซิินได้้

ไม่ด่ีี (AVP resistance)  ทำำ�ให้ใ้ช้เ้ดสโมเปรสซินิไปแล้ว้ไม่ไ่ด้ผ้ล  

ยาท่ี่�จัดัเป็็นการรักัษาทางเลืือกชนิิดอื่่�น ๆ ได้แ้ก่่ คลอโปรปาไมด์ ์

(chlorpropamide) เป็็นยากลุ่่�มซัลัโฟนิลยูเูรีีย (sulfonylurea) ท่ี่�

มีีฤทธิ์์�กระตุ้้�นการหลั่่�ง AVP และทํําให้ห้ลอดไตฝอยมีีความไวต่อ่ 

AVP มากขึ้้ �น  ซึ่่�งอาจเกิิดจากกลไกการออกฤทธิ์์�เพิ่่�ม cAMP 

ภายในเซลล์ข์องหลอดไตฝอย  ขนาดท่ี่�แนะนํําสํําหรับัสุนุัขัท่ี่�เป็็น

โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) แบบบางส่ว่นคืือ 10-40 มก./กก. 

ทางการกิิน ทุกุ 24 ชั่่�วโมง  (Rossi & Ross, 2008)  ผลข้า้งเคีียง

ท่ี่�อาจพบได้ ้ได้แ้ก่่ ภาวะน้ำำ��ตาลในเลืือดต่ำำ�� คลื่่�นไส้ ้และผิิวหนังั

อักัเสบ  

การรัักษาสััตว์ป่์่วยที่่�เป็็นโรคเบาจืดืชนิิด AVP-R (NDI)

	 เช่น่เดีียวกันักับัโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) การดูแูล

สัตัว์ป่์่วยเป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) ท่ี่�สำ ำ�คัญัอย่า่งยิ่่�งคืือ

การเตรีียมแหล่ง่น้ำำ��สำ ำ�หรับับริโิภค  เพื่่�อให้ส้ัตัว์ป่์่วยสามารถเข้า้

ถึึงและดื่่�มน้ำำ��ได้อ้ย่า่งเพีียงพอตามความต้อ้งการ  อย่า่งไรก็็ตาม

เมื่่�อเปรีียบเทีียบกันัในแง่ข่องการรักัษาแล้ว้ โรคเบาจืืดชนิิด AVP-

R (NDI) จัดัว่า่รักัษายากกว่า่ เนื่่�องจากสัตัว์ป่์่วยมีีความต้า้นทาน

ต่อ่ยาประเภท AVP หรือืเรีียกง่า่ย ๆ ว่า่ดื้้ �อยา  คำำ�แนะนำำ�ในการ

รักัษาโรคเบาจืืดชนิิดนี้้ �คืือ อันัดับัแรกให้พ้ยายามหาทางแก้ไ้ข

ความผิดปกติิท่ี่�เป็็นสาเหตุพุื้้ �นฐานก่่อน  นอกจากนี้้ � ควรให้ส้ัตัว์์

ป่่วยกิินอาหารประเภทโซเดีียมต่ำำ�� เพื่่�อให้ป้ริมิาตรน้ำำ��เลืือดลดลง

บ้า้ง ซึ่่�งจะส่ง่ผลช่่วยกระตุ้้�นการดูดูกลับัของน้ำำ��ท่ี่�บริเิวณพร็อ็กซิิ

มัลั คอนโวลูเูทด ทิิวบูลู (proximal convoluted tubules, PCT) 

และช่ว่ยลดการส่ง่ตัวัละลายไปยังัหน่ว่ยไตส่ว่นปลาย

โรคเบาจืดืชนิิด AVP-R (NDI) แบบปฐมภูมูิิ

	 ในทางสัตัวแพทย์ ์โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบ

ปฐมภูมิูินั้้�น จัดัเป็็นโรคท่ี่�หายาก พบเกิิดขึ้้ �นได้น้้อ้ยมาก  ทั้้�งในสุนุัขั

และแมว  คํําแนะนํําในการรักัษาอาศัยัข้อ้มูลูจากการรักัษาใน

มนุษุย์เ์ป็็นหลักั  มีีการศึึกษาประสิทิธิภาพของเดสโมเปรสซินิ พบ

ว่่าสุนุัขับางรายมีีการตอบสนองต่่อยาได้บ้้า้งแต่ต่้อ้งใช้ใ้นขนาด

สูงู และส่ง่ผลทำำ�ให้ป้ริมิาณปััสสาวะลดลงได้เ้พีียงเล็ก็น้อ้ย  แต่่

การรักัษาไม่ค่่อ่ยประสบความสํําเร็จ็มากนักั  การพยากรณ์โ์รค

สํําหรับัสัตัว์ป่์่วยท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบปฐมภูมิูิ 

จึึงไม่่สามารถระบุไุด้ช้ัดัเจน (Shiel, 2017; Breitschwerdt & 

Hribernik, 1981)  นอกจากการรักัษาด้ว้ยเดสโมเปรสซินิแล้ว้ มีี

รายงานการรักัษาโรคจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แต่ก่ํําเนิิด  ในสุนุัขั

พันัธุ์์�ชิบะอิินุ ุ (Shiba inu) เพศผู้้� อายุสุองปีี  ด้ว้ยยาไฮโดรคลอ

โรไธอะไซด์ใ์นขนาดต่ำำ�� (2 มก./กก. วันัละสองครั้้�ง) พร้อ้มกับัให้้

กิินอาหารโซเดีียมต่ำำ��  พบว่า่สัตัว์ต์อบสนองต่อ่ยาค่อ่นข้า้งดีี โดย

ปริมิาณน้ำำ��ท่ี่�ดื่่�มต่อ่วันัลดลงอย่า่งมีีนัยัสํําคัญัจาก 6,500-7,500 

มล./วันั (800-980 มล./กก./วันั) เหลือืเพีียง 1,400-1,900 มล./วันั 

(170-230 มล./กก./วันั) และอาการทางคลินิิิกท่ี่�เก่ี่�ยวข้อ้งกับัโรค

ดีีขึ้้ �นในช่ว่งสองปีีท่ี่�มีีการติดิตามผลการรักัษา (Takemura, 1998)

โรคเบาจืดืชนิิด AVP-R (NDI) แบบทุุติยิภูมูิิ

	สำ  ำ�หรับัการรักัษาโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) แบบ

ทุตุิยิภูมิูิ  เน้น้ท่ี่�การรักัษาสาเหตุพุื้้ �นฐานท่ี่�ทำ ำ�ให้เ้กิิดความผิดปกติิ

ในการตอบสนองต่อ่ AVP และทำำ�ให้เ้กิิดโรคเบาจืืดขึ้้ �น เช่น่ ภาวะ

แคลเซีียมในเลืือดสูงูผิิดปกติิ (hypercalcaemia)  สำ ำ�หรับัยาท่ี่�

แนะนำำ�ให้ใ้ช้เ้ป็็นลำำ�ดับัแรกในการรักัษาโรคเบาจืืดชนิิดนี้้ �ทั้้�งใน

สุนุัขัและในมนุษุย์ ์ คืือยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ ์  ยาชนิิดอื่่�น 

ๆ ท่ี่�มีีการนำำ�มาใช้ร้่ว่มด้ว้ยคืือ ยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มโพแทสเซีียม ส

แปริงิก์ ์ไดยูเูรติกิส์ ์(potassium-sparing diuretics) เช่น่ อะมิิโล

ไรด์ ์(amiloride) (Cohen & Post, 2002; Christ-Crain, et al., 2021) 
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ยาขัับปััสสาวะกลุ่่�มไธอะไซด์ ์(thiazides)

	 แนวคิิดของการใช้ย้าขับัปััสสาวะสํําหรับัรักัษาโรคเบา

จืืด  ดูเูหมือนจะเป็็นวิิธีีการรักัษาท่ี่�ย้อ้นแย้ง้กันักับัอาการของโรค 

(ลดการขับัปััสสาวะ โดยใช้ย้าขับัปััสสาวะ)  จึึงทำำ�ให้เ้กิิดความ

ประหลาดใจอย่า่งยิ่่�งในระยะแรกท่ี่�มีีการค้น้พบ (Magaldi, 2000)  

ในปีีค.ศ. 1990 Tran et al. (Tran, et al., 1990) ได้ศ้ึึกษาโดยใช้้

เมโทลาโซน (metolazone) ซึ่่�งเป็็นยาขับัปััสสาวะชนิิดหนึ่่�งในกลุ่่�ม

ไธอะไซด์ ์ และพบว่่าเมโทลาโซนมีีฤทธิ์์�ปิิดกั้้�นการดูดูกลับัของ

ไอออนได้ ้  โดยจับัตัวักับัโปรตีีนซึ่่�งทำำ�หน้า้ท่ี่�เป็็นช่่องทางขนส่่ง

ไอออนชื่่�อ โซเดีียมคลอไรด์ ์โคทรานส์ป์อร์ต์เตอร์ ์(NaCl cotrans-

porters) ท่ี่�ตำ ำ�แหน่่งสำำ�หรับัจับัตัวักับัคลอไรด์ไ์อออน (chloride 

binding sites) ส่ง่ผลขัดัขวางการเดิินทางของโซเดีียมและคลอ

ไรด์ผ์่า่นช่อ่งทางขนส่ง่นี้้ �  ต่อ่มา มีีการศึึกษาผลของยาขับัปััสสาวะ

กลุ่่�มไธอะไซด์ ์ในผู้้�ป่วยท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R (NDI) และ

พบว่่ามีีประสิิทธิภาพดีี  สำ ำ�หรับัในทางสัตัวแพทย์ ์ การยาขัับ

ปััสสาวะกลุ่่�มไธอะไซด์ม์ีีประโยชน์ม์ากในการรักัษาสัตัว์ป่์่วยด้ว้ย

โรคเบาจืืดเช่่นกันั  มีีการศึึกษาผลในระยะยาวของไฮโดรคลอ

โรไธอะไซด์ ์(hydrochlorothiazide) ในสุนุัขัท่ี่�เป็็นโรคเบาจืืดชนิิด 

AVP-R (NDI) ท่ี่�เป็็นแต่ก่ํําเนิิด โดยให้กิ้ินอาหารโซเดีียมต่ำำ��ร่ว่ม

ด้ว้ย  ผลการทดลองพบว่า่หลังัจากให้ไ้ฮโดรคลอโรไธอะไซด์ใ์น

ขนาดต่ำำ�� (2 มก./กก. วันัละสองครั้้�ง)  ปริมิาณปััสสาวะของสุนุัขั

ลดลงอย่า่งมีีนัยัสํําคัญั (Takemura, 1998) 

	 การรักัษาโรคเบาจืืดทั้้�งชนิิด AVP-D (CDI) และชนิิด 

AVP-R (NDI) แบบทุตุิยิภูมิูิในสุนุัขั  มีีคำ ำ�แนะนำำ�ให้ใ้ช้ค้ลอโรไท

อะไซด์ ์(chlorothiazide) ท่ี่�ขนาด 20–40 มก./กก. ทางปาก วันั

ละสองครั้้�ง  พบว่า่ได้ผ้ลดีีและปลอดภัยั (Lunn & James, 2013)  

กลไกการออกฤทธิ์์�ของยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ ์ คืือ ยับัยั้้�ง

การดููดกลับัของโซเดีียมและคลอไรด์ผ์่่านโซเดีียมคลอไรด์ ์ โค

ทรานส์ป์อร์ต์เตอร์ ์ ท่ี่�บริเิวณ DCT  ทำำ�ให้โ้ซเดีียมถูกูขับัออกไป

มากขึ้้ �นและระดับัความเข้ม้ข้น้ของโซเดีียมในร่่างกายโดยรวม

ลดลง  ส่ง่ผลทำำ�ให้ป้ริมิาณของเหลวภายนอกเซลล์ ์(extracellular 

fluid volume) ลดลง ทำำ�ให้มี้ีการดูดูกลับัของโซเดีียมและน้ำำ��ใน 

PCT เพิ่่�มมากขึ้้ �น ลดปริมิาณโซเดีียมและน้ำำ��ท่ี่�เคลื่่�อนไปยังัส่ว่น

ปลายของหน่ว่ยไต ระดับัความเข้ม้ข้น้ของโซเดีียมในดิสิทัลั คอน

โวลูเูทด ทิิวบูลูและคอลเลคติงิก์ด์ักัท์ท่์ี่�ลดลง  ส่ง่ผลทำำ�ให้ปั้ัสสาวะ

ท่ี่�ขับัออกจากร่า่งกายลดลงในท่ี่�สุดุ  โดยทั่่�วไปส่ง่ผลทำำ�ให้ป้ริมิาณ

ปััสสาวะลดลงได้ร้าว 30-50% (Abraham, et al., 2014; Raisin-

gani, et al., 2017)  ผลอื่่�น ๆ ของยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ ์

ได้แ้ก่่ ทำำ�ให้อ้ัตัราการกรองของไตลดลง เนื่่�องจากการตอบสนอง

ต่่อปฏิิกิิริิยาสะท้อ้นทิิวบููโลกลอเมอรููลาร์ ์ (tubuloglomerular 

feedback) และเพิ่่�มการแสดงออกของอะควอพอริิน-2 และ

โปรตีีนท่ี่�ทำ ำ�หน้า้ท่ี่�ขนส่ง่โซเดีียมท่ี่�บริเิวณหลอดไตฝอยส่ว่นปลาย 

(Nofal & Lteif , 2015; Kim, et al., 2004)  สัตัวแพทย์ค์วรแนะ

นํําให้ส้ัตัว์ป่์่วยกิินอาหารท่ี่�มีีปริมิาณโซเดีียมและโปรตีีนต่ำำ�� เพื่่�อ

ลดปริมิาณตัวัละลายในปััสสาวะ (urinary solute load) (Shiel, 

2017; Loffing , 2004; Kim, et al., 2004) 

	 ผลไม่พ่ึึงประสงค์ส์ำ ำ�คัญัของยากลุ่่�มนี้้ �คืือ หากใช้อ้ย่า่ง

ต่อ่เนื่่�องเป็็นเวลานาน อาจทำำ�ให้ร้่า่งกายสูญูเสีียโพแทสเซีียมและ

เกิิดภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดต่ำำ�� (hypokalemia) และอาจเป็็น

สาเหตุทุำำ�ให้เ้กิิดโรคเบาจืืดประเภท AVP-R (NDI) แบบทุตุิยิภูมิูิ

ขึ้้ �นได้ ้(Kirchlechner, et al., 1999)  การสูญูเสีียโพแทสเซีียมดังั

กล่่าวเกิิดขึ้้ �นเนื่่�องจาก (1) มีีการขับัเคลื่่�อนโซเดีียมไปยังัส่่วน

ปลายของหน่วยไตเพิ่่�มมากขึ้้ �น (2) มีีการยับัยั้้�งการทำำ�งานของเอน

ไซม์ค์าร์บ์อนิิกแอนไฮเดรส (carbonic anhydrase) ตามด้ว้ยการ

ลดลงอย่่างต่่อเนื่่�องของการขนส่่งคลอไรด์ไ์ปยังัส่่วนปลายของ

หน่ว่ยไต (3) เกิิดการกระตุ้้�นการทำำ�งานของ apical K-Cl sym-

porters ใน DCT (Kalra, et al., 2016)  ในมนุษุย์ ์มีีการรักัษาทาง

เลืือกท่ี่�ใช้ย้าขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ร์่ว่มกับัอะมิิโลไรด์ ์ซึ่่�งเป็็น

ยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มโพแทสเซีียมสแปร์ร์ิงิ ไดยูเูรติิกส์ ์(potassium 

sparing diuretics) ท่ี่�ลดการสูญูเสีียโพแทสเซีียม เพื่่�อควบคุมุ

อาการทางคลินิิิก  ในขณะเดีียวกันัก็็ช่่วยลดความเส่ี่�ยงของการ

เกิิดภาวะโพแทสเซีียมในเลืือดต่ำำ�� (Cohen & Post, 2002; Nofal 

& Lteif , 2015; Crane & Wiegand, 2023) งานวิจิัยัท่ี่�ทำ ำ�ในโมเดล

สัตัว์ท์ดลอง ซึ่่�งใช้ล้ิิเธีียมเหนี่�ยวนำำ�ให้เ้ป็็นโรคเบาจืืด (lithium-

induced AVP-R) แสดงให้เ้ห็น็ว่า่การรักัษาด้ว้ยไฮโดรคลอโรไธอะ

ไซด์เ์ป็็นระยะเวลานานอย่า่งต่อ่เนื่่�อง ช่่วยควบคุมุโซเดีียม คลอ

ไรด์ ์ โคทรานสปอร์ต์เตอร์ ์ (sodium chloride cotransporter, 

NCC) และอีีพิธีิีเลีียล โซเดีียม แชนเนล (epithelial sodium chan-

nel, ENaC) ซึ่่�งช่ว่ยเพิ่่�มการดูดูกลับัของโซเดีียมท่ี่�ส่ว่นปลายของ

หน่ว่ยไต (Kim, et al., 2004) 

ยาชนิิดอื่่�น ๆ สำำ�หรัับรัักษาโรคเบาจืดื 

	 ในมนุษุย์ ์มีีการใช้ย้าชนิิดอื่่�น ๆ  หลายชนิิดในการรักัษา

โรคเบาจืืด ได้แ้ก่่ อิินดาปาไมด์ ์ (indapamide), อิินโดเมทาซิิน 

(indomethacin), อะมิิโลไรด์ ์ (amiloride), คลอร์โ์พรพาไมด์ ์

(chlorpropamide), คาร์บ์ามาเซปีีน(carbamazepine), และโคล

ฟิิเบรต (clofibrate) (Angelousi, et al., 2023; Christ-Crain, et 

al., 2021) อย่า่งไรก็็ตาม  ในทางสัตัวแพทย์ย์ังัไม่ค่่อ่ยพบข้อ้มูลู

การใช้ย้าเหล่า่นี้้ �ในทางคลินิิิกมากนักั 

แนวทางการรัักษาในอนาคต

	วิ ธีีการใหม่่สำ ำ�หรับัการรักัษาโรคเบาจืืดชนิิด AVP-R 

(NDI) มีีเป้า้หมายท่ี่�จะฟื้้ �นฟูกูลไกการทำำ�ปัสสาวะให้มี้ีความเข้ม้
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ข้น้ให้ก้ลับัมาเป็็นปกติ ิ โดยมีีการทดลองรักัษาในสัตัว์ท์ดลอง เช่น่ 

หนูแูร็ท็ (rats) ด้ว้ยวิิธีีการในรููปแบบยีีนบำำ�บัดั โดยให้ย้ีีนเข้า้ไป

แก้ไ้ขตัวัรับั V2R ท่ี่�เกิิดการกลายพันัธุ์์�ให้ก้ลับัมาทำำ�งานได้เ้ป็็น

ปกติิ  ซึ่่�งผลการทดลองประสบความสํําเร็็จด้ว้ยดีี (Bocken-

hauer & Bichet, 2015; Hureaux & Vargas-Poussou, 2023)  

นอกจากนี้้ � มีีการคิิดค้น้แนวทางใหม่่ในการรักัษาโดยใช้ห้นูไูมซ์ ์

(mice) ในการทดสอบโมเลกุลุแชปเปอโรน (chaperones) เพื่่�อ

ช่่วยนํําทางโปรตีีนอะควอพอริิน-2 ท่ี่�เกิิดกลายพัันธุ์์� ให้เ้ดิิน

ทางออกจากเอนโดปลาสมิคเรติิคิิวรัมั ไปยังัตํําแหน่่งท่ี่�ถูกูต้อ้ง

เหมาะสมบนเซลล์ใ์นบริเิวณคอลเลกติงิก์ด์ักัท์ข์องหน่ว่ยไต (Ya-

dav, et al., 2019; Szalai, et al., 2022)

สรุป

	 โรคเบาจืืดเป็็นความผิดปกติใินการรักัษาสมดุลุของน้ำำ��

ในร่า่งกาย  ทำำ�ให้มี้ีอาการปััสสาวะบ่อ่ยครั้้�งและในปริมิาณมาก 

กระหายน้ำำ��บ่อ่ยและดื่่�มน้ำำ��มาก  โรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) มีี

สาเหตุจุากภาวะพร่อ่ง AVP ในขณะท่ี่�โรคเบาจืืดชนิิด AVP-R 

(NDI) เกิิดจากภาวะไตไม่ต่อบสนองต่อ่ AVP  โรคเบาจืืดทั้้�งสอง

ชนิิดอาจเกิิดจากปััจจัยัทางพันัธุุกรรม เช่่น การกลายพันัธุ์์�ของ 

AVPR2 gene  นอกจากนี้้ �โรคเบาจืืดยังัมีีสาเหตุเุก่ี่�ยวข้อ้งกับัปััจจัยั

อื่่�น ๆ  ได้ ้เช่น่ โรคบางชนิิดท่ี่�ส่ง่ผลต่อ่การผลิติ หรือืการทำำ�งานของ 

AVP  การวิินิิจฉััยโรคเบาจืืดทํําได้ห้ลายวิิธีี  สำ ำ�หรับัในทาง

สัตัวแพทย์ ์วิธิีีทดสอบหลักัท่ี่�แนะนำำ�คือ modified water depriva-

tion test (MWDT) และวิิธีี AVP response test  การวิินิิจฉัยัโรค

เบาจืืดจํําเป็็นต้อ้งอาศัยัข้อ้มูลูประกอบท่ี่�สำ ำ�คัญั ได้แ้ก่่ ประวัตัิทิาง

สุขุภาพของสัตัว์ป่์่วยโดยละเอีียด ผลการตรวจร่า่งกาย ผลการ

ตรวจตัวัอย่า่งทางห้อ้งปฏิิบัตัิกิาร และในบางกรณีีอาจต้อ้งทำำ�การ

ตรวจพิเศษเพิ่่�มเติิมด้ว้ยวิิธีีการทางภาพวิินิิจฉัยั (imaging stud-

ies)  การรักัษาโรคเบาจืืดขึ้้ �นอยู่่�กับัสาเหตุพุื้้ �นฐานของโรค การ

ดูแูลสัตัว์ป่์่วยโรคเบาจืืดท่ี่�สำ ำ�คัญัและจํําเป็็นอย่่างยิ่่�งสำ ำ�หรับัโรค

เบาจืืดทุกุชนิิด คืือการเตรีียมแหล่ง่น้ำำ��ดื่่�มเพื่่�อให้ส้ัตัว์ส์ามารถดื่่�ม

น้ำำ��ได้อ้ย่า่งอิิสระตามความต้อ้งการ  นอกจากนี้้ � ควรให้ส้ัตัว์ป่์่วย

กิินอาหารประเภทโซเดีียมต่ำำ��เพื่่�อลดปริิมาณตััวละลายใน

ปััสสาวะ สำำ�หรับัการรักัษาโรคเบาจืืดชนิิด AVP-D (CDI) มีีคำ ำ�

แนะนำำ�ให้ใ้ช้เ้ดสโมเปรสซินซึ่่�งเป็็นอะนาล็็อกของ AVP ชนิิด

สังัเคราะห์ ์ ซึ่่�งประสบความสํําเร็จ็อย่่างดีีในการควบคุมุอาการ

ทางคลินิิิกของโรคในสุนุัขัส่ว่นใหญ่  นอกจากเดสโมเปรสซินแล้ว้ 

ตารางที่่� 1 การจำำ�แนกประเภท สาเหตุ ุและการรักัษาโรคเบาจืืดชนิิดต่า่ง ๆ

I. โรคเบาจืดืชนิิด AVP-Deficiency (AVP-D) หรืือชื่่�อเดิมิ Central Diabetes Insipidus (CDI)

การจำำ�แนกประเภท สาเหตุุ การรักัษา

แบบท่ี่� 1 AVP-D (CDI): 
แบบปฐมภูมิูิ (heredi-
tary)

ความผิดปกติทิางพันัธุกุรรม เช่น่ การกลายพันัธุ์์�ของ AVP gene 
ทำำ�ให้ร้่า่งกายไม่ส่ามารถสังัเคราะห์ ์AVP เกิิดภาวะพร่อ่ง AVP

•	 ยาขนานแรกท่ี่�แนะนำำ�ให้ใ้ช้:้ AVP 
analogs เช่่น เดสโมเปรสซินิ

•	 ยาทางเลืือก: ยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มไท
อะไซด์ ์เช่น่ คลอโรไธอะไซด์์

AVP-D (CDI): 
แบบทุตุิยิภูมิูิ (ac-
quired)

โรคหรือืความผิดปกติท่ิี่�ส่ง่ผลต่อ่ต่อ่มใต้ส้มอง เช่น่ การผ่า่ตัดัสมอง 
การบาดเจ็็บของสมอง โรคติดิเชื้้ �อ โรคออโตอิมมูนู โรคหลอดเลืือด 
โรคเนื้้ �องอก ทำำ�ให้ร้่า่งกายไม่ส่ามารถสังัเคราะห์ ์AVP เกิิดภาวะ
พร่อ่ง AVP

แบบท่ี่� 2 AVP-D (CDI): 
แบบสมบูรูณ์์

โรคหรือืความผิดปกติท่ิี่�ทำ ำ�ให้ร้่า่งกายไม่ส่ามารถสังัเคราะห์ ์AVP 
เกิิดภาวะพร่อ่ง AVP แบบสมบูรูณ์์

AVP-D (CDI): 
แบบบางส่ว่น

โรคหรือืความผิดปกติท่ิี่�ทำ ำ�ให้ร้่า่งกายไม่ส่ามารถสังัเคราะห์ ์AVP 
เกิิดภาวะพร่อ่ง AVP แบบบางส่ว่น

II. โรคเบาจืดืชนิิด AVP-Resistance (AVP-R) หรืือชื่่�อเดิมิ Nephrogenic Diabetes Insipidus (NDI)

การจำำ�แนกประเภท สาเหตุุ การรักัษา

AVP-R (NDI):
แบบปฐมภูมิูิ (hereditary)

ความผิดปกติทิางพันัธุกุรรม เช่น่ การกลายพันัธุ์์�ของ AVPR2 gene, 
AQP2 gene ทำำ�ให้ไ้ตไม่ต่อบสนองต่อ่ AVP

•	 ยาขนานแรกท่ี่�แนะนำำ�ให้ใ้ช้:้ ยาขับั
ปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ ์เช่น่ คลอ
โรไธอะไซด์์

•	 ในรายท่ี่�มีีความเสี่่�ยงของภาวะ
โพแทสเซีียมในเลืือดต่ำำ�� อาจใช้ย้า
ขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ ์ร่ว่มกับั
โพแทสเซีียม สแปริงิก์ ์ไดยูเูรติกิส์ ์
(อะมิิโลไรด์)์

AVP-R (NDI):
แบบทุตุิยิภูมิูิ 
(acquired)

ความผิดปกติขิองต่อ่มไร้ท้่อ่และระบบเมแทบอลิซิึึม, โรคไตและโรค
ติดิเชื้้ �อ, ยาบางชนิิด, กลุ่่�มอาการพารานีีโอพลาสติกิ
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มีีการศึึกษาผลของยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์พ์บว่า่ได้ผ้ลดีีเช่น่

กันั จึึงอาจใช้เ้ป็็นยาทางเลือืกหนึ่่�งในการรักัษาได้ ้ สำ ำ�หรับัโรคเบา

จืืดชนิิด AVP-R (NDI) ทั้้�งแบบปฐมภูมิูิและแบบทุตุิยิภูมิูิ ซึ่่�งเป็็น

โรคท่ี่�เกิิดจากความผิดปกติิในการตอบสนองต่่อ AVP จึึงทำำ�ให้้

การใช้เ้ดสโมเปรสซินิไม่ค่่อ่ยได้ผ้ล  ปััจจุบุันัมีีคำ ำ�แนะนำำ�ให้ใ้ช้ย้า

ขับัปััสสาวะกลุ่่�มไทอะไซด์ ์ เช่่น คลอโรไธอะไซด์ ์ เนื่่�องจากสัตัว์์

ตอบสนองต่อ่ยาค่อ่นข้า้งดีี  อย่า่งไรก็็ตาม หากพบความเสี่่�ยงของ

การเกิิดภาวะโพแทสเซีียมในเลือืดต่ำำ��  อาจพิจิารณาให้ย้าร่ว่มกับั

อะมิิโลไรด์ ์ซึ่่�งเป็็นยาขับัปััสสาวะกลุ่่�มโพแทสเซีียม สแปร์ร์ิงิ ไดยูู

เรติิกส์ ์ท่ี่�ลดการสูญูเสีียโพแทสเซีียมได้ ้สำ ำ�หรับัข้อ้มูลูเปรีียบเทีียบ

ความแตกต่า่งของโรคเบาจืืดชนิิดต่า่ง ๆ และแนวทางการรักัษา

โดยสรุป ได้แ้สดงไว้ต้ารางท่ี่� 1 ในส่ว่นท้า้ยของบทความนี้้ � เพื่่�อ

ความสะดวกของผู้้�อ่า่นในการทำำ�ความเข้า้ใจได้ช้ัดัเจนยิ่่�งขึ้้ �น 
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