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คำ�นำ�

	 เชื้อไวรัสเดงกีเป็นสาเหตุของไข้สูงเฉียบพลันที่พบบ่อยในประเทศไทย การ

มีความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับเชื้อไวรัสเดงกี และความสามารถให้การรักษาผู้ป่วย

กลุ่มนี้ ได้เหมาะสมตามมาตรฐานจะลดภาวะทุพพลภาพ และการเสียชีวิตลงได้ 

หนังสือ “การติดเชื้อไวรัสเดงกี จากทฤษฎีสู่ปฏิบัติ” มีจุดประสงค์เพื่อให้บุคลากร

ทางการแพทย์มีความรู้พื้นฐานทางระบาดวิทยา ไวรัสวิทยา และพยาธิกำ�เนิดของ

การตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีโดยสามารถประมวลความรูด้งักลา่วมาประกอบความเขา้ใจ

ถึงการดำ�เนินโรค การวินิจฉัยแยกโรคจากไข้สูงเฉียบพลันจากสาเหตุอื่น ๆ การ

ยืนยันการวินิจฉัยตามระยะการดำ�เนินโรค และการรักษาที่เหมาะสม หนังสือเล่ม

นี้ยังได้รวบรวมภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ที่พบได้ ในผู้ป่วยเดงกีรุนแรงและการรักษา

ตามขั้นตอนอย่างเป็นระบบ และกล่าวถึงการป้องกันโรคด้วยมาตรการต่าง ๆ ที่มี

ในปัจจุบัน และบทสุดท้ายจะเป็นตัวอย่างผู้ป่วยเพื่อเพิ่มความเข้าใจในเนื้อหาของ

หนังสือเล่มนี้ ให้มากยิ่งขึ้น 

	 หนังสือ “การติดเชื้อไวรัสเดงกี จากทฤษฎีสู่ปฏิบัติ” มีข้อมูลทางภาคทฤษฎี

จากแหล่งความรู้ต่าง ๆ   ได้แก่  หนังสือ  วารสารทางการแพทย์  และแหล่งความ

รูจ้ากเวบ็ไซต ์ทีเ่ป็นปัจจบัุนจนถงึตน้ พ.ศ 2560 ทีถ่กูเรยีบเรยีงโดยใชป้ระสบการณ์

ในการดแูลรกัษาผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีและจากงานวจิยัของผูน้พินธป์ระกอบกนั

เพื่อให้เป็นแนวทางปฏิบัติแบบมีหลักการและเหตุผล 

	 ผู้นิพนธ์หวังเป็นอย่างยิ่งว่า หนังสือ “การติดเชื้อไวรัสเดงกี จากทฤษฎีสู่

ปฏิบัติ” จะมีประโยชน์ต่อบุคลากรทางการแพทย์ ที่จะนำ�ความรู้จากหนังสือเล่มนี้

ไปใช้ประกอบการดูแลรักษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี และสามารถพัฒนาต่อยอด

ความคิดในการดูแลรักษาผู้ป่วยให้ดียิ่งขึ้นต่อไป

                                    แพทย์หญิงกมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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1บทที่ 1 :  ระบาดวิทยา

ระบาดวิทยา

1บทที่

	 การติดเชื้อไวรัสเดงกีเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่สำ�คัญของประเทศใน

เขตร้อนและเขตอบอุ่นในภูมิภาคเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ ทวีปอเมริกากลางและ

อเมริกาใต้ และแปซิฟิกตะวันตก มีการระบาดมากกว่า 100 ประเทศ ประชากร

กว่า 2,500 ล้านคน (ประมาณร้อยละ 40 ของประชากรโลก) อยู่ในพื้นที่เสี่ยง  

มผีูป่้วยเป็นไข้เดงก ี(dengue fever) มากกวา่ 50 ลา้นคน/ป ีและมผีูป้ว่ยไขเ้ลอืดออก 

เดงกี (dengue hemorrhagic fever) ที่ต้องรับไว้รักษาในโรงพยาบาลมากกว่า 

500,000 คน/ปี ผู้ป่วยที่ต้องรับไว้รักษาในโรงพยาบาลมีอัตราตายประมาณร้อยละ  

0.1-2 ประเทศที่มีการระบาดของไข้เลือดออกเดงกี มักมีไวรัสเดงกีทั้ง 4 ซีโรทัยป์ 

โดยมียุงลายบ้าน (Aedes aegypti) เป็นพาหะนำ�โรค ปัจจุบันพบว่ายุงลายสวน 

(Aedes albopictus) ก็เป็นพาหะนำ�โรคได้เช่นกัน
(1-5)

	 อุบัติการณ์ของไข้เดงกี/ไข้เลือดออกเดงกีเพิ่มสูงขึ้นเรื่อย ๆ ทั้งจำ�นวนผู้ป่วย

และจำ�นวนประเทศที่มีการระบาด ช่วง พ.ศ. 2498-2502 มีรายงานการระบาด

เฉลี่ย 900 คน/ปี ในภูมิภาคเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ เช่น ประเทศฟิลิปปินส์และ

ประเทศไทย จากนั้นมีรายงานจำ�นวนผู้ป่วยเพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ ในหลายประเทศ การ

ระบาดในช่วง พ.ศ. 2533-2542 มีรายงานผู้ป่วยประมาณ 500,000 คน/ปี และใน

ช่วง พ.ศ. 2543-2551 มีรายงานผู้ป่วยมากขึ้นถึง 3 เท่าใน 69 ประเทศ ในภูมิภาค

เอเชียตะวันออกเฉียงใต้ แปซิฟิกตะวันตก และทวีปอเมริกา (รูปที่ 1.1) อุบัติการณ์ที่

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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สงูขึน้อาจอธิบายจากปัญหาโลกรอ้น ประชากรทีอ่ยูห่นาแนน่มากขึน้ และการจดัการสิง่แวดลอ้มที่ไมเ่หมาะสม  

ทำ�ให้มีแหล่งเพาะพันธุ์ยุงลายมากขึ้น
(6-8)

	 ประเทศไทยมีรายงานผู้ป่วยโรคไข้เลือดออกเดงกีครั้งแรกเมื่อปี พ.ศ. 2492 และมีการระบาดใหญ่ครั้ง

แรกในปี พ.ศ. 2501 จากนั้นพบอุบัติการณ์สูงขึ้น โดยในปี พ.ศ. 2501-2521 พบอัตราป่วยของไข้เลือดออก 

เดงกนีอ้ยกวา่ 100 คน/ประชากรแสนคน อตัราป่วยมแีนวโนม้สงูขึน้ ในบางปพีบสงูถงึ 300 คน/ประชากรแสนคน  

ปัจจุบันถือว่าไวรัสเดงกีเป็นเชื้อไวรัสประจำ�ถิ่น (endemic area) ในประเทศไทย และการติดเชื้อไวรัสเดงกี

เปน็ปญัหาสาธารณสุขทีส่ำ�คัญ ทีก่อ่ใหเ้กดิการสูญเสยีทางเศรษฐกจิมากถงึหมื่นลา้นบาท/ปี
(9)
 เนื่องจากความรู้

ทางการแพทย์ดีขึ้น การเข้าใจการดำ�เนินโรค และการดูแลรักษาผู้ป่วยที่ดีขึ้นถึงแม้อัตราป่วยจะเพิ่มขึ้น 3 เท่า 

แต่อัตราการเสียชีวิตลดลงอย่างมาก จากร้อยละ 10.9 ใน พ.ศ. 2501 เหลือเพียงร้อยละ 0.1 ในปัจจุบัน
(10-12) 

 

ลักษณะการระบาดในประเทศไทย
(10-12)

 

	 ประเทศไทยมีรายงานผู้ป่วยไข้เดงกี/ไข้เลือดออกเดงกีตลอดปี โดยพบอัตราป่วยสูงสุดในช่วงฤดูฝน 

ระหวา่งเดอืนพฤษภาคม–สิงหาคม เนื่องจากความชืน้ อณุหภมูพิอเหมาะ และมแีหลง่น้ำ�ขงัมากขึน้ ซึง่เปน็แหลง่

เพาะพันธุ์ยุง ระยะเวลาของการระบาดในภาคใต้มักนานกว่าภาคอื่น ๆ เนื่องจากมีฤดูฝน 2 ช่วง (อีกช่วงคือ  

พฤศจกิายน-ธนัวาคม) ในปทีีม่กีารระบาดของเชือ้ไวรสัเดงกนีอ้ย จะพบอบุตักิารณข์องโรคประมาณ 100-150 

คน/ประชากรแสนคน ในปีที่มีการระบาดมาก อุบัติการณ์ของโรคจะสูงประมาณ 300 คน/ประชากรแสนคน 

เช่น ในปี พ.ศ. 2556 มีรายงานผู้ป่วยไข้เดงกี/ไข้เลือดออกเดงกีมากขึ้นเมื่อเทียบกับค่ามัธยฐานของจำ�นวน 

ผู้ป่วยในปี พ.ศ. 2550-2554 และจำ�นวนผู้ป่วยในปี พ.ศ. 2554 และ 2555 (รูปที่ 1.2) 

	 ข้อมูลผู้ป่วยไข้เดงกี/ไข้เลือดออกเดงกีที่มารับการรักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ ช่วงปี พ.ศ. 

2545-2557 เปรียบเทียบจำ�นวนผู้ป่วยระหว่างปี พ.ศ. 2545-2551 และ 2552-2557 พบว่า ช่วงปี พ.ศ. 

2545-2551 จำ�นวนผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีในกลุ่มอายุ 10-14 ปี พบมากที่สุด รองลงมาคือกลุ่มอายุ 5-9 ปี 

ในขณะที่ปี พ.ศ. 2552-2557 จำ�นวนผู้ป่วยในกลุ่มอายุ 10-14 ปี ยังมากกว่ากลุ่มอายุอื่น ๆ จำ�นวนผู้ป่วยใน

กลุ่มอายุ 5-9 ปี พบลดลง แต่จำ�นวนผู้ป่วยในกลุ่มอายุ 15-24 ปี พบมากขึ้น (รูปที่ 1.3) และแนวโน้มจำ�นวน

ผู้ป่วยอายุมากกว่า 15 ปีเพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ เช่น พ.ศ. 2545 ผู้ป่วยมากกว่าร้อยละ 70 เป็นเด็กอายุ 0-15 ปี จาก

นั้นอัตราส่วนกลุ่มผู้ป่วยอายุ 0-15 ปี จะลดลงเรื่อย ๆ หลังจากปี พ.ศ. 2552 ผู้ป่วยอายุมากกว่า 15 ปี พบ

มากกว่าร้อยละ 60 จากผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีทั้งหมด (รูปที่ 1.4)

	 จำ�นวนผู้ป่วยอายุมากกว่า 15 ปีมีแนวโน้มเพิ่มขึ้นเช่นเดียวกันทั่วประเทศไทย
(10,11,13)

 และในหลาย

ประเทศ
(14-16) 

ปรากฏการณ์ดังกล่าวอาจอธิบายจากสัดส่วนประชากรในปัจจุบันมีผู้ ใหญ่มากกว่าเด็ก เนื่องจาก

อัตราการเกิดของเด็กลดลง ร่วมกับปัจจัยอื่น ๆ ที่ยังไม่ทราบแน่ชัด
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รูปที่ 1.1 		 ค่าเฉลี่ยจำ�นวนผู้ป่วยไข้เดงกี/ไข้เลือดออกเดงกีต่อปี และจำ�นวนประเทศที่มีการ 

	 	 	 ระบาด พ.ศ. 2498-2551
(3)

รูปที่ 1.2 		 จำ�นวนผูป้ว่ยไขเ้ดงก/ีไขเ้ลอืดออกเดงกีในประเทศไทยตามรายเดอืน พ.ศ. 2550-2556
(11,12)
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รูปที่ 1.4	 	 แนวโนม้สดัสว่นผูป้ว่ยไขเ้ดงก/ีไขเ้ลอืดออกเดงก ีในผูป้ว่ยอาย ุ0-15 และมากกวา่ 15 ป ีทีม่ารบั 

	 	 	 การรักษาที่โรงพยาบาลสงขลานครินทร์ ระหว่าง พ.ศ. 2545-2557

รูปที่ 1.3		 จำ�นวนผู้ป่วยไข้เดงกี/ไข้เลือดออกเดงกีที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลสงขลานครินทร์แยก 

	 	 	 ตามกลุ่มอายุ ระหว่าง พ.ศ. 2545-2551 และ พ.ศ. 2552-2557
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ปัจจัยส่งเสริมการระบาด
(3,4)

	 การระบาดของไวรัสเดงกีพบในหลายประเทศมากข้ึนเนื่องจากหลายปัจจัยร่วมกัน เช่น ภาวะโลกร้อน

ทำ�ให้พบยุงลายในหลายประเทศมากขึ้น และความสามารถของยุงลายในการปรับตัวเข้ากับสิ่งแวดล้อมได้ดี

ขึน้ เชือ้ไวรสัเดงกทีีป่รบัสายพนัธุ์ ใหต้ดิตอ่สูค่นไดง้า่ยขึน้และสามารถอยู่ในเยื่อบตุอ่มน้ำ�ลายไดต้ลอดชวีติของ 

ยงุลาย และอยู่ในไข่ยุงลายได ้รวมถงึส่ิงแวดลอ้มทีเ่อือ้ตอ่การระบาดมากขึน้ เชน่ ชมุชนแออดั ขาดการบรหิาร

จดัการผงัเมืองทีดี่ เป็นต้น ซ่ึงการระบาดจะเกดิขึน้ไดต้อ้งมปีจัจยั 3 อยา่งรว่มกนั ไดแ้ก ่ยงุลาย คน และเชือ้ไวรสั 

	 1.	ยุงลาย

	 	 ยุงลายบ้านเป็นพาหะนำ�โรคที่สำ�คัญของเชื้อไวรัสเดงกี และยุงลายสวนเป็นพาหะสำ�คัญของไวรัส 

ชิคุนกุนยา อย่างไรก็ตามมีรายงานที่พบยุงลายสวนเป็นพาหะนำ�เชื้อไวรัสเดงกีได้เช่นกัน ยุงลายบ้านจะหากิน

ในระยะรัศมีการบินใกล้กว่า มีช่วงเวลาหาอาหารและทนต่อสภาพแวดล้อมได้น้อยกว่ายุงลายสวน และมัก

อาศัยในบ้านในพื้นที่เมืองหรือกึ่งเมือง ต่างจากยุงลายสวนที่อาศัยอยู่นอกบ้านและพบทั้งในเขตเมืองและเขต

ชนบท
(17)
 (ตารางที่ 1.1) 

ตารางที่ 1.1 เปรียบเทียบลักษณะยุงลายบ้านและยุงลายสวน
(17)

	 จำ�นวนยุงลายมากขึ้น เนื่องจาก
(3,4)

	 1.1 	 ภาวะโลกร้อน ทำ�ให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของสภาพภูมิอากาศและฤดูกาลไม่สม่ำ�เสมอ พื้นที่ที่

เคยหนาวมีอุณหภูมิสูงขึ้นกว่าเดิม ยุงลายจึงแพร่พันธุ์ได้ดีขึ้นและเร็วขึ้น
(18)
 อุณหภูมิต่ำ�สุดที่ทำ�ให้ยุงแพร่พันธุ์

ได้คือประมาณ 14-18 ํ ซ และสูงสุดประมาณ 35-40 ํ ซ ในประเทศเขตหนาวจึงเริ่มมีรายงานผู้ป่วยติดเชื้อ 

ไวรัสเดงกีเพิ่มขึ้น 

	 1.2 	 การเปลี่ยนแปลงทางภูมิศาสตร์และทางสังคม โดยเฉพาะการมีเขตเมืองขนาดใหญ่ขึ้น มีชุมชน

หนาแน่นและแออัดมากขึ้น ขาดการวางผังเมืองและการก่อสร้างที่ดี ระบบการจ่ายน้ำ�และการระบายน้ำ�ไม่ดี  

ทำ�ใหม้นี้ำ�ขังทีเ่ป็นแหล่งเพาะพนัธุยุ์งเพิม่ข้ึน  รวมทัง้ในพ้ืนทีช่มุชนแออดัทีม่ปีระชากรหนาแนน่เปน็แหลง่อาหาร

ของยุง ทำ�ให้ยุงก็ยิ่งขยายพันธุ์ได้รวดเร็วขึ้น
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	 	 1.3 	 ระบบการเก็บและกำ�จัดขยะไม่ดีพอ จึงเป็นแหล่งเพาะพันธุ์ยุง

	 	 1.4 	 ระบบการกำ�จัดยุงลายทำ�ได้ยากและขาดประสิทธิภาพ ยุงลายมีอยู่ในทุกชุมชน การกำ�จัดยุง

ลายต้องอาศัยความร่วมมือจากทุกครัวเรือนในการทำ�ลายแหล่งเพาะพันธุ์ยุงในเวลาที่พร้อมกัน 

	 	 1.5 	 ระบบการรายงานโรคยังขาดประสทิธภิาพ ทำ�ให้มกีารระบาดของโรคไปในพืน้ทีก่วา้งขวางแลว้

ถึงจะมีการกำ�จัดยุง การป้องกันที่มีประสิทธิภาพคือการกำ�จัดยุงลายได้ก่อนที่จะมีการระบาดของโรคในพื้นที่ 

	 	 1.6 	 ไข่ยุงลาย สามารถทนอยู่ในสภาพแวดลอ้มทีแ่หง้และไมม่นี้ำ�ไดห้ลายเดอืนถงึเปน็ป ีเมื่อมฝีนตก

ไข่จะฟักตัวทำ�ให้จำ�นวนยุงเพิ่มมากทันที และไข่ยุงลายสวนทนต่อความเย็นใกล้จุดเยือกแข็งได้ ซึ่งยุงลายสวน

เปน็พาหะท่ีสำ�คญัของไวรสัชิคุนกนุยาทีเ่คยระบาดในประเทศอติาลซีึง่มอีากาศหนาวเยน็ ดงันัน้การระบาดของ

เชื้อไวรัสเดงกีอาจเกิดในประเทศที่มีอากาศหนาวสลับกับอากาศร้อนแบบในประเทศอิตาลีได้เช่นกัน
(19,20)

	 	 1.7		 การปรับสภาพตัวเองของยุงลายให้อยู่ในภาวะแห้งแล้งได้ เช่น การปรับขนาดตัวให้เล็กลงแต่

ต้องหากินให้ถี่ขึ้น ปรับตัวให้ดื้อต่อสารเคมีกำ�จัดยุงมากขึ้น
(21,22)

 เป็นต้น 

	 2.	คน 

	 	 คนเป็นแหล่งรังโรคที่สำ�คัญของไวรัสเดงกี เมื่อคนติดเชื้อไวรัสเดงกีจะมีเชื้อในกระแสเลือดตั้งแต่  

2 วันก่อนมีไข้และช่วงมีไข้ (5-7 วัน) เมื่อยุงลายกัดกินเลือดผู้ป่วยดังกล่าว แล้วไปกัดกินเลือดคนอื่น ๆ ต่อไป

เรื่อย ๆ จึงเกิดการระบาดของโรค
(3,4)
 โดยปัจจัยที่ส่งเสริมให้เกิดการระบาด ได้แก่

	 	 2.1		 ความหนาแน่นของประชากรเพิ่มขึ้นและที่อยู่อาศัยที่แออัดเพิ่มมากขึ้น

	 	 2.2 	 การคมนาคมที่สะดวกรวดเร็วและง่ายขึ้น ทำ�ให้คนเดินทางมากขึ้น ดังนั้นการเดินทางของคน

ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีที่ ไม่มีอาการ (asymptomatic infection) หรือมีเชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือดก่อนมีไข้  

อาจแพร่เชื้อไปยังชุมชนอื่นที่ยังไม่มีการระบาด ทำ�ให้เชื้อไวรัสเดงกีระบาดได้ง่ายในหลายพื้นที่
(23,24)

	 3.	 ไวรัสเดงกี 

	 	 3.1		 ไวรัสเดงกีมี 4 ซีโรทัยป์ (serotype) ทำ�ให้คนติดเชื้อไวรัสเดงกีต่างซีโรทัยป์ (heterotypic 

infection) ซ้ำ�ได้ และแต่ละซีโรทัยป์ มีหลายจีโนทัยป์ (genotype) ซึ่งก่อโรคที่มีความรุนแรงต่างกัน
(25-27) 

	 	 3.2		 ไวรัสเดงกีถ่ายทอดเชื้อผ่านทางไข่ยุงลาย (transovarial transmission) การแพร่พันธุ์ของไข่

ยุงลายที่มีเชื้อไวรัสเดงกีจะทำ�ให้เกิดการระบาดของไวรัสเดงกีได้ง่าย
(28,29)

	 สรปุ การระบาดของเชือ้ไวรสัเดงกีในประเทศไทยควบคมุไดย้าก เนื่องจากลกัษณะทางภมูปิระเทศทีเ่ปน็

เขตร้อนชื้น การจัดการสิ่งแวดล้อมในชุมชนที่ยังทำ�ได้ไม่ดี จึงมียุงลายซึ่งเป็นพาหะของเชื้อไวรัสเดงกีจำ�นวน

มาก นอกจากนี้เชื้อไวรัสเดงกีมีหลายซีโรทัยป์ทำ�ให้คนติดเชื้อซ้ำ�ได้ และไวรัสเดงกีสามารถถ่ายทอดเชื้อผ่าน

ทางไข่ยุงลายได้ทำ�ให้เกิดการระบาดถึงแม้ไม่มีคนที่เป็นเป็นแหล่งรังโรคของไวรัสเดงกี
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ไวรัสวิทยา

2บทที่

	 ไวรัสเดงกีแพร่กระจายอยู่ทั่วไปในเขตร้อนโดยมียุงลายเป็นพาหะ คนที่ติด

เชื้อจะมีไข้สูงนาน 2-7 วัน และร่างกายจะกำ�จัดเชื้อไปได้เอง แต่ยุงลายจะติดเชื้อ

ไปตลอดชีวิต 

นิยาม
(1)

	 Arbovirus (arthropod-borne virus) หมายถึง เชื้อไวรัสที่มีวงจรชีวิตอยู่ใน

สัตว์มีกระดูกสันหลังและในแมลงกินเลือด 

	 ระยะฟักตัวในยุงลาย (extrinsic incubation period) หมายถึง ระยะเวลา

ตั้งแต่ยุงลายได้รับเชื้อไวรัสจนสามารถแพร่เชื้อได้

	 ระยะฟักตัวในคน (intrinsic incubation period) หมายถึง ระยะเวลาตั้งแต่

คนได้รับเชื้อไวรัสจนมีอาการ

องค์ประกอบของไวรัสเดงกี
(1,2)

 

	 ไวรัสเดงกี เป็น arbovirus อยู่ในสกุลฟลาวิไวรัส (genus Flavivirus) ภายใน 

family Flaviviridae ไวรัสในสกุลฟลาวิไวรัสมีสมาชิกประมาณ 70 ชนิด โดยไวรัส

ในสกุลนี้ที่เป็นปัญหาสาธารณสุขที่สำ�คัญ เช่น ไวรัสไข้เหลือง (yellow fever virus)  

ไวรัสซิกา (Zika virus) ไวรัสไข้สมองอักเสบเจอี (Japanese encephalitis  

virus), West Nile virus, Murray Vallery encephalitis virus และ tick-borne  

encephalitis virus เป็นต้น
(3)

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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	  ไวรัสเดงกีมีลักษณะเป็นรูปทรงกลมมีเปลือกนอก (envelop, E) เป็นเยื่อไขมันหุ้มล้อมรอบเป็นลักษณะ

สมมาตร (symmetry) แบบทรงกลมยี่สิบหน้า (icosahedral) เชื้อไวรัสเดงกีถ้าอยู่ในเซลล์โฮสท์ (cell host)

จะมีขนาด 60 นาโนเมตร ถ้าอยู่นอกเซลล์โฮสท์จะมีขนาด 50 นาโนเมตร 

	 ไวรัสเดงกีเป็น RNA สายเดี่ยว ชนิดสายตรง (linear, single-stranded RNA) มีจีโนมขนาดประมาณ 

11,000 นิวคลีโอไทด์เบส ถอดรหัสออกมาเป็นโมเลกุลโปรตีนโครงสร้างและโปรตีนที่ไม่ใช่โครงสร้าง ดังนี้

	 1. 	โปรตีนโครงสร้าง (structural proteins) ประกอบด้วย (รูปที่ 2.1)

	 	 1.1 	 Capsid หรอื core (C) โปรตนี C จบักบัสาย RNA ของเชือ้ไวรสัเดงกรีวมตวักนัเป็น nucleocapsid  

เป็นแกนกลางของเชื้อไวรัส

	 	 1.2 	 Pre-membrane/Membrane (prM/M) โดยโปรตนี prM เปน็ไกลโคโปรตนีบนเปลอืกนอกของ

ไวรัสเดงกีในเซลล์ที่ยังไม่สมบูรณ์ (immature viral particle) เมื่อไวรัสเดงกีจะออกนอกเซลล์ โปรตีน prM 

บางส่วนจะถูกตัดออกไปเหลือเป็นโปรตีน M กลายเป็นไวรัสเดงกีที่สมบูรณ์ (mature viral particle)

	 	 1.3 	 Envelop (E) คือ ไกลโคโปรตีนบนเปลือกนอกของเชื้อไวรัส ทำ�หน้าที่จับกับเซลล์เป้าหมาย  

(target cells) เป็นส่วนสำ�คัญที่กระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันในการสร้างเดงกีแอนติบอดี โปรตีน E ของสกุล  

ฟลาวิไวรัสจะมีลำ�ดับกรดอะมิโนที่ใกล้เคียงกันประมาณร้อยละ 60-70 ทำ�ให้เดงกีแอนติบอดีทำ�ปฏิกิริยาข้าม

กลุ่ม (cross reactive antibody) กับเชื้อไวรัสอื่น ๆ  ในสกุลฟลาวิไวรัสได้ และถ้าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสอื่นในสกุล

เดียวกัน แล้วตรวจเดงกีแอนติบอดีจะให้ผลบวกลวง (false positive) ทำ�ให้วินิจฉัยผิดว่าติดเชื้อไวรัสเดงกี
(4)

	 2. 	โปรตนีที่ไม่ใช่โครงสรา้ง (nonstructural proteins) ม ี7 ชนดิ คอื  NS1, NS2a, NS2b, NS3, NS4a, 

NS4b และ NS5 ทำ�หน้าที่สังเคราะห์สาย RNA ของเชื้อไวรัสและจำ�เป็นต่อการรวมตัวขององค์ประกอบของ

ไวรัสเดงกีในเซลล์โฮสท์ที่ติดเชื้อ

	 	 ไวรัสเดงกีมี 4 ซีโรทัยป์ คือ เดงกีซีโรทัยป์ 1-4 โดยแบ่งตามความแตกต่างของ antigenicity ของ

โปรตีน E ไวรัสเดงกีแต่ละซีโรทัยป์มีลำ�ดับนิวคลีโอไทด์ที่ต่างกันประมาณร้อยละ 30 โปรตีน NS5 มีความแตก

ต่างระหว่างชนดิของไวรสันอ้ยกวา่ส่วนอื่น
(5-9)
 เมื่อเปรยีบเทยีบสาย RNA ตามความสมัพนัธ์ในเชงิววิฒันาการ 

(phylogenetic analysis) พบวา่เดงกซีีโรทยัป์ 4 แตกตา่งจากซีโรทยัปอ์ื่นมากทีส่ดุ
(8,9)
 ความยาวของสาย RNA 

ของเดงกซีีโรทยัป์ 2 ยาวทีสุ่ด (10,723 นวิคลีโอไทด)์ และของเดงกซีีโรทยัป ์4 จะสัน้ทีส่ดุ (10,644 นวิคลีโอไทด)์   

วิวัฒนาการของไวรัสเดงกี

	 การศึกษาวิวัฒนาการของเชื้อไวรัสเดงกี พบว่าไวรัสซีโรทัยป์เดียวกันที่แพร่กระจายอยู่ต่างทวีปมีความ

แตกต่างของลำ�ดับสาย RNA มากกว่าเชื้อไวรัสที่อยู่ในทวีปเดียวกัน
(11)
 ความแตกต่างของลำ�ดับสาย RNA นี้

ทำ�ให้แบ่งซีโรทัยป์ออกเป็น จีโนทัยป์ (genotypes) หรือ subtypes ได้อีก 3-5 ชนิด
(12)
 เช่น เดงกีซีโรทัยป์ 2 

แบ่งเป็น 5 จีโนทัยป์ ได้แก่ จีโนทัยป์ Asian I และ Asian II  พบในทวีปเอเชีย  จีโนทัยป์ American พบ

ในประเทศแถบทวีปอเมริกา จีโนทัยป์ American-Asian เคยแพร่ระบาดอยู่ในแถบทวีปเอเชีย แต่ต่อมาได้

กระจายไปสู่แถบทวีปอเมริกา และจีโนทัยป์ Cosmopolitan พบได้ ในประเทศต่าง ๆ ทั่วเขตร้อน



11บทที­ � � ไวรัสวิท�า

ความหลากหลายของสายพันธุกรรมไวรัสเดงกี	เกิดจาก	2	กระบวนการ	คือ	

 �
 การเป�ี­��ช�ิดkองเบส �ONHMS LTS@SHNM�

	 	 เนื่องจากไวรัสเดงกีมีสายพันธุกรรมเป็น	RNA	จึงมีการกลายพันธุ	์ (mutation)	สูง	ทำาให้ผู้ติดเชื้อ

แต่ละคน	มีเชื้อไวรัสที่มีลำาดับเบสที่คล้ายคลึงกันมาก	แต่ไม่เหมือนกันทั้งหมด	การระบาดแต่ละครั้งจึงมี

ไวรัสสายพันธุ์	(strain)	ใหม่ซึ่งต่างจากสายพันธุ์เดิมที่เคยระบาด
(13-15)

 �
  การ¦�กเป�ี­��สา� 1-  �QDBNLAHM@SHNM�

	 	 การเปลี่ยนแปลงแบบนี้พบน้อย	แต่อาจพบได้ ในกรณีที่คนหรือสัตว์ติดเชื้อไวรัสเดงกี	2	จีโนทัยป์ใน

ซีโรทัยป์เดียวกันพร้อมกัน	ทำาให้เกิดการแลกเปลี่ยนสาย	RNA	ระหว่างกัน
(16)

รูปที­ �
� 		 โปรตีนโครงสร้างของไวรัสเดงกี
(2,10)
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วงจรชีวิตของไวรัสเดงกีในยุงและในคน
(1,17)
 (รูปที่ 2.2)

	 เมื่อยุงลายกัดกินเลือดของคนที่มีเชื้อไวรัสเดงกีเข้าไป เชื้อไวรัสเดงกีจะแบ่งตัวอยู่ในกระเพาะอาหาร 

และเข้าไปอยู่ในต่อมน้ำ�ลาย ระยะฟักตัวในยุงลายนาน 8-12 วัน ซึ่งเชื้อไวรัสเดงกีจะอยู่ที่ต่อมน้ำ�ลายตลอด

ชีวิตของยุง นอกจากนี้เชื้อไวรัสเดงกีสามารถผ่านจากรังไข่ไปสู่ไข่ (transovarial transmission) ทำ�ให้ยุงติด

เชื้อได้ต้ังแต่เป็นตัวอ่อนเพิ่งออกจากไข่
(18,19)

 เมื่อยุงลายที่มีเชื้อไวรัสเดงกีกัดกินเลือดคนที่ไม่ป่วยก็จะปล่อย 

เชื้อไวรัสเดงกีจากต่อมน้ำ�ลาย จากนั้นเชื้อไวรัสเดงกีจะเข้าไปเพิ่มจำ�นวนที่เซลล์เดนไดรติก (dendritic cells) 

ในผิวหนัง และแพร่กระจายไปทั่วร่างกาย โดยเข้าไปเพิ่มจำ�นวนที่เซลล์ โมโนไซต์ (monocyte) ลิมโฟไซต์ 

(lymphocyte) แมคโครฟาจ (macrophage) และเซลล์ Kupffer ในตับ ระยะเวลาที่ฟักตัวในคน 3-14 วัน
(20)

 

รูปที่ 2.2 		 วงจรชีวิตของไวรัสเดงกีในยุงและในคน
(17,20)
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วงจรชีวิตของไวรัสเดงกีในเซลล์ โฮสท์ และยาต้านไวรัสเดงกี

	 วงจรชวีติของไวรสัเดงกีในเซลล์โฮสท ์เริม่จากการที่ไวรสัเดงกจีบักบั receptors จำ�เพาะบนเซลล์โฮสท ์

เชน่ เซลล์โมโนไซต ์เซลล์ตบั (hepatocyte) จากนัน้ไวรสัทีเ่ขา้เซลลจ์ะสรา้ง endosome ซึง่ภายใน endosome 

จะมีสภาวะเป็นกรด ทำ�ให้เกิดการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของโปรตีน E ทำ�ให้ RNA ของไวรัสหลุดออกจาก 

envelop เกิดกระบวนการสร้างโปรตีนต่าง ๆ (translation) และสร้างสาย RNA ขึ้นมาใหม่ (replication) 

จากนั้นโปรตีนและสาย RNA ที่สร้างขึ้นมาใหม่จะประกอบตัวกัน (assembly) เป็นไวรัสที่สมบูรณ์ (mature 

form) แล้วเซลล์ โฮสท์ก็จะปล่อยไวรัสเดงกีออกจากเซลล์เดิมกระจายไปสู่เซลล์อื่น ๆ ต่อไป
(21,22) 

(รูปที่ 2.3)

	 ปัจจุบันยังไม่มียาจำ�เพาะที่ใช้รักษาการติดเชื้อไวรัสเดงกี การศึกษาเรื่องยาต้านไวรัสเดงกีส่วนใหญ่ยัง

อยู่ในสัตว์ทดลอง การศึกษาในคนยังมีไม่มาก และผลการศึกษายังไม่ดีเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับยา ยาต้าน

ไวรัสเดงกีที่อยู่ในการศึกษา
(22)
 เช่น

	 1.	 Celgosivir ออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์ alpha-glucosidase ทำ�ให้ โปรตีนและสาย RNA ที่สร้างขึ้น

ใหม่ไม่สามารถประกอบตัวขึ้นมาได้ การศึกษาในหนูพบว่า celgosivir สามารถยับย้ังเชื้อไวรัสเดงกีได้ทั้ง 4  

ซีโรทัยป์
(23)
 อย่างไรก็ตามการศึกษาในผู้ ใหญ่ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี พบว่าจำ�นวนเชื้อไวรัสเดงกีและระยะเวลาที่

มีไข้ ในกลุ่มที่ได้ celgosivir ไม่แตกต่างจากกลุ่มที่ไม่ได้รับยา
(24)

 

	 2.	 Balapiravir เป็นยากลุ่ม nucleoside analogue สามารถยับยั้ง NS5 RNA-dependent RNA 

polymerase (RdRP) ของไวรัสตับอักเสบซีได้ ทำ�ให้ไวรัสตับอักเสบซีไม่สามารถสร้างโปรตีนและ RNA ได้ 

เนื่องจากโครงสร้าง RdRP ของไวรัสตับอักเสบซีและไวรัสเดงกีคล้ายกัน จึงมีการศึกษาให้ balapiravir ใน

ผู้ ใหญ่ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี พบว่าจำ�นวนเชื้อไวรัสเดงกีและระยะเวลาที่มีไข้ไม่แตกต่างจากกลุ่มที่ไม่ได้รับยา
(25)

	 3. 	Ivermectin เป็นยารกัษาพยาธติวักลม การศกึษาลกัษณะโครงสรา้งของ ivermectin พบวา่สามารถ

ยบัยัง้เชือ้ไวรสัในสกลุฟลาวไิวรสัได ้โดยยาจะจบักบั NS3 helicase และ NS5 ทำ�ให้ไวรสัเดงกไีมส่ามารถสรา้ง

โปรตีนและ RNA ได้
(26,27)

 ปัจจบุนักำ�ลังมกีารศกึษาผลของ ivermectin ในผูป้ว่ยเดก็และผู้ ใหญ่ในประเทศไทย

ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี แบบ double-blind, placebo-controlled study
(28)

 

	 4. 	Chloroquine ทำ�ให้ endosome มีภาวะเป็นด่าง RNA ของไวรัสเดงกีจึงไม่สามารถหลุดออกจาก 

envelop ได้และทำ�ให้ไวรัสเดงกีออกจากเซลล์โฮสท์ไม่ได้ การศึกษาในลิงพบว่า chloroquine ยับยั้งการแบ่ง 

ตัวของเชื้อไวรัสเดงกีในลิงได้
(29)
 การศึกษาให้ chloroquine ในผู้ ใหญ่ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี พบว่าจำ�นวนเชื้อ 

ไวรสัเดงกีและระยะเวลาทีมี่ไข้ ไม่แตกต่างจากกลุม่ที่ไมไ่ดร้บัยา แตอ่าการปวดเมื่อยตวัในกลุม่ที่ได ้chloroquine  

จะน้อยกว่าในกลุ่มที่ไม่ได้รับยา
(30)

	 5. 	Lovastatin เป็นยาลดไขมันในเลือด โดยลดการสรา้งคอเลสเตอรอล (cholesterol) ซึง่คอเลสเตอรอล  

มีบทบาทสำ�คัญในการแบ่งตัวของไวรัสหลายชนิดรวมทั้งไวรัสในสกุลฟลาวิไวรัส โดย lovastatin จะทำ�ให้ 

ไวรัสเดงกีเข้าสู่เซลล์ โฮสท์ไม่ได้ และทำ�ให้ไวรัสเดงกีไม่สมบูรณ์ทำ�ให้ออกจากเซลล์ โฮสท์ไม่ได้
(31)
 การศึกษา

ให้ lovastatin ในผู้ ใหญ่ติดเชื้อไวรัสเดงกี พบว่าจำ�นวนเชื้อไวรัสเดงกีและระยะเวลาที่มีไข้ไม่แตกต่างจาก 

กลุ่มที่ไม่ได้รับยา
(32)
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	 สรุป ไวรัสในสกุลฟลาวิไวรัสที่พบในประเทศไทย ได้แก่ ไวรัสเดงกี เจอี และซิกา มีโปรตีน E ที่คล้ายกัน  

ทำ�ให้แอนติบอดีทำ�ปฏิกิริยาข้ามกลุ่มกันได้ เนื่องจากไวรัสเดงกีเป็น RNA virus จึงมีการกลายพันธุ์สูงทำ�ให้

มีสายพันธุ์ ใหม่ ๆ หลากหลาย โดยแต่ละสายพันธุ์ก่อโรครุนแรงได้ต่างกัน ในปัจจุบันยังไม่มียาต้านไวรัส 

เดงกท่ีีใชร้กัษาผูป้ว่ยไข้เดงกไีดผ้ลด ีความกา้วหนา้ทางการแพทยท์ีม่ากขึน้และความพยายามในการพฒันายา

ต้านไวรัสเดงกี อาจทำ�ให้มีการผลิตยาต้านไวรัสเดงกีมาใช้ได้ ในอนาคต

รูปที่ 2.3 		 วงจรชีวิตของเชื้อไวรัสเดงกีในเซลล์โฮสท์และตำ�แหน่งที่ยาต้านไวรัสออกฤทธิ์
(22)
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พยาธิกำ�เนิด

3บทที่

	 พยาธกิำ�เนดิของไขเ้ลอืดออกเดงก ี(dengue hemorrhagic fever) ยงัไมท่ราบ

แน่ชัด เนื่องจากไวรัสเดงกีก่อโรคในคนเท่านั้น การศึกษาในสัตว์ทดลองถึงลักษณะ

ทางคลินิก และการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันของสัตว์ทดลองต่อไวรัสเดงกี  

จงึไมเ่หมือนสิง่ทีเ่กดิขึ้นในคน การศึกษาโดยฉีดไวรสัเดงกีใหแ้กล่ิงที่เป็นสัตว์ทดลอง

ที่ใกล้เคยีงมนษุย์มากทีส่ดุ จะพบไวรสัเดงกีในเลอืด แตไ่มพ่บลกัษณะทางคลนิกิทีบ่ง่

บอกว่ามีการรั่วของพลาสมาเหมือนในคน
(1-4)

 

	 เซลล์เอนโดทีเลียม (endothelium) ของหลอดเลือดฝอย (capillary) เป็น 

ตำ�แหนง่การเกดิพยาธสิภาพทีส่ำ�คญัของไวรสัเดงก ีเมื่อเซลลเ์อนโดทเีลยีมทำ�หนา้ที่

ผิดปกติ (dysfunction) โดยมี endothelial tight junction ถ่างออก
(5)
 เกล็ดเลือด

จะถูกกระตุ้นและเคลื่อนเข้ามายังตำ�แหน่งที่มีพยาธิสภาพทำ�ให้จำ�นวนเกล็ดเลือดที่

อยู่ในหลอดเลือดลดลง
(6-8)
 ยิ่งเซลล์เอนโดทีเลียมเกิดพยาธิสภาพมากจำ�นวนเกล็ด

เลือดก็ยิ่งลดลงมากและปริมาณพลาสมาที่รั่วออกมาก็จะยิ่งมากขึ้นเช่นกัน
(9)
 

	 การรั่วของพลาสมาจะเกิดในช่วงที่ ไข้เริ่มลดลง ซึ่งเป็นช่วงเวลาเดียวกับ

ที่จำ�นวนไวรัสเดงกีในกระแสเลือดลดลงเช่นกัน แสดงว่าความผิดปกติของเซลล์ 

เอนโดทีเลียมไม่น่าจะเกิดจากตัวไวรัสเดงกีโดยตรง แต่มีสาเหตุจากการตอบสนอง

ของระบบภูมิคุ้มกันเพื่อกำ�จัดเชื้อมากกว่า
(10-14)

 

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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	 หลังจากการติดเชื้อไวรัสอื่น ๆ ระบบภูมิคุ้มกันทั้ง memory T และ B cell สามารถจดจำ�การติดเชื้อ

ครัง้นัน้ และมีผลในการป้องกนัการตดิเช้ือครัง้ตอ่ไป แตไ่วรสัเดงกแีตกตา่งจากไวรสัอื่นคอื การตดิเชือ้ครัง้แรก 

(primary infection) มักไม่มีอาการหรอืมอีาการไมร่นุแรง แตเ่มื่อมกีารตดิเชือ้เดงกตีา่งซีโรทยัปซ์้ำ� (secondary  

heterotypic infection) ผู้ป่วยจะมีอาการรุนแรงกว่าการติดเชื้อครั้งแรก โดยจำ�นวนผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี

ที่มาพบแพทย์ตรวจพบว่าติดเชื้อซ้ำ�มากกว่าติดเชื้อครั้งแรก 15-80 เท่า
(10-14)

 

	 การตอบสนองของ memory T และ B cell จากการตดิเชือ้เดงกคีรัง้กอ่น นา่จะมบีทบาทสำ�คญัในพยาธิ

กำ�เนิดของไข้เลือดออกเดงกี อย่างไรก็ตามกลไกดังกล่าวไม่สามารถอธิบายพยาธิกำ�เนิดได้ทั้งหมดเนื่องจาก

การติดเชื้อเดงกีครั้งแรกทำ�ให้เกิดโรครุนแรงในผู้ป่วยบางรายได้เช่นกัน และผู้ป่วยที่ติดเชื้อเดงกีซ้ำ�ส่วนใหญ่

ก็ไม่ได้มีอาการรุนแรง ดังนั้นความรุนแรงของโรคน่าจะเกิดจากหลายปัจจัยร่วมกัน เช่น ความสามารถในการ

กอ่โรคของไวรสั (virulence) การตอบสนองตอ่การตดิเชือ้ไวรสัเดงกขีองผูป้ว่ยแตล่ะคนทีแ่ตกตา่งกนั เปน็ตน้

ความรุนแรงของโรค 

 	 เกิดจากหลายปัจจัยร่วมกัน
(2,15-17)

 ได้แก่ 

	 1.	 ไวรัสเดงกี
(18-25)

 ปัจจัยของไวรัสเดงกีที่มีผลต่อพยาธิกำ�เนิด มีดังนี้

		  1.1		 จำ�นวนเชือ้ไวรสัเดงกีในกระแสเลอืด การศกึษาในเดก็ไทยทีต่ดิเชือ้ไวรสัเดงก ี(dengue viral 

infection) พบว่าผู้ป่วยที่เป็นไข้เลือดออกเดงกี (dengue hemorrhagic fever) มีจำ�นวนเชื้อไวรัสในกระแส

เลอืดสงูกว่าผูป้ว่ยทีเ่ปน็ไข้เดงก ี(dengue fever)
(26,27)

 ผูป้ว่ยทีต่ดิเชือ้ซ้ำ�จะมจีำ�นวนเชือ้ไวรสัในกระแสเลอืดสงู

กว่าผูป้ว่ยท่ีติดเช้ือครัง้แรก
(27)
 อย่างไรกต็ามมบีางการศกึษาพบวา่จำ�นวนเชือ้ไวรสัเดงกีในกระแสเลอืดระหวา่ง

ผู้ป่วยที่เป็นไข้เดงกี และไข้เลือดออกเดงกีไม่ต่างกัน
(28)

 

		  1.2		 ซีโรทัยป์ (serotype) เชื้อไวรัสเดงกีทุกซีโรทัยป์ก่อโรครุนแรงได้ อย่างไรก็ตามพบว่าผู้ป่วยที่

ติดเชื้อไวรัสเดงกีซีโรทัยป์ 2 มีอัตราการเกิดเดงกีรุนแรงมากที่สุด
(29,30)

 

		  1.3		 จีโนทัยป์ (genotype)/สายพันธุ์ (strain) ผู้ป่วยที่ติดเชื้อซีโรทัยป์หรือจีโนทัยป์เดียวกันแต่ 

สายพันธุ์ต่างกัน ความรุนแรงของโรคก็ต่างกัน
(31)
 ไวรัสที่มีจีโนทัยป์มาจากเอเชียตะวันออกเฉียงใต้จะก่อโรค

รุนแรงมากกว่าจีโนทัยป์จากอเมริกา
(32,33)

 โดยความสามารถในการก่อโรคของไวรัสเดงกีข้ึนกับความสามารถ

ของเชือ้ในการแบ่งตวัในเซลล์เป้าหมาย (target cells) เชน่ โมโนไซต ์(monocyte)
(34,35)

 ไวรสัเดงกบีางสายพนัธุ์

สามารถยบัยัง้การทำ�งานของ interferon (IFN) type 1 ได ้ทำ�ให้ไวรสัเดงกทีีอ่ยู่ในเซลล์โฮสท์ไมถ่กูทำ�ลาย
(36,37)

 

		  1.4		 ไวรัสเดงกีมีผลต่อเซลล์เอนโดทีเลียม
(38)
 ไวรัสเดงกีทำ�ให้มีการเปลี่ยนแปลงของ vascular 

endothelial growth factor (VEGF) ทั้งในรูปที่อยู่บนผิวเซลล์เอนโดทีเลียม และ soluble VEGF ภาวะที่ไม่

สมดุลของ VEGF อาจทำ�ใหเ้ซลล์เอนโดทีเลียมทำ�หนา้ที่ผิดปกติ
(38)
 การศึกษาในหนทูดลองที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี 

พบว่ามาโครฟาจ (macrophage) จะมาเกาะที่เซลล์เอนโดทีเลียมแล้วสร้าง tumor necrotic factor-alpha 

(TNF-α) และ reactive nitrogen และ oxygen species ทำ�ให้เซลล์เอนโดทีเลียมตายแบบ apoptosis(39,40)
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		  1.5		 ไวรัสเดงกีกดการทำ�งานของไขกระดูก  การศึกษาในหลอดทดลองพบว่าไวรัสเดงกีสามารถ

ติดเข้าสู่ hematopoietic stem cells
(41,42)

 และกดการเติบโตของ progenitor cells ทำ�ให้การสร้างเกล็ด

เลือดและเม็ดเลือดขาวลดลง
(43)
 เมื่อร่างกายกำ�จัดไวรัสออกไปและผู้ป่วยเข้าสู่ระยะฟื้นตัว (recovery phase) 

ไขกระดกูจะสรา้งเซลลจ์ำ�นวนมากกวา่ปกต ิ(hypercellularity) เพื่อสรา้งเกลด็เลอืดและเมด็เลอืดขาวใหก้ลบั

มามีจำ�นวนปกติ
(44)

	 	 1.6		 Dengue nonstructural protein 1 (NS1)  การศึกษาในเด็กไทยที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี 

ซีโรทัยป์ 2 พบว่าระดับ dengue NS1 ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีสูงกว่าผู้ป่วยไข้เดงกี และระดับ dengue 

NS1 เพิ่มสูงขึ้นตามจำ�นวนไวรัสเดงกีในกระแสเลือดที่เพิ่มขึ้น
(45) 

	 	 	 	 กลไกของ dengue NS1 ต่อระบบภูมิคุ้มกัน เริ่มจาก dengue NS1 สามารถจับกับ heparan 

sulfate บนผิวของเซลล์โฮสท์ได้หลายชนิด เช่น อีพิทีเลียม (epithelium) ไฟโบรบลาสต์ (fibroblast) เซลล์

ตับ (hepatocyte) และเอนโดทีเลียมบางชนิด
(46)
 และก่อให้เกิดเดงกีรุนแรง โดยกลไกดังนี้

	 	 	 	 1)	 Dengue NS1 เมื่อจบักบัเซลลเ์อนโดทเีลยีมของหลอดเลอืดฝอย จะกระตุน้ระบบคอมพลเีมนต ์ 

(complement, C) ทำ�ให้ tight junction ของหลอดเลือดฝอยถ่างออก พลาสมาจึงรั่วออกนอกหลอดเลือด
(47)

 

	 	 	 	 2)	 Dengue NS1 กระตุ้นให้เกิดการสลายตัวของคอมพลีเมนต์ จึงไม่สามารถทำ�ลายไวรัส 

เดงกีได้
(48,49)

	 	 	 	 3)	 Dengue NS1 กระตุ้นให้เซลล์โมโนไซต์สร้าง interleukin (IL)-10 ซึ่งทำ�หน้าที่ยับยั้งการ

ตอบสนองของ T helper 1 (Th1) ทำ�ให้กระบวนการอักเสบลดลง และกระตุ้น Th2 ซึ่งจะสร้างไซโตไคน์ 

(cytokines) ไปกระตุ้นให้ B cells สร้างแอนติบอดีมากขึ้น การตอบสนองที่ไม่สมดุลของ Th1 และ Th2  

อาจก่อให้เกิดเดงกีรุนแรงได้
(50)

	 	 	 	 4)	 Secreted dengue NS1 ส่งเสริมให้เชื้อไวรัสเดงกีเข้าเซลล์ตับเพิ่มขึ้น
(51,52)

	 2.	การตอบสนองของระบบภมิูคุ้มกนัตอ่การตดิเช้ือไวรัสเดงกมี ี2 แบบ คอืแบบปอ้งกนั และ

แบบก่อโรค ดังนี้ (รูปที่ 3.1)  

		  2.1		 การตอบสนองแบบป้องกัน หมายถึง การตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันเพื่อกำ�จัดเชื้อไวรัส 

เดงกี โดยอาศัยกลไกต่าง ๆ ทั้งในระบบ innate immune system เช่น IFN, natural killer (NK) cells 

ระบบ adaptive immune system เช่น neutralization, cell-mediated immune response (CMIR) และ

ระบบ innate ที่ทำ�งานร่วมกับระบบ adaptive immune system เช่น antibody-dependent cellular 

cytotoxicity (ADCC) เป็นต้น

	 	 	 	 กลไกการป้องกันโรคดังกล่าวทำ�ให้คนที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีมากกว่าร้อยละ 90 ไม่มีอาการหรือมี

อาการเล็กน้อย ผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง เช่น ไข้เลือดออกเดงกีช็อก (dengue shock syndrome, DSS) พบ

น้อยกว่าร้อยละ 1 ของผู้ติดเชื้อไวรัสเดงกีทั้งหมด
(53) 
แสดงว่าการตอบสนองของร่างกายต่อการติดเชื้อไวรัส

ในคนส่วนใหญ่เป็นแบบป้องกันโรค
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รูปที่ 3.1		  พยาธิกำ�เนิดและการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันต่อการติดเชื้อไวรัสเดงกีซ้ำ�
(1-8,10-14)

 

	 	 	 	 	 เมื่อเซลลต์ดิเชือ้ไวรสัเดงก ีระบบ innate immune system เชน่ NK cells จะทำ�ลายเซลลท์ีต่ดิเชือ้  

	 	 	 นอกจากน้ีเชื้อไวรัสในเซลล์จะถูกทำ�ลายโดย IFN-α, β ที่สร้างจากเซลล์ที่ติดเชื้อ และ IFN-γ  

	 	 	 ที่สร้างจาก NK cells และ T cells 

	 	 	 	 	 ถา้การตดิเชือ้ครัง้แรกเกดิจากเดงกซีีโรทยัป ์1 หลงัจากการตดิเชือ้รา่งกายจะสรา้ง DEN 1 specific  

	 	 	 B และ T lymphocytes ซึ่งสามารถป้องกันการติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 1 ครั้งต่อไปได้ (homotypic  

	 	 	 infection) แต่ถ้าการติดเชื้อซ้ำ�เป็นซีโรทัยป์ใหม่ (heterotypic infection) เช่น ซีโรทัยป์ 2 ถ้ามีระดับ 

	 	 	 เดงกีแอนติบอดีจากการติดเชื้อครั้งก่อนสูงพอจะ neutralize เดงกีซีโรทัยป์ 2 ได้ และเดงกีแอนติบอดี 

	 	 	 ทำ�งานรว่มกบั NK cells ทำ�ลายเซลลท์ีต่ดิเดงกซีีโรทยัป ์2 โดยกลไก ADCC ทำ�ใหป้รมิาณไวรสัในกระแสเลอืด 
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	 	 	 	 กลไกการกำ�จัดเชื้อไวรัสเดงกีอาศัยทั้งระบบ innate และ adaptive immune system ดังนี้

				    2.1.1 	Interferon (IFN)
(26,54,55)

  โมโนไซต์ และเดนไดรติก (dendritic) เป็นเซลล์เป้าหมาย

ที่สำ�คัญของไวรัสเดงกี เมื่อเซลล์ดังกล่าวติดเชื้อจะสร้าง IFN-α ขึ้นมาเพื่อยับยั้งเชื้อไวรัส และกระตุ้นเซลล์
ต่าง ๆ ในระบบภูมิคุ้มกัน เช่น NK cells และ cytotoxic T cells ทำ�งานได้ดีขึ้น การศึกษาในหลอดทดลอง

พบว่า IFN-α ยับยั้งไวรัสเดงกีในเซลล์โมโนไซต์ได้(54) การศึกษาเปรียบเทียบระดับ IFN-α กับความรุนแรง
ของโรคในผู้ป่วยติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 1 และ 2 พบว่าผู้ป่วยไข้เดงกีมีระดับ IFN-α สูงกว่าผู้ป่วยไข้เลือดออก
เดงกี อย่างมีนัยสำ�คัญทั้ง 2 ซีโรทัยป์ และระดับ IFN-α จะลดลงอย่างรวดเร็วภายใน 3 วันหลังจากมีไข้(56) 
	 	 	 	 นอกจากนี้ IFN-γ ที่สร้างจาก NK cells และ T cells จะกระตุ้นการทำ�งานของเซลล์ในระบบ
ภูมิคุ้มกันทั้งมาโครฟาจให้ทำ�ลายไวรัสเดงกีในเซลล์ได้ดีขึ้น กระตุ้น B cells สร้างแอนติบอดีที่จำ�เพาะมากขึ้น 

เป็นต้น 

			   	 2.1.2	 Natural killer (NK) cells  การศึกษาในหลอดทดลองพบว่า NK cells สามารถ

ทำ�ลายเซลล์ที่ติดไวรัสเดงกีและสร้าง IFN-γ ยับยั้งไวรัสเดงกีได้(57) 
				    2.1.3 	Neutralization  เมื่อมกีารตดิเชื้อเดงกคีรัง้แรก รา่งกายจะสรา้งแอนตบิอดทีี่จำ�เพาะ

ต่อเดงกซีีโรทยัป์นัน้ข้ึน ซ่ึงจะป้องกนัการตดิเชือ้เดงกซีีโรทยัปช์นดินัน้ไดน้านอยา่งนอ้ย 1-2 ปี
(58)
 แตแ่อนตบิอดี

ดังกล่าวจะป้องกันการติดเดงกีซีโรทัยป์อื่น ๆ (cross-reactive neutralizing antibody) ได้นานระยะเวลา

เป็นเดือน
(58-60)

 เนื่องจากเดงกีทั้ง 4 ซีโรทัยป์ มี nucleotide ที่ใกล้เคียงกันประมาณร้อยละ 70
(19,20,61,62)

 ดังนั้น

แอนติบอดีที่สร้างขึ้นหลังจากการติดเชื้อซีโรทัยป์หนึ่งสามารถป้องกันซีโรทัยป์อื่นได้ด้วย แต่จะป้องกันได้ช่วง

เวลาสั้น ๆ ถ้าระดับ cross-reactive neutralizing antibody ลดลง จะติดเชื้อเดงกีต่างซีโรทัยป์ได้ การติด

เชื้อซ้ำ�ด้วยซีโรทัยป์เดิมอาการมักไม่รุนแรงหรือไม่แสดงอาการเนื่องจาก memory B cells จากการติดเชื้อ

ครั้งก่อนยังสามารถสร้างแอนติบอดีที่จำ�เพาะออกมา neutralization ไวรัสเดงกีได้เร็ว

 	 	 	 	 การศึกษาในประเทศเปรูแบบ active surveillance ในช่วงที่มีการระบาดของเดงกีซีโรทัยป์ 

3 และ 4 พบว่า คนที่มีแอนติบอดีต่อเดงกีหลายซีโรทัยป์มาก่อน จะมีโอกาสติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 3 และ 4  

เมื่อเทียบกับคนที่มีแอนติบอดีต่อเดงกีซีโรทัยป์เดียว หรือตรวจไม่พบเดงกีแอนติบอดีมาก่อนการติดเชื้อ 

ลดลงร้อยละ 93 และ 64 ตามลำ�ดับ
(63)
 การศึกษาผู้ป่วยเด็กไทยที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีและต้องรับไว้รักษาใน 

	 	 	 ลดลง แต่ถ้าระดับแอนติบอดีจากการติดเชื้อเดงกีครั้งก่อนต่ำ� จะส่งเสริมให้เดงกีซีโรทัยป์ 2 เข้าสู่เซลล์ 

	 	 	 ได้มากขึ้นโดยกลไก ADE ร่วมกับ DEN 1 specific T lymphocytes จากการติดเชื้อครั้งก่อนกำ�จัด 

	 	 	 เซลล์ที่ติดเชื้อต่างซีโรทัยป์ได้ไม่ดี ทำ�ให้มีเดงกีซีโรทัยป์ 2 ในกระแสเลือดเพิ่มขึ้น ระบบภูมิคุ้มกันจึงถูก 

	 	 	 กระตุ้นให้มีการหลั่ง proinflammatory cytokines ปริมาณมาก 

	 	 	 	 	 แอนติบอดีที่สร้างจาก DEN 1 specific B lymphocytes จะ neutralization เดงกีซีโรทัยป์ 2  

	 	 	 ได้ไม่ดี นอกจากนี้ NS1 antibody ยังก่อให้เกิด autoantibody ต่อเซลล์เอนโดทีเลียม เกล็ดเลือด และ 

	 	 	 ปัจจัยการแข็งตัวของเลือดได้ และจับกับ NS1 เป็น NS1 antigen NS1 antibody complex กระตุ้น 

	 	 	 ระบบคอมพลเีมนตบ์นเซลลเ์อนโดทเีลยีม ทำ�ใหเ้กดิการรัว่ของพลาสมา เกลด็เลอืดต่ำ�ลง และการแขง็ตวั 

	 	 	 ของเลือดผิดปกติ  นอกจากนี้ ไวรัสเดงกีทำ�ให้มีการเปลี่ยนแปลงของ VEGF ทำ�ให้เซลล์เอนโดทีเลียม 

	 	 	 ทำ�หน้าที่ผิดปกติ
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โรงพยาบาล พบวา่เป็นการตดิเชือ้เดงกคีรัง้ที ่3 หรอื 4 จำ�นวนนอ้ยมากเพยีงรอ้ยละ 0.08-0.8 เทา่นัน้
(64)
 Endy 

และคณะ
(65)
 ศึกษาเด็กนักเรียนชั้นประถมในประเทศไทยแบบ active surveillance เพื่อหาความสัมพันธ์ของ 

cross-reactive neutralizing antibody จากการตดิเชือ้ไวรสัเดงกคีรัง้กอ่น กบัความรนุแรงของโรคและจำ�นวน

เชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือด พบว่าผู้ป่วยที่ติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 3 ที่มีระดับ cross-reactive neutralizing 

antibody สงู จะมคีวามรนุแรงของโรคนอ้ยกวา่ และมจีำ�นวนเชือ้ไวรสัในกระแสเลอืดนอ้ยกวา่ผูป้ว่ยทีม่รีะดบั 

cross-reactive neutralizing antibody ต่ำ� แต่ความสัมพันธ์ดังกล่าวไม่พบในเดงกีซีโรทัยป์ 2 

	 	 	 	 จากผลการศึกษาข้างต้นบ่งว่าการมีแอนติบอดีที่จำ�เพาะต่อเดงกีซี โรทัยป์นั้น หรือการมี

แอนติบอดีต่อหลายซีโรทัยป์มาก่อน สามารถป้องกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีได้ดี และผู้ป่วยที่เคยติดเชื้อไวรัส 

เดงกซี้ำ�แลว้ มกัจะไม่ป่วยเป็นไข้เลือดออกเดงกอีกี
(63,64)

 และแอนตบิอดตีอ่เดงกตีา่งซีโรทยัปท์ีม่รีะดบัสงูสามารถ

ป้องกันเดงกีซีโรทัยป์ 3 ได้แต่ไม่สามารถป้องกันเดงกีซีโรทัยป์ 2
(65)

  

				    2.1.4 	Antibody-dependent cellular cytotoxicity (ADCC)  คือการทำ�งานร่วมกัน

ของ NK cells กับเดงกีแอนติบอดีในการทำ�ลายเซลล์ที่ติดเชื้อเดงกี โดยเดงกีแอนติบอดีจากการติดเชื้อครั้ง

ก่อนจะจับกับเดงกีแอนติเจนบนผิวเซลล์ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี จากนั้น NK cells ซึ่งมี Fcγ receptor จะจับ
กับ Fc portion ของแอนติบอดี และทำ�ลายเซลล์ที่ติดเชื้อ โดยร้อยละของเซลล์ที่ติดเชื้อไวรัสที่ถูกทำ�ลายโดย

กระบวนการ ADCC เรียกว่า ADCC activity (รูปที่ 3.1)

	 	 	 	 การศึกษา ADCC activity กับความรุนแรงของโรคและจำ�นวนเชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือด

พบว่าพลาสมาของเด็กที่มีเดงกีแอนติบอดีจากการติดเชื้อครั้งก่อนสามารถส่งเสริมให้ NK cells ทำ�ลายเซลล์

ที่ติดเชื้อเดงกีได้ดีขึ้น โดย ADCC activity มีสหสัมพันธ์เชิงบวกระดับสูงกับระดับ neutralizing antibody 

(Spearman correlation (r) =0.7) (รูปที่ 3.2 ก) และพบว่า ADCC activity มีสหสัมพันธ์เชิงลบกับจำ�นวน

ไวรัสในกระแสเลือดของเด็กที่ติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 3 (r =-0.5) แต่ไม่พบความสัมพันธ์นี้ ในผู้ป่วยที่ติดเชื้อ

เดงกีซีโรทัยป์ 2 (รูปที่ 3.2 ข) การตอบสนองของ NK cells ที่ต่างกันในแต่ละคน (รูปที่ 3.2 ค) และระดับ 

neutralizing antibody ที่ต่างกัน อาจเป็นปัจจัยที่ทำ�ให้ผู้ป่วยแต่ละคนมีอาการและความรุนแรงของโรค 

ต่างกัน
(66)

			   	 2.1.5	 Adaptive immune response  Cytotoxic T cells ทำ�หน้าที่สำ�คัญในการทำ�ลาย

เซลล์ที่ติดเชื้อเดงกี ถ้าผู้ป่วยติดเชื้อซ้ำ�ด้วยเดงกีซีโรทัยป์เดิม memory T cells จากการติดเชื้อครั้งก่อน

จะแบ่งตัวเพิ่มจำ�นวนและสร้าง antiviral cytokines เพื่อกำ�จัดเชื้อ นอกจากนี้ memory B cells จะสร้าง 

neutralizing antibody ที่จำ�เพาะต่อเชื้อทำ�ให้ neutralization เชื้อไวรัสได้เร็ว ทำ�ให้ไม่เกิดโรค หรือถ้าเกิด

โรคก็จะมีอาการไม่รุนแรง
(15)

		  2.2		 การตอบสนองแบบก่อโรค หมายถึง การตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันต่อการติดเชื้อไวรัส 

เดงกีแล้วทำ�ให้ โรคมีอาการรุนแรงมากขึ้น ระบบภูมิคุ้มกันที่ตอบสนองต่อไวรัสเดงกีที่มากเกินไปน่าจะเป็น

สาเหตุสำ�คัญที่ทำ�ให้เซลล์เอนโดทีเลียมของหลอดเลือดฝอยทำ�หน้าที่ผิดปกติชั่วคราว เนื่องจากพบว่าการรั่ว

ของพลาสมาจากหลอดเลือดจะเกิดช่วงเวลาสั้น ๆ ในขณะที่ไข้เริ่มลดลง และผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมา 

จะตรวจพบไซโตไคน์ต่าง ๆ เช่น IL-6
(67,68)

, IL-8
(68)
, IL-10

(69,70)
 และ TNF-α(26,71,72)

 ปริมาณสูงในเลือดเมื่อ

เทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีการรั่วของพลาสมา 
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รูปที่ 3.2 ก 	 Antibody-dependent cellular cytotoxicity (ADCC) activity มีสหสัมพันธ์เชิงบวกกับ 

	 	 	 ระดับ plaque reduction neutralization test 50 (PRNT50) ทั้งเดงกีซีโรทัยป์ 2 และ 3
(66) 

			 
ADCC activity ทดสอบโดย นำ�พลาสมาก่อนที่ผู้ป่วยจะติดเดงกีซีโรทัยป์ 2 และ 3  

	 	 	 (ใชพ้ลาสมาเดยีวกบัของ Endy และคณะ)
(65)
 มาใสเ่ซลล ์Raji ทีต่ดิเชือ้เดงกซีีโรทยัป ์2 และ 3  

	 	 	 (dengue-infected Raji cells) ตามลำ�ดับ และผสมกับ NK cells จากผู้บริจาค 1 คน  

	 	 	 จากนัน้ใสส่าร radioactive ซึง่จะถกูปลอ่ยออกมาเมื่อเซลลต์าย พบวา่รอ้ยละของเซลล ์Raji  

	 	 	 ที่ถูกทำ�ลายโดยกระบวนการ ADCC มีสหสัมพันธ์เชิงบวกกับระดับ neutralizing antibody  

	 	 	 ซึ่งประเมินโดย plaque reduction neutralization test (PRNT)

	 	 	 	 การศึกษาทางระบาดวิทยาพบว่าการติดเชื้อไวรัสเดงกีซ้ำ�ด้วยซีโรทัยป์ที่ต่างจากซีโรทัยป์

แรกเป็นปัจจัยเสี่ยงสำ�คัญต่อการเกิดไข้เลือดออกเดงกี
(10)
 การระบาดของเดงกีซีโรทัยป์ 2 ในประเทศคิวบา  

พ.ศ. 2524 พบวา่ผูป่้วยรอ้ยละ 98 ทีเ่ป็นไข้เลอืดออกเดงก ีเคยตดิเชือ้เดงกซีีโรทยัป ์1 มากอ่นใน พ.ศ. 2520
(10)

การศึกษานี้ชี้ ให้เห็นว่า แอนติบอดีจากการติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 1 เมื่อ 4 ปีก่อน (pre-existing DEN1 anti-

body) มีระดับไม่สูงพอที่จะ cross neutralization เดงกีซีโรทัยป์ 2 ได้ (heterotypic infection) นอกจากนี้ 

memory T cells จากการติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 1 คราวก่อน (DEN1 specific T lymphocyte) ไม่สามารถ

กำ�จัดเชื้อต่างซีโรทัยป์ได้ดี และยังส่งเสริมให้เกิดโรครุนแรงได้ ดังจะกล่าวต่อไป 
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รูปที่ 3.2 ข 	 	 Antibody-dependent cellular cytotoxicity (ADCC) activity มีสหสัมพันธ์เชิงลบกับระดับ 

	 	 	 	 เชื้อไวรัสในกระแสเลือดของผู้ป่วยที่ติดเดงกีซีโรทัยป์ 3
(66)

 

	 	 	 	 	 ADCC activity ของพลาสมาก่อนที่ผู้ป่วยจะติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 3 มีสหสัมพันธ์เชิงลบ 

	 	 	 	 กับระดับเชื้อไวรัสในกระแสเลือดของผู้ป่วยที่ติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 3 แต่ไม่พบความสัมพันธ์นี ้

	 	 	 	 ในผู้ป่วยที่ติดเดงกีซีโรทัยป์ 2

รูปที่ 3.2 ค  Natural killer (NK) cells ที่

แตกตา่งในแตล่ะคน และจำ�นวน NK cells 

มีผลต่อ Antibody-dependent cellular 

cytotoxicity (ADCC) activity
(66)

 

	 NK cells จากอาสาสมัครคนที่ 3 มี 

ADCC activity สูงกว่าอาสาสมัครคนที่ 

1 และ 2 และ ADCC activity เพิม่ขึน้ตาม

อัตราส่วนที่เพิ่มขึ้นของจำ�นวน NK cells 

ต่อจำ�นวนเซลล์ที่ติดเชื้อเดงกี (effector 

cells to target cells ratio)
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	 	 	 	 การศึกษาผู้ป่วยเด็กไทยที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาล พบว่าผู้ป่วยที่ติดเชื้อครั้งแรก 47 คน 

เป็นไข้เดงกีทั้งหมด ไม่มีใครเป็นไข้เลือดออกเดงกี ในขณะที่ผู้ป่วยที่ติดเชื้อซ้ำ� 56 คน เป็นไข้เลือดออกเดงกี  

จำ�นวน 7 คน
(14)
 การศกึษาในผูป้ว่ยเดก็พมา่กพ็บไข้เลอืดออกเดงกีในกลุม่ผูป่้วยทีต่ดิเชือ้ซ้ำ�มากกวา่ตดิเชือ้ครัง้แรก 

เชน่กัน
(13)
 การศกึษาดงักล่าวชี้ ใหเ้หน็วา่ ถงึแมก้ารตดิเชือ้ซ้ำ�ดว้ยไวรสัเดงกตีา่งซีโรทยัปจ์ะเปน็ปจัจยัเสีย่งของ

การเกิดเดงกีรุนแรง แต่ผู้ป่วยส่วนใหญ่ (49/56)
(14)
 ไม่มีการรั่วของพลาสมา แสดงว่านอกจากการตอบสนอง

ของภูมิคุ้มกันแบบก่อโรคต่อเดงกีต่างซีโรทัยป์แล้ว ยังมีปัจจัยอื่น ๆ ที่ส่งเริมให้ระบบภูมิคุ้มตอบสนองต่อการ

ติดเชื้อซ้ำ� แตกต่างกันไป

				    การตอบสนองของภูมิคุ้มกันแบบก่อโรค มีดังนี้

				    2.2.1	 Memory T cells  ของซีโรทัยป์ครั้งก่อน (original antigenic sin) จะทำ�ลายเซลล์

ที่ติดเชื้อต่างซีโรทัยป์ได้ไม่ดี และสร้าง antiviral cytokines ได้น้อยทำ�ให้กำ�จัดเชื้อไวรัสเดงกีได้ไม่ดี นอกจาก

นี้ memory T cells ของซีโรทัยป์ครั้งก่อนจะสร้าง proinflammatory cytokines ในปริมาณมากทำ�ให้เกิด

การรั่วของพลาสมาตามมา (รูปที่ 3.1) 

				    2.2.2	 เซลล์ ในระบบภูมิคุ้มกันสร้างสารที่ทำ�ให้เซลล์เอนโดทีเลียมทำ�งานผิดปกติ

	 	 	 	 	 	 1)	Proinflammatory cytokines เปน็ไซโตไคนท์ีก่ระตุน้ใหเ้กดิการอกัเสบ (inflamma-

tion) สร้างจาก T cells โมโนไซต์ และมาโครฟาจ เป็นหลัก โดย proinflammatory cytokines จะกระตุ้น

เซลล์เอนโดทีเลียม ให้สร้าง chemokines ทำ�ให้มี inflammatory cells มายังหลอดเลือด และมี vascular 

permeability เพิ่มขึ้น จึงเกิดการรั่วของพลาสมาตามมา 

	 	 	 	 การศึกษาเปรียบเทียบระดับ proinflammatory cytokines ชนิดต่าง ๆ กับความ

รุนแรงของการติดเชื้อเดงกี พบว่าผู้ป่วยเดงกีรุนแรงมีระดับ IL-6
(67,68)

, IL-8
(68,73)

 และ TNF-α(26,71,72,74)  

สูงกว่าผู้ป่วยเดงกีไม่รุนแรง 

	 	 	 	 	 	 2)	สารอื่น ๆ เช่น IL-1β(75)
, VEGF

(38)
, soluble form ของ CD8

(72,76)
 และ CD4

(76)
, 

IL-2 receptor
(72)
 และ TNF receptor

(72)
 ในผูป้ว่ยทีม่อีาการรนุแรงพบมรีะดบัสงูกวา่ในผูป้ว่ยทีอ่าการไมร่นุแรง 

				    2.2.3	 Anti-nonstructural protein 1 antibody (NS1 antibody) การศึกษาในหลอด

ทดลองพบว่า NS1 antibody เป็น autoantibody ต่อเซลล์เอนโดทีเลียม (endothelial autoantibody)
(77)

 

และเกล็ดเลือด (platelet autoantibody)
(78,79)

 นอกจากนี้ NS1 antibody จะจับกับเชื้อไวรัสเดงกีเกิดเป็น 

immune complex กระตุ้นระบบคอมพลีเมนต์เกิดการทำ�ลายเซลล์เอนโดทีเลียมของหลอดเลือด
(80)

	 	 	 	 NS1 antibody สามารถทำ�ปฏิกิริยากับปัจจัยการแข็งตัวของเลือดหลายตัว เช่น  

plasminogen และ thrombin
(81)
 ทำ�ให้การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ

	 	 	 	 อย่างไรก็ตามผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีมักมีอาการรุนแรงหลังจากมีไข้ภายใน 1 สัปดาห์ ซ่ึง

แอนติบอดียังสร้างได้ไม่สูงนัก และหลังจากระยะวิกฤต 1-2 วัน ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะหายเป็นปกติ จำ�นวนเกล็ด

เลือดจะเพิ่มสูงขึ้นจนกลับมาอยู่ในระดับปกติภายใน 1-2 สัปดาห์ ดังนั้นพยาธิกำ�เนิดของไข้เลือดออกเดงกี 

จึงไม่น่าอธิบายด้วยสมมุติฐานของ autoantibody ดังกล่าวได้ทั้งหมด
(80,82)
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				    2.2.4 	Antibody-dependent enhancement (ADE)
(83)
  หมายถึง แอนติบอดีจากการติด

เชื้อเดงกีครั้งก่อนสามารถส่งเสริมให้ไวรัสเดงกีเข้าสู่เซลล์ได้ง่ายขึ้น เนื่องจาก Fc portion ของแอนติบอดีจะ

จับกับ receptor บนเซลล์เป้าหมายทำ�ให้ไวรสัเดงกเีขา้สูเ่ซลลเ์ปา้หมายไดง้า่ยขึน้ สง่ผลให้ระดบัเชือ้ไวรสัเดงกี

ในกระแสเลือดเพิ่มสูงขึ้น (รูปที่ 3.1)
(84,85)

 ปริมาณเชื้อไวรัสที่สูงจะสัมพันธ์กับการเกิดโรครุนแรง
(86)
 การศึกษา 

monoclonal antibody ในผู้ป่วยที่เป็นไข้เลือดออกเดงกี 301 คน พบ pre-membrane (prM) antibody ใน

สัดส่วนที่มากกว่า envelop (E)-antibody และ NS1 antibody เนื่องจาก prM-antibody จะ neutralization  

ไวรัสเดงกีได้ไมด่ ีและทำ�ใหเ้กดิ ADE ได้
(87)
 ความรนุแรงของการตดิเชือ้ไวรสัเดงกดีว้ยกลไก ADE ถกูสนบัสนนุ

โดยขอ้มูลทางระบาดวทิยาทีพ่บวา่เดก็ขวบปแีรก จะมอีาการรนุแรงไดถ้งึแมจ้ะตดิเชือ้เดงกคีรัง้แรก เนื่องจาก

เดงกีแอนติบอดีที่ทารกได้รับจากแม่ขณะอยู่ในครรภ์ส่งเสริมให้เชื้อไวรัสเข้าสู่เซลล์เป้าหมายได้เช่นเดียวกับ

การมีเดงกีแอนติบอดีจากการติดเชื้อครั้งก่อน นอกจากนี้ข้อมูลทางระบาดวิทยายังพบว่าผู้ป่วยที่เป็นไข้เลือด

ออกเดงกีมักมีผลตรวจทางน้ำ�เหลือง (serology) ที่บ่งบอกถึงการติดเชื้อเดงกีซ้ำ�
(10)
 อย่างไรก็ตามมีการศึกษา

ที่ไม่พบความสัมพันธ์ระหว่าง ADE กับปริมาณเชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือดและความรุนแรงของโรค
(83,88)

 

และแอนติบอดีที่สูงขึ้นจากการฉีดวัคซีนป้องกันไวรัสเดงกีไม่ก่อให้เกิด ADE แต่ป้องกันการเกิดไข้เดงกี และ

ไข้เลือดอกเดงกีได้ร้อยละ 56 และ 80 ตามลำ�ดับ
(89)
  ปัจจุบันเชื่อว่า ADE เป็นปรากฏการณ์ที่พบในหลอด

ทดลอง มากกว่าจะที่เกิดขึ้นจริงในคน
(21)

	 	 	 	 การศึกษาความสัมพันธ์ของ ADE กับปริมาณเชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือดโดยนำ�พลาสมา

ก่อนการติดเชื้อเดงกี มาทดสอบ ADE พบว่าพลาสมาที่มีเดงกีแอนติบอดีสามารถส่งเสริมให้ไวรัสเดงกีเข้าสู่

เซลล์ไดม้ากขึ้น อย่างไรกต็ามรอ้ยละของเซลล์ที่ตดิเชื้อ และระดับเชื้อไวรสัในสารที่ใช้เลี้ยงเซลล์ที่ไดจ้ากการ

ทดลอง ADE ไม่สัมพันธ์กับระดับเชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือด (รูปที่ 3.3 ก) และไม่สัมพันธ์กับความรุนแรง

ของโรคทั้งในผู้ป่วยที่ติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 2 และ 3 (รูปที่ 3.3 ข)
(83)
 การศึกษาในเด็กขวบปีแรกที่ติดเชื้อเดงกี 

ก็ไม่พบความสัมพันธ์ของ ADE (พลาสมาก่อนเป็นไข้เดงกี/ไข้เลือดออกเดงกีที่นำ�มาศึกษา ADE คือเลือดจาก

สายสะดือ) กับความรุนแรงของโรคเช่นกัน
(88)

	 	 	 	 การศึกษาดังกล่าวชี้ ให้เห็นว่า ผลการศึกษาในหลอดทดลอง (in vitro study) ไม่สามารถ

อธิบายพยาธิกำ�เนิดที่เกิดขึ้นจริงในคนที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี เนื่องจากเซลล์ที่ใช้ ในการศึกษาส่วนใหญ่เป็นเซลล์

เพาะเลี้ยง (K562)  ไม่ใช่เซลล์ของผู้ป่วยก่อนการเจ็บป่วย จากประสบการณ์ของผู้เขียนเมื่อใช้เซลล์ โมโนไซต์

แทนเซลล์เพาะเลี้ยง พบว่า ไวรัสเดงกีเข้าสู่เซลล์ โมโนไซต์น้อยมาก และไม่พบ ADE  นอกจากนี้ ในร่างกาย

ของแต่ละคนกม็รีะบบภมูคุ้ิมกนัทีซ่บัซอ้นในการตอบสนองตอ่การตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีดงันัน้การแปลผลงานวจิยั

ในหลอดทดลอง ต้องคำ�นึงถึงจุดอ่อนดังกล่าวด้วยเสมอ
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รูปที่ 3.3 ก	 	 ระดับไวรัสจากกลไก antibody-dependent enhancement (ADE) ในหลอดทดลองไม่มีความ 

	 	 	 	 สัมพันธ์กับระดับไวรัสในกระแสเลือดของผู้ป่วยที่ติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 2 และ 3
(83)

					   
ADE ทดสอบโดยนำ�พลาสมาก่อนที่ผู้ป่วยจะติดเชื้อเดงกีซีโรทัยป์ 2 และ 3 (ใช้พลาสมาชุดเดียว 

	 	 	 	 กับของ Endy และคณะ)
(65)
 มาผสมกับไวรัสเดงกีซีโรทัยป์ 2 และ 3 ตามลำ�ดับ ในหลอดทดลองที่มี 

	 	 	 	 เซลล์ K562 พบว่าปริมาณเชื้อไวรัสจากน้ำ�เล้ียงเซลล์ K562 ในหลอดทดลองที่พลาสมามีเดงกี 

	 	 	 	 แอนติบอดี จะสูงกว่าที่ไม่มีเดงกีแอนติบอดี อย่างไรก็ตามปริมาณเชื้อไวรัสเดงกีจากกลไก ADE ไม่ม ี

	 	 	 	 ความสัมพันธ์กับปริมาณเชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือดของผู้ป่วย
(83)

รูปที่ 3.3 ข 	 	 ร้อยละของเซลล์ท่ีติดเชื้อไวรัสเดงกีจากกลไก antibody-dependent enhancement (ADE)  

	 	 	 	 ไม่สัมพันธ์กับความรุนแรงของโรค
(83)

 

	 	 	 	 	 รอ้ยละของเซลล ์K562 ทีต่ดิเชือ้ไวรสัเดงกจีากกลไก ADE ระหวา่งกลุม่ผูป้ว่ยไขเ้ดงกทีีร่กัษาแบบ 

	 	 	 	 ผู้ป่วยนอก ไข้เดงกีที่ต้องรับไว้รักษาในโรงพยาบาล และไข้เลือดออกเดงกี ไม่แตกต่างกันอย่างมี 

	 	 	 	 นัยสำ�คัญทางสถิติ
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 	 3. 	ปัจจัยของตัวผู้ป่วยที่ทำ�ให้มีความรุนแรงของโรคต่างกัน ได้แก่ 

		  3.1 	อายุ   ผู้ป่วยเด็กไข้เลือดออกเดงกีที่อายุน้อยกว่า 1 ปี จะมีลักษณะทางคลินิกที่พบไม่บ่อย 

(atypical manifestations) เช่น ชัก ซึม บ่อยกว่าในเด็กโต ทำ�ให้ได้รับการวินิจฉัยว่ามีการติดเชื้อไวรัสเดงกี

ช้า และมักมีภาวะแทรกซ้อน เช่น อวัยวะล้มเหลว และมีอัตราตายสูงกว่าในเด็กโต
(90-94)

 

	 	 เด็กอายุน้อยกว่า 1 ปี และผู้สูงอายุมีความเสี่ยงที่จะเป็นเดงกีรุนแรงมากกว่ากลุ่มอายุอื่น เนื่องจาก

ระบบภูมิคุ้มกันยังทำ�งานได้ไม่ดีทำ�ให้กำ�จัดเชื้อไวรัสเดงกีได้ไม่ดี เมื่อเทียบกับในเด็กโตหรือผู้ ใหญ่
(95)

	 	 3.2		 ภาวะโภชนาการ  คนที่มีภาวะทุพโภชนาการจะมีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อแบคทีเรีย หรือเชื้อ

ไวรสัอื่น ๆ  รนุแรงกวา่คนทีม่ภีาวะโภชนาการปกติ แต่ในผูป้ว่ยเดก็ไขเ้ลือดออกเดงกพีบภาวะทพุโภชนาการใน

อัตราส่วนที่น้อยกว่าเมื่อเทียบกับการติดเชื้ออื่น ๆ
(96)
 และพบว่าผู้ป่วยเด็กไข้เลือดออกเดงกีที่มีภาวะอ้วนจะมี

ความเสีย่งสงูตอ่การเกดิตบัวายและไตวาย
(93,97)

 สาเหตทุีผู่ป้ว่ยอว้นมคีวามเสีย่งตอ่การเกดิโรครนุแรง อธบิาย

ได้จากเนื้อเยื่อไขมัน (adipose tissue) สามารถหลั่ง proinflammatory cytokines (TNF-α, IL-6 และ  
IL-1β)(98) และเซลล์ไขมนัในคนอว้นจะมขีนาดใหญก่วา่ทำ�ใหข้าดเลอืดไปเลีย้งไดง้า่ยกวา่คนที่ไมอ่ว้น นอกจาก
นี้เมื่อมีการรั่วของพลาสมาเข้าสู่ช่องท้องปริมาณมาก ผู้ป่วยอ้วนจะมีโอกาสเกิด abdominal compartment 

syndrome ได้ง่ายกว่าผู้ป่วยที่ไม่อ้วน
(99)
 (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.7) และผู้ป่วยอ้วนอาจมีภาวะ fatty liver 

ร่วมด้วยทำ�ให้เกิดตับวายได้ง่ายขึ้น
(100)

		  3.3		 ปจัจยัทางพนัธกุรรม  การศึกษาระบาดวทิยาในประเทศควิบาและเฮตพิบวา่ไขเ้ลอืดออกเดงกี 

เกิดในคนผิวขาวและผิวเหลืองมากกว่าในคนผิวดำ�
(101,102)

 และ CD4-memory T cell ในผู้ป่วยผิวขาวจะตอบ

สนองต่อเชื้อไวรัสเดงกีต่างซีโรทัยป์ ทั้งการแบ่งตัว (proliferation) และการสร้าง IFN-γ มากกว่าในผู้ป่วย
ผิวดำ�

(103)
 

	 	 Human leukocyte antigen (HLA) บางชนิด สัมพันธ์กับความรุนแรงของการเกิดโรค เนื่องจาก

แต่ละคนจะมี HLA ที่ต่างกันทำ�ให้ T cell ตอบสนองต่อไวรัสเดงกีต่างกัน
(104-108)

 นอกจากนี้ความรุนแรงของ

โรคยังสัมพันธ์กับยีนที่ใช้ ในการสร้าง receptor ของ TNF-α, vitamin D, Fcγ IIa, และ dendritic cell-
specific intercellular adhesion molecule-3-grabbing non-integrin (DC-SIGN) ซึ่งเป็น C-type lectin 

receptor อยู่บนผิวของเซลล์แมคโครฟาจ และเซลล์เดนไดรติก
(109-111)

 

	 	 3.4		 โรคประจำ�ตัว ผู้สูงอายุมักมีโรคประจำ�ตัว เช่น โรคหัวใจ โรคปอด ทำ�ให้เมื่อติดเชื้อไวรัสเดงกี

แลว้มีภาวะแทรกซ้อนโดยที่ไมม่ภีาวะช็อกได ้เช่น หัวใจลม้เหลว ทางเดนิหายใจลม้เหลว ไตวาย
(95)
 ผูป้ว่ยเดก็ทีม่ี

โรคประจำ�ตวัทีท่ำ�ใหเ้กดิภาวะเม็ดเลือดแดงแตก เชน่ โรคขาดเอนไซม ์glucose-6-phosphate dehydrogenase  

(G-6-PD)
(112)  

โรคธาลัสซีเมีย
(113)
 หรือโรคที่ทำ�ให้เสี่ยงต่อเลือดออกง่าย เช่น ฮีโมฟีเลีย

(114)
 จะทำ�ให้เกิดภาวะ

แทรกซ้อนได้มากขึ้น
(93)

 

	 สรุป พยาธิกำ�เนิดของไวรัสเดงกียังไม่ทราบแน่ชัด ข้อมูลจากการศึกษาในปัจจุบันสันนิษฐานว่าสาเหตุ

ที่ทำ�ให้ผู้ป่วยติดเช้ือไวรัสเดงกีมีความรุนแรงของโรคแตกต่างกัน เนื่องจาก 3 ปัจจัยหลักร่วมกัน ได้แก่ 

1) ความสามารถของไวรัสเดงกีในการก่อโรค เนื่องจากไวรัสแต่ละซีโรทัยป์/จีโนทัยป์/สายพันธุ์ สามารถ
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เจริญเติบโตในยุงลายและในคนที่แตกต่างกัน   2) การตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันต่อไวรัสเดงกีเป็นแบบ

ป้องกันโรคหรือแบบก่อโรค และ 3) ปัจจัยจากผู้ป่วยเอง เช่น เชื้อชาติ อายุ โรคประจำ�ตัว คนที่ติดเชื้อ 

ไวรัสเดงกีแล้วไม่มีอาการหรือมีอาการไม่รุนแรง อาจติดไวรัสสายพันธุ์ที่มีความสามารถในการก่อโรคต่ำ� หรือ

ติดสายพันธุท์ีม่คีวามสามารถในการกอ่โรคสงูแตร่ะบบภมูคิุม้กนัตอบสนองแบบปอ้งกนัโรคทำ�ใหเ้ชือ้ไวรสัเดงกี

ถูกกำ�จัดก่อนที่จะก่อให้เกิดอาการ คนที่มีอาการรุนแรงอาจมีปัจจัยเสี่ยง เช่น มีโรคประจำ�ตัว มีภาวะอ้วน มี

การติดเช้ือซ้ำ�ตา่งซีโรทยัป์ และระบบภมูคุ้ิมกนัมกีารตอบสนองแบบกอ่โรค เชน่ มกีารสรา้ง proinflammatory  

cytokines ปริมาณมาก ทำ�ให้เกิดการรั่วของพลาสมาออกนอกหลอดเลือดและมีเลือดออกผิดปกติ
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ลักษณะทางคลินิก

4บทที่

	 ไวรสัเดงกเีปน็เชือ้ประจำ�ถิน่ในประเทศไทย การศกึษาเดงกแีอนตบิอดีในหญงิ

ตัง้ครรภ ์และในเดก็อายมุากกวา่ 5 ป ีตรวจพบวา่มกีารตดิเชือ้ไวรสัเดงกแีลว้รอ้ยละ  

80-90
(1-4)
 แต่มีอาการประมาณร้อยละ 5

(3-5)
 และส่วนใหญ่ของผู้ที่มีอาการพบเป็น  

ไข้เดงกี (dengue fever) ที่มีอาการไม่รุนแรง ผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงขึ้น เช่น มีการ

รั่วของพลาสมา และ/หรือเลือดออกผิดปกติ พบประมาณร้อยละ 20-40 ของผู้ป่วย

ที่มีอาการทั้งหมด และพบภาวะช็อกประมาณร้อยละ 5 อัตราตายในผู้ป่วยช็อกพบ

แตกต่างกันในแต่ละการศึกษา ตั้งแต่น้อยกว่าร้อยละ 1 ถึง มากกว่าร้อยละ 10
(6-15)

 

ในผู้ป่วยไม่ช็อกพบภาวะแทรกซ้อนน้อยกว่าร้อยละ 1
(1-15)

 

	 เกณฑ์ขององค์การอนามัยโลก (World Health Organization, WHO) ในปี  

ค.ศ. 1997 จำ�แนกความรนุแรงของโรคเมื่อสิน้สดุการรกัษา แตเ่กณฑข์อง WHO 2009 

ใช้ลักษณะทางคลินิกที่บ่งถึงเดงกีรุนแรง (severe dengue) และระดับฮีมาโทคริต 

ที่เพิ่มขึ้น และ/หรือจำ�นวนเกล็ดเลือดลดลงเป็นสัญญาณเตือน (warning signs) 

ตลอดการดำ�เนินโรค

	 เนื่องจากแพทยส์ว่นใหญย่งัคงคุน้เคยกบัเกณฑ์ของ WHO 1997 ดงันัน้ WHO, 

Regional Office for South-East Asia (WHO SEARO) 2011 จึงได้ปรับรวมทั้ง

เกณฑ์ของ WHO 1997 และ WHO 2009 เข้าด้วยกัน และ WHO SEARO 2011 

ยังได้รวมลักษณะทางคลินิกที่พบไม่บ่อย (atypical manifestations) อยู่ในกลุ่ม 

expanded dengue syndrome เพื่อให้ครอบคลุมลักษณะทางคลินิกของการติด

เชื้อไวรัสเดงกีได้มากยิ่งขึ้น 

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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	 การวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีได้ตั้งแต่ระยะแรกของโรคและการตรวจพบสัญญาณเตือนของเดงกี

รนุแรงกอ่นทีจ่ะเกดิภาวะแทรกซ้อน จะทำ�ใหผ้ลการรกัษาด ีนอกจากนีก้ารวนิจิฉยัความรนุแรงของโรคไดถ้กูตอ้ง 

เมื่อสิ้นสุดการรักษา จะทำ�ให้ทราบแนวโน้มความรุนแรงของโรคทั้งในระดับประเทศและในระดับโลก ในแต่ละ

ช่วงเวลา ในกรณีที่โรคมีแนวโน้มรุนแรงมากขึ้น ต้องหาสาเหตุหรือปัจจัยที่ทำ�ให้เกิดภาวะดังกล่าว 

นิยามความรุนแรงของการติดเชื้อไวรัสเดงกี
(12,16,17)

	 นิยามตาม WHO 1997 ความรุนแรงของการติดเชื้อไวรัสเดงกีแบ่งเป็น 4 ระดับ จากน้อยไปมาก 

(ตารางที่ 4.1) ดังนี้

	 1.	 ไข้ซึ่งจำ�แนกสาเหตุของไข้ไม่ได้ (undifferentiated fever) 

	 	 จะมีลักษณะทางคลินิกคล้ายคลึงกับโรคที่เกิดจากเชื้อไวรัสอื่น ๆ เช่น ไข้ออกผื่น ลักษณะทางคลินิก 

หรอืผลตรวจ complete blood count (CBC) ไมจ่ำ�เพาะกบัไขเ้ดงกหีรอืไขเ้ลอืดออกเดงก ีผูป้ว่ยกลุม่นีอ้าการ

ไม่รุนแรง ไม่มีลักษณะทางคลินิกที่บ่งถึงการรั่วของพลาสมาและไม่มีภาวะเลือดออกง่าย เม็ดเลือดขาวอาจต่ำ�

เล็กน้อย และเกล็ดเลือดปกติ

	 2.	 ไข้เดงกี 

	 	 จะสงสัยว่าเป็นไข้เดงกี เมื่อมีไข้สูงเฉียบพลันร่วมกับมีอาการอย่างน้อย 2 ใน 7 ข้อ ดังนี้ ปวดศีรษะ 

ปวดกระบอกตา (retro-orbital pain) ปวดกล้ามเนื้อ ปวดข้อ มีผื่น เลือดออกผิดปกติ และเม็ดเลือดขาวใน

เลือดต่ำ� โดยผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมีไข้นาน 4-7 วัน โดยไม่มีการรั่วของพลาสมา 

	 	 ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่มีอาการ/อาการแสดงบ่งถึงการรั่วของพลาสมา  แต่ตรวจพบการรั่วของพลาสมา 

โดยการตรวจพบน้ำ�ในช่องเยื่อหุม้ปอด (pleural effusion) และในชอ่งทอ้ง (ascites) โดยการตรวจอลัตราซาวด ์ 

และยังมีเกล็ดเลือดมากกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม. ควรจัดผู้ป่วยอยู่ในกลุ่มไข้เดงกี เนื่องจากผู้ป่วยมีการรั่ว

ของพลาสมาปริมาณเล็กน้อย
(18-22)

  

	 	 เนื่องจากลักษณะทางคลินิกของไข้ซึ่งจำ�แนกสาเหตุของไข้ไม่ได้ หรือไข้เดงกี แยกได้ยากจากไข้

เฉียบพลันเนื่องจากสาเหตุอื่น ๆ ถ้าต้องการยืนยันว่าติดเชื้อไวรัสเดงกี ต้องส่งเลือดตรวจเพิ่มเติม (อ่านราย

ละเอียดบทที่ 6)

	 3.	 ไข้เลือดออกเดงกี (dengue hemorrhagic fever, DHF) 

	 	 ผู้ป่วยต้องมีครบ 4 ประการ คือ ไข้สูงนาน 2-7 วัน เลือดออกผิดปกติ เกล็ดเลือดต่ำ� (<100,000 

เซลล์/ลบ.มม.) และมีการรั่วของพลาสมา 

	 	 ความรุนแรงของไข้เลือดออกเดงกี แบ่งเป็น 4 ระดับ ดังนี้

		  •	 ระดับ I ผู้ป่วยไม่ช็อก และไม่มีเลือดออกผิดปกติ แต่หากทำ�การทดสอบทูนิเกต์ (tourniquet  

	 	 	 test) จะพบจุดเลือดออกได้

		  • 	ระดบั II ผูป่้วยไมช็่อก แตม่เีลือดออกผดิปกต ิเชน่ จดุเลอืดออกทีผ่วิหนงั เลอืดกำ�เดา (epistaxis)  

	 	 	 หรือเลือดออกในระบบทางเดินอาหาร เป็นต้น

		  • 	ระดบั III ผูป่้วยช็อก (compensated/impending) คอื มชีพีจรเบาเรว็, pulse pressure นอ้ยกวา่ 
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	 	 	 หรอืเทา่กบั 20 มม.ปรอท (เช่น 100/90 มม.ปรอท) มอื/เทา้เยน็ ตวัเยน็ กระสบักระสา่ย capillary  

	 	 	 refill time มากกว่า 2 วินาที เป็นต้น

		  • 	ระดับ IV ผู้ป่วยช็อกรุนแรง ความดันโลหิตต่ำ�หรือวัดไม่ได้ หรือคลำ�ชีพจรไม่ได้ 

	 4.	 ไข้เลือดออกเดงกีช็อก (dengue shock syndrome, DSS) หมายถึง ไข้เลือดออกเดงกีระดับ III-IV 

	 นิยามตาม WHO 2009 ความรุนแรงของโรคแบ่งเป็น 3 ระดับ จากน้อยไปมาก ดังนี้

	 1.	 สงสัยว่าติดเชื้อไวรัสเดงกี (probable dengue)

 	 	 หมายถงึผูป้ว่ยทีอ่ยูห่รอืไปพืน้ทีร่ะบาดของไวรสัเดงกแีลว้มไีขส้งูเฉยีบพลนัรว่มกบัม ี2 ใน 6 ขอ้ ดงันี ้ 

มีอาการปวด (ปวดศีรษะ/ปวดข้อ/ปวดกระบอกตา/ปวดกล้ามเนื้อ) มีผื่น คลื่นไส้อาเจียน ทดสอบทูนิเกต์ให้ผล

บวก เม็ดเลือดขาวต่ำ� มีสัญญาณเตือนข้อใดข้อหนึ่ง

	 2.	 ตดิเช้ือไวรสัเดงกรีว่มกบัมสัีญญาณเตอืนทีบ่ง่วา่ผูป้ว่ยอาจเปน็เดงกรีนุแรง (dengue viral infection 

with warning signs) ได้แก่

		  •	 อาการปวดท้องหรือกดเจ็บ 

		  •	 อาเจียนมาก เช่น อาเจียนทุกครั้งที่กินอาหาร หรือดื่มน้ำ�

		  • 	อาการแสดงทีบ่่งถงึการค่ังของน้ำ� (clinical fluid accumulation) เชน่ มนี้ำ�หนกัตวัเพิม่ขึน้จากเดมิ  

	 	 	 ท้องอืดตึง

		  • 	ซึม กระสับกระส่าย (lethargy, restlessness) 

		  • 	เลอืดออกจากเยื่อบ ุ(mucosal bleeding) เชน่ เลอืดออกในระบบทางเดนิอาหาร เลอืดกำ�เดา ประจำ� 

	 	 	 เดือนออกมากผิดปกติ เป็นต้น

		  • 	ตับโตต่ำ�กว่าชายโครงขวามากกว่า 2 ซม.

		  • 	ระดับฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิม (hemoconcentration) และ/หรือจำ�นวนเกล็ดเลือดลดลง

	 3.	 เดงกีรุนแรง จากกลไกสำ�คัญ 2 ประการ คือ 

	 	 3.1		 มีการรัว่ของพลาสมารนุแรงทำ�ให้มกีารคัง่ของน้ำ�ในชอ่งเยื่อหุ้มปอด/ทอ้งปรมิาณมาก และ/หรอื 

	 	 	 	 มีภาวะเลือดออกรุนแรงทำ�ให้มีภาวะช็อก ส่งผลให้อวัยวะต่าง ๆ ทำ�งานลดลงอย่างรวดเร็ว

	 	 3.2		 อวยัวะตา่ง ๆ  ทำ�งานลดลงโดยที่ไมส่มัพนัธก์บัภาวะชอ็ก เชน่ สมองอกัเสบ (encephalitis) กลา้มเนือ้ 

	 	 	 	 หัวใจอักเสบ (myocarditis) เป็นต้น

	 นิยามตาม WHO SEARO 2011 ความรุนแรงของการติดเชื้อไวรัสเดงกีแบ่งเป็น 4 ระดับ จากน้อย

ไปมาก ดังนี้ (ตารางที่ 4.1 แผนภูมิที่ 4.1) 

	 1.	 ไข้ซึ่งจำ�แนกสาเหตุของไข้ไม่ได้

	 2.	 ไข้เดงกี เหมือนใน WHO 1997

	 3.	 ไขเ้ลอืดออกเดงกรีะดบั I-II เหมอืนใน WHO 1997 หรอื ตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีีม่สีญัญาณเตอืน เหมอืน

ใน WHO 2009

	 4.	 กลุ่มอาการเดงกีช็อก หรือ expanded dengue syndrome (ตารางที่ 4.2)
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ตารางที่ 4.1 	 เกณฑ์วินิจฉัยระดับความรุนแรงของผู้ป่วยติดเชื้อเดงกี ตามนิยามของ WHO 1997,  

	 	 	 	 WHO 2009 และ WHO SEARO 2011
(12,16,17)

SEARO: Regional Office for South-East Asia; 

WHO: World Health Organization  
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แผนภูมิที่ 4.1  การจำ�แนกความรุนแรงของการติดเชื้อไวรัสเดงกี ตาม WHO SEARO 2011
(1-15)

	 จะเห็นได้ว่าเกณฑ์จำ�แนกความรุนแรงของการติดเชื้อไวรัสเดงกีตาม WHO 1997 และ 2009 มีความ

สอดคลอ้งกนัตามกลไกการดำ�เนนิโรคทีส่ำ�คญั 2 ประการ คอื การรัว่ของพลาสมา และภาวะเลอืดออกผดิปกต ิ

อยา่งไรกต็ามผูป่้วยตดิเช้ือไวรสัเดงกบีางรายอาจมอีาการรนุแรงได้ โดยที่ไมม่ทีัง้ 2 กลไกดงักลา่ว ดงันัน้ WHO 

2009 จงึขยายเกณฑจ์ำ�แนกเดงกรีนุแรงใหร้วมผูป้ว่ยทีม่อีวยัวะตา่ง ๆ  ทำ�งานลดลงโดยที่ไมม่ภีาวะชอ็ก/เลอืด

ออกรุนแรง อย่างไรก็ตามยังมีภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่เคยมีรายงานในการติดเชื้อไวรัสเดงกีที่ไม่สามารถจัด

เข้ากลุ่มใดได้ WHO SEARO 2011 จึงจัดผู้ป่วยดังกล่าวอยู่ในกลุ่ม expanded dengue syndrome เพื่อให้

ครอบคลุมลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีได้ทั้งหมด 

	 จะเหน็ไดว้า่การรัว่ของพลาสมาเป็นตวับง่ชีค้วามรนุแรงของโรคทีส่ำ�คญัทีส่ดุ ดงันัน้การวนิจิฉยัวา่ผูป้ว่ย

มีการรั่วของพลาสมาจึงสำ�คัญมาก โดยเกณฑ์  WHO 1997 จะวินิจฉัยว่าผู้ป่วยเป็นไข้เลือดออกเดงกีต้องมี

ครบ 4 ข้อ โดยมีการรั่วของพลาสมาเป็นเกณฑ์ 1 ใน 4 ข้อ ดังจะกล่าวต่อไป แต่ WHO 2009 ไม่ได้ ใช้การ

วนิจิฉยัการรัว่ของพลาสมาดังกล่าวมาจำ�แนกกลุม่ผูป้ว่ย แต่ใชล้กัษณะทางคลนิกิทีบ่ง่ถงึการมพีลาสมารัว่ ไดแ้ก ่

อาการที่บ่งว่ามีการคั่งของน้ำ� ตับโตต่ำ�กว่าชายโครงขวามากกว่า 2 ซม. และอาการแสดงที่บ่งว่ามีภาวะขาด

น้ำ� เช่น ซึม กระสับกระส่าย และฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิม เป็นสัญญาณเตือนของเดงกีรุนแรง มาใช้ ในการ

ติดตามผู้ป่วย ซึ่งมีประโยชน์ในทางปฏิบัติ 
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ตารางที่ 4.2  Expanded dengue syndrome
(12)
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การวินิจฉัยการรั่วของพลาสมา 

	 1.	 การวินจิฉยัโดยตรง  มคีวามจำ�เพาะสงูในการวนิจิฉยัการรัว่ของพลาสมา แต่ใช้ ในงานวจิยัมากกวา่

ในทางปฏิบัติ เช่น

	 	 1.1		 ภาพถ่ายรังสีทรวงอก ควรทำ�ในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการหอบเหนื่อยเท่านั้น เพื่อประเมินปริมาณ

น้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอด หรือภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่อาจพบร่วม เช่น ปอดอักเสบ ปอดแฟบ เป็นต้น ไม่ควรใช้

ภาพถ่ายรงัสีทรวงอกในการประเมนิการรัว่ของพลาสมา เนื่องจากตอ้งทำ�การประเมนิอยา่งตอ่เนื่องหลายครัง้ 

ผู้ป่วยไม่ควรได้รับรังสีโดยไม่จำ�เป็น 

	 	 ในงานวิจัยจะประเมินปริมาณน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion index, PEI) โดยถ่ายภาพ

รังสีทรวงอกของผู้ป่วยในท่านอนตะแคงขวา (รูปที่ 4.1)

รูปที่ 4.1 วิธีการคำ�นวณ pleural effusion index (PEI) 

	 ภาพถ่ายรังสีทรวงอก ในท่านอนตะแคงขวา แสดง

การวดั  ความกวา้งมากทีส่ดุของน้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอด (A) 

ต่อ ความกว้างมากที่สุดของช่องทรวงอกด้านขวา (B)

A

B

ความกว้างมากที่สุด

ของช่องทรวงอกด้านขวา (B) 

ความกว้างมากที่สุดของน้ำ�

ในช่องเยื่อหุ้มปอด (A)

PEI = × 100

	 	 1.2		 อัลตราซาวด์ทรวงอกและช่องท้อง  การตรวจอัลตราซาวด์ทรวงอกและช่องท้อง มีความไวใน

การวินจิฉัยการรัว่ของพลาสมาในชอ่งเยื่อหุม้ปอดและชอ่งทอ้งไดต้ัง้แตร่ะยะไข้ โดยพบการรัว่ของพลาสมาถงึ  

1 ใน 3 ของผู้ป่วยต้ังแต่ระยะไข้ที่ยังไม่มีอาการแสดงของการรั่วของพลาสมา
(20,21,23)

 อย่างไรก็ตามการ

ตรวจด้วยเครื่องอัลตราซาวด์ ต้องอาศัยความชำ�นาญของแพทย์ที่อ่านผลการตรวจอัลตราซาวด์ ซึ่งไม่มีใน 

โรงพยาบาลขนาดเล็ก หรือในสถานีอนามัย

	 2. การวินิจฉัยโดยอ้อม เป็นวิธีการที่ใช้ ในทางปฏิบัติมากกว่าการวินิจฉัยโดยตรง เพราะทำ�ได้ง่าย เร็ว 

แปลผลง่าย และมีข้อเสียน้อย 

	 	 เกณฑ์ที่ใช้วินิจฉัยการรั่วของพลาสมาโดยอ้อม ตามเกณฑ์ WHO 1997
(16)
 ได้แก่ 

	 	 2.1		 ฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิมอย่างน้อยร้อยละ 20 ได้จากการคำ�นวณร้อยละของผลต่าง 

ฮีมาโทคริตปัจจุบัน (Hct1) และฮีมาโทคริตก่อนการเจ็บป่วย (Hct0) ดังสูตร

× 100
Hct1 - Hct0

Hct0
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	 	 เมื่อมกีารรัว่ของพลาสมาออกนอกหลอดเลอืด สดัสว่นของฮมีาโทครติจะเพิม่ขึน้จากเดมิ การวนิจิฉยั

การร่ัวของพลาสมาโดยใช้ฮมีาโทครติเพิม่ข้ึนจากเดมิอยา่งนอ้ยรอ้ยละ 20 มคีวามไวรอ้ยละ 50-70 และมคีวาม

จำ�เพาะร้อยละ 80-90
(24,25)

 เนื่องจากผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมาไม่มากฮีมาโทคริตจะเพ่ิมข้ึนจากเดิมไม่ถึง

ร้อยละ 20 นอกจากนี้มีปัจจัยหลายอย่างที่มีผลต่อฮีมาโทคริต เช่น การได้รับสารน้ำ� ภาวะเลือดออกผิดปกติ  

เมด็เลอืดแดงแตกในผูป่้วยทีมี่โรคประจำ�ตัวทีท่ำ�ใหเ้มด็เลอืดแดงแตกงา่ย
(18,22)

 นอกจากนีก้ารไมท่ราบฮมีาโทครติ 

ก่อนการเจ็บป่วยจะทำ�ให้ไม่สามารถคำ�นวณฮีมาโทคริตเพ่ิมข้ึนจากเดิมได้อย่างถูกต้อง การใช้ค่ามาตรฐาน

ของฮีมาโทคริตตามอายุแทนฮีมาโทคริตก่อนการเจ็บป่วย ค่าที่คำ�นวณได้จะใกล้เคียงกับของผู้ป่วยถ้าผู้ป่วย

ไม่มีภาวะซีด หรือภาวะเลือดข้น 

	 	 2.2		 ระดบัอลับูมนิในเลือดนอ้ยกวา่ 3.5 กรมั/ดล. การศกึษาผูป้ว่ยเดก็ตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีีร่บัไวร้กัษา

ในโรงพยาบาลสงขลาจำ�นวน 140 คน พบระดับอัลบูมินที่น้อยกว่า 3.5 กรัม/ดล. ในผู้ป่วยที่มีและไม่มีการรั่ว

ของพลาสมาร้อยละ 93 และ 56 ตามลำ�ดับ จะเห็นได้ว่าระดับอัลบูมินในเลือดต่ำ� มีความไวสูงร้อยละ 93 แต่

ความจำ�เพาะต่ำ�ร้อยละ 44 ในการวินิจฉัยการรั่วของพลาสมา (ข้อมูลไม่ได้ตีพิมพ์) 

ลักษณะทางคลินิกและผลตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้น ตามการดำ�เนินโรค
(12,16,17)

	 การดำ�เนินโรคของการติดเชื้อไวรัสเดงกี แบ่งได้เป็น 3 ระยะ คือ ระยะไข้ ระยะวิกฤต/ช็อก และระยะ

ฟื้นตัว การดำ�เนินโรคในแต่ละระยะจะต่อเนื่องกันไป ลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจ CBC จะเปลี่ยนไป

ตามการดำ�เนินโรค 

	 ในระยะไข ้3 วนัแรก การใชล้กัษณะทางคลนิกิหรอืผลตรวจ CBC ตามเกณฑ์ WHO 1997 หรอื WHO 2009 

ในการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีพบว่ามีความไวสูงร้อยละ 87-97 แต่ความจำ�เพาะต่ำ�เพียงร้อยละ 3
(24-26)  

การติดตามการดำ�เนินโรคอย่างต่อเนื่องในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี พบว่าลักษณะทางคลินิกตามสัญญาณ

เตือนของ WHO 2009 เช่น ปวดท้อง อาเจียนมาก อาการที่บ่งว่ามีการคั่งของน้ำ� เลือดออกจากเยื่อบุ ซึม/ 

กระสับกระส่าย ตับโตขึ้น และผลตรวจ CBC พบเกล็ดเลือดต่ำ� หรือฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิม มีความไวร้อย

ละ 87 และความจำ�เพาะร้อยละ 73 ในการจำ�แนกผู้ป่วยที่เสี่ยงต่อการเกิดเดงกีรุนแรง ขณะที่เกณฑ์ 4 ข้อ

ของ WHO 1997 ในการวินิจฉัยไข้เลือดออกเดงกี มีความไวในการจำ�แนกผู้ป่วยเสี่ยงต่อการเกิดเดงกีรุนแรง

ต่ำ�กว่าคือร้อยละ 62 แต่ความจำ�เพาะสูงกว่าคือร้อยละ 93
(27)
 นอกจากนี้เกณฑ์การวินิจฉัยไข้เลือดออกเดงกี

ของ WHO 1997 ยังมีความจำ�เพาะในการวินิจฉัยว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีสูงถึงร้อยละ 92
(25)

 

	 การประเมินการรั่วของพลาสมาโดยทางตรงและทางอ้อมมีข้อจำ�กัดดังกล่าวข้างต้น ในบทนี้จะเน้นการ

ประยุกต์ใช้ลักษณะทางคลินิก การทดสอบทูนิเกต์ CBC และ liver function test (LFT) ตามการดำ�เนินโรค

เพื่อวินิจฉัยแยกโรค และวินิจฉัยการรั่วของพลาสมา  โดยแบ่งการดำ�เนินโรคเป็น 3 ช่วง เพื่อให้ง่ายต่อการ

ประยุกต์ใช้ คือ 1) ระยะไข้ 1-2 วันแรก 2) ระยะไข้ตั้งแต่วันที่ 2 จนถึงระยะวิกฤต และ 3) ระยะฟื้นตัว
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	 1.	ระยะไข้ 1-2 วันแรก

	 	 อาการ/อาการแสดง/ผลการตรวจเบื้องต้น ตามเกณฑ์ WHO 1997 หรือ WHO 2009 จะไม่จำ�เพาะ

กับการติดเชื้อไวรัสเดงกี และไม่สามารถวินิจฉัยแยกโรคออกจากไข้เฉียบพลันจากสาเหตุอื่น ๆ ได้ (อ่านราย

ละเอียดบทที่ 5)
(11,13,28-32)

 นอกจากนี้ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีบางรายจะมีอาการเจ็บคอ ไอ คอแดง หรือท้อง

ร่วง ทำ�ให้วินิจฉัยผิดว่ามีการติดเชื้อตามระบบดังกล่าว เช่น ไข้หวัดใหญ่ หรือติดเชื้อในลำ�ไส้ เป็นต้น
(13,28,29)

	 	 อาการ/อาการแสดง/ผลการตรวจเบือ้งตน้ ในผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีตาม WHO 1997 หรอื WHO 

2009 ได้แก่

	 	 1.1		 ไข้สูงลอย การกินยาลดไข้ หรือเช็ดตัวลดไข้ จะทำ�ให้อุณหภูมิกายลดลง 0.5-1 ํซ แล้วอุณหภูมิ

กายจะกลับสูงขึ้นมาใหม่ ลักษณะไข้ดังกล่าวพบในโรคติดเชื้ออื่นด้วย เช่น ชิคุนกุนยา สครับไทฟัส

		  1.2 	อาการปวด (ปวดศีรษะ/ปวดขอ้/ปวดกระบอกตา/ปวดกลา้มเนือ้) เปน็อาการที่ไมจ่ำ�เพาะกบัการ

ติดเชื้อไวรัสเดงกี ในเด็กเล็กซึ่งไม่สามารถบอกถึงความเจ็บปวด หรือตำ�แหน่งที่ปวดได้ดี จึงทำ�ให้การประเมิน

ในเด็กเล็กทำ�ได้ยากกว่าในผู้ ใหญ่

		  1.3 	ผื่นในระยะไข ้พบไมบ่่อย อาจพบผื่นเลก็นอ้ยซึง่ไมจ่ำ�เพาะกบัการตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีในระยะไข ้

ผู้ป่วยไข้เดงกีจะมีอาการตัวแดงร้อน (flushing) ที่บริเวณหน้า คอ และหน้าอก มากกว่าจะมีผื่น อย่างไรก็ตาม

อาการตัวแดงร้อนดังกล่าวไม่จำ�เพาะกับการติดเชื้อไวรัสเดงกีเช่นกัน ผู้ป่วยที่มีผิวคล้ำ�จะเห็นผื่น หรืออาการ

ตัวแดงร้อนได้ไม่ชัดเท่าในผู้ป่วยผิวขาว

		  1.4 	อาการคลื่นไส ้อาเจยีน พบไดบ้อ่ยในผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีแตพ่บในไขเ้ฉยีบพลนัจากสาเหตุ

อื่น ๆ ได้บ่อยเช่นกัน

		  1.5 	เลือดออกผิดปกติ หรือการทดสอบทูนิเกต์ ให้ผลบวก 

	 	 	 	 1.5.1	 ภาวะเลือดออกผดิปกต ิชว่ยในการวนิจิฉยัแยกโรค และบง่บอกความรนุแรงของโรคได ้ 

ถ้าผู้ป่วยไข้สูงเฉียบพลันมีประวัติเลือดออกง่าย หรือตรวจพบเลือดออกผิดปกติ เช่น เลือดออกตามไรฟัน 

เลือดกำ�เดาไหล จุดเลือดออกตามผิวหนัง ควรคิดถึงการติดเชื้อไวรัสเดงกี
(33,34)

 พึงระวังว่าผู้ป่วยที่มีผิวคล้ำ�จะ

ประเมินจุดเลือดออกได้ยากกว่าคนผิวขาว อย่างไรก็ตามผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีมีภาวะเลือดออกผิดปกติไม่

บ่อยทำ�ให้มีความไวในการวินิจฉัยโรคต่ำ�

	 	 	 	 1.5.2 	การทดสอบทนูเิกต์ใหผ้ลบวก
(35-42)

  การทดสอบทนูเิกตค์อืการรดัทีต่น้แขนดว้ยเครื่องวดั

ความดันค้างไว้ที่กึ่งกลางของความดันโลหิตช่วงหัวใจบีบตัว (systolic) และ ความดันโลหิตช่วงหัวใจคลายตัว 

(diastolic) นาน 5 นาที และอ่านผลที่ข้อพับแขนหลังจากคลายความดันไปประมาณ 1 นาที เป็นวิธีมาตรฐาน

ในการทดสอบทูนิเกต์ จะให้ผลบวกถ้าผู้ป่วยมีหลอดเลือดฝอยเปราะ (capillary fragility) และ/หรือมีเกล็ด

เลือดต่ำ�
(12)
 WHO 1997 ให้แปลผลทูนิเกต์บวกเมื่อพบจุดเลือดออกอย่างน้อย 20 จุด/ตารางนิ้ว

(16)
 ซึ่งพบว่ามี

ความจำ�เพาะสูง แต่ความไวต่ำ�ในการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกี
(35)
 ดังนั้น WHO SEARO 2011 ให้แปลผล 

ทนูเิกตบ์วกเมื่อพบจดุเลือดออกอย่างนอ้ย 10 จดุ/ตารางนิว้
(12)
 ซึง่จะเพ่ิมความไวในการวนิจิฉยั แตค่วามจำ�เพาะ

จะลดลง ถึงแม้ว่าการทดสอบทูนิเกต์จะทำ�ได้ง่ายและทำ�ได้ทุกที่ แต่การทดสอบมีความไวและความจำ�เพาะ

ในการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีแตกต่างกันมากในแต่ละการศึกษา  คือ มีความไวร้อยละ 19-84
(36,38,40-44)
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และความจำ�เพาะร้อยละ 23-100
(36,38,41)

 และการทดสอบทูนิเกต์ไม่สามารถจำ�แนกไข้เดงกีจากไข้เลือดออก

เดงกีได้
(11,45)

 

	 	 	 	 ถึงแม้การทดสอบทูนิเกต์จะมีข้อจำ�กัดหลายประการดังกล่าวข้างต้น แต่มีข้อดีคือทำ�ง่าย  

และถ้าแปลผลร่วมกับจำ�นวนเม็ดเลือดขาว จะช่วยเพิ่มความไวและความจำ�เพาะในการวินิจฉัยการติดเชื้อ 

ไวรัสเดงกีมากขึ้น ถ้าการทดสอบทูนิเกต์ให้ผลบวกและจำ�นวนเม็ดเลือดขาวน้อยกว่า  5,000 เซลล์/ลบ.มม.  

การวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีจะมีความจำ�เพาะสูงถึงร้อยละ 94 แต่มีความไวต่ำ�เพียงร้อยละ 45 ถ้าตรวจ

พบอย่างใดอย่างหนึ่งจะเพิ่มความไวเป็นร้อยละ 94 แต่ความจำ�เพาะจะลดลงเหลือร้อยละ 57
(37)

 

	 	 	 	 ปัจจัยที่มีผลต่อการทดสอบทูนิเกต์ เช่น

	 	 	 	 1)	 ระยะของไข้ที่ทำ�การทดสอบ ถ้าทำ�การทดสอบทูนิเกต์ตั้งแต่ระยะไข้ 1-2 วันแรก จะให้ผล

บวกร้อยละ 30-50
(39,41,45)

 ทำ�ในระยะก่อนไข้ลง 1-2 วัน จะให้ผลบวกร้อยละ 40-60
(39,41,45)

 ในระยะวิกฤตจะ

ให้ผลบวกร้อยละ 60-70
(39,41)

 

	 	 	 	 2)	 วยัและเพศของผูป่้วย ผูป่้วยเดก็และเพศหญงิโดยเฉพาะในชว่งกอ่นและหลงัมปีระจำ�เดอืน 

เมื่อทดสอบทูนเิกต์จะให้ผลบวกมากกว่าในผู้ ใหญ่และเพศชาย
(41)
 ผู้ป่วยที่อ้วนหรือผอมมากจะใหผ้ลบวกลดลง 

เนื่องจากความดันที่กดหลอดเลือดฝอยไม่มากพอ

	 	 	 	 3)	 ขั้นตอนในการทดสอบทูนิเกต์ การทดสอบทูนิเกต์และการอ่านผล ที่ไม่ได้ทำ�ตามข้ันตอน 

ดังกล่าวข้างต้น จะได้ผลต่างกัน 

		  1.6		 ผลตรวจ CBC พบจำ�นวนเม็ดเลือดขาวน้อยกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. จะทำ�ให้คิดถึงการ

ติดเชื้อไวรัสเดงกีมากขึ้น อย่างไรก็ตามผู้ป่วยที่มาพบแพทย์เร็วตั้งแต่ไข้วันแรกหรือมีภาวะแทรกซ้อน เช่น ชัก

จากไข้สูง มักจะมีจำ�นวนเม็ดเลือดขาวสูง ผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสอื่น ๆ ไข้เอนเทอริค หรือมาลาเรีย บางรายจะ

ตรวจพบจำ�นวนเม็ดเลือดขาวน้อยกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. ได้เช่นกัน 

	 	 	 	 จะเห็นว่าในระยะไข้ 1-2 วันแรก การใช้อาการ อาการแสดงและผลตรวจ CBC ยังมีความ

จำ�เพาะต่ำ�ในการวนิจิฉัยแยกการตดิเช้ือไวรสัเดงกจีากไขส้งูเฉยีบพลนัเนื่องจากสาเหตอุื่น ๆ  การตดิตามผูป้ว่ย

อยา่งตอ่เนื่อง แลว้พบลกัษณะทางคลนิกิทีจ่ำ�เพาะตอ่การตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีไดแ้ก ่อาการ/อาการแสดงทีบ่ง่ถงึ

การรั่วของพลาสมา และภาวะเลือดออกผิดปกติจะทำ�ให้วินิจฉัยไข้เลือดออกเดงกีได้ดีขึ้น 

	 2.	ระยะไข้ตั้งแต่วันที่ 2 จนถึงระยะวิกฤต  ถ้าผู้ป่วยมีการรั่วของพลาสมาหรือมีเลือดออกผิดปกติ  

จะสามารถวินิจฉัยแยกจากไข้เฉียบพลันเนื่องจากสาเหตุอื่นได้ดีข้ึน ผู้ป่วยบางรายเริ่มมีการรั่วของพลาสมา

แล้วตั้งแต่ระยะไข้และเกิดต่อเนื่องจนถึงระยะวิกฤต โดยอัตราการรั่วของพลาสมาจะมากที่สุดในระยะวิกฤต

และจะรั่วนาน 24-48 ชม. 

	 	 การวินิจฉัยการรั่วของพลาสมาโดยใช้ลักษณะทางคลินิก และ CBC ดังนี้ 

		  2.1		 อาการ/อาการแสดงทีบ่ง่ถงึการรัว่ของพลาสมา  การรัว่ของพลาสมาของผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสั

เดงกีจะเกิดท่ัวรา่งกาย เนื่องจากปรมิาตรในช่องเยื่อหุ้มปอดและในชอ่งทอ้งมขีนาดใหญท่ำ�ให้ตรวจพบพลาสมา

ทีร่ัว่ออกมาสะสมได้ง่ายกว่าตำ�แหนง่อื่น ๆ  อาการ/อาการแสดงของผูป้ว่ยทีม่กีารรัว่ของพลาสมา ขึน้กบัปรมิาณ
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ของพลาสมาที่รั่วออกมาและตำ�แหน่งที่มีการรั่ว เช่น การรั่วของพลาสมาในระบบทางเดินอาหารและถุงน้ำ�ดี

จะทำ�ให้ผู้ป่วยมีอาการคลื่นไส้อาเจียน ปวดท้อง มี liver congestion ทำ�ให้ตรวจพบตับโตและกดเจ็บ มีน้ำ�

ในช่องท้องทำ�ให้ตรวจพบเส้นรอบท้องโตขึ้น นอกจากนี้การคั่งของน้ำ�ในร่างกายจะทำ�ให้ผู้ป่วยน้ำ�หนักเพิ่มขึ้น 

เป็นต้น ดังนั้นการวินิจฉัยการรั่วของพลาสมาต้องอาศัยลักษณะทางคลินิกหลายอย่างประกอบกัน ได้แก่

			   	 2.1.1	 อาการปวดท้อง มีหลายสาเหตุ ดังนี้

	 	 	 	 	 	 1)	การยืดของเยื่อหุ้มตับ (liver’s capsule stretching) เยื่อหุ้มตับจะมีเส้นประสาท

รับความรู้สึก แต่เนื้อเยื่อตับไม่มีเส้นประสาทดังกล่าว ดังนั้นอาการปวดท้องจึงเกิดจากตับที่โตข้ึนแล้วมีการ

ยืดของเยื่อหุ้มตับ 

	 	 	 	 	 	 	 การศึกษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีอายุ 20-50 ปีที่ได้ทำ�อัลตราซาวด์จำ�นวน 85 คน 

พบตับโตร้อยละ 62 ม้ามโตร้อยละ 45 และถุงน้ำ�ดีบวมน้ำ�ร้อยละ 45
(46)
 แสดงว่าการติดเชื้อไวรัสเดงกีมีผล

ต่ออวัยวะอื่น ๆ ในช่องท้องด้วยเช่นกัน

	 	 	 	 	 	 2) 	ภาวะถุงน้ำ�ดีบวมน้ำ� (gallbladder edema) การตรวจอัลตราซาวด์ ผู้ป่วยผู้ ใหญ่ที่

เป็นไข้เดงกีจำ�นวน 25 คนที่มีอาการปวดท้อง พบภาวะถุงน้ำ�ดีบวมน้ำ�ร้อยละ 38
(47)
 การศึกษาในเด็กที่ติดเชื้อ

ไวรสัเดงกพีบถงุน้ำ�ดบีวมน้ำ�รอ้ยละ 43 ความหนาของผนงัถงุน้ำ�ดีในผูป้ว่ยทีเ่ปน็ไขเ้ลอืดออกเดงกรีะดบั I และ 

II จะนอ้ยกวา่ในผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกรีะดบั III
(22)
 ผูป้ว่ยบางรายอาจปวดทอ้งรนุแรงและคลื่นไสอ้าเจยีนมาก

ทำ�ใหวิ้นจิฉัยวา่เป็นถงุน้ำ�ดอีกัเสบ (acute cholecystitis) มรีายงานผูป้ว่ยเสยีชวีติเนื่องจากเลอืดออกมากหลงั

ผ่าตัดถุงน้ำ�ดี ผลตรวจชิ้นเนื้อของผู้ป่วยรายนี้พบผนังของถุงน้ำ�ดีบวมน้ำ� และพบเชื้อไวรัสเดงกีที่ผนังถุงน้ำ�ดี 

แต่ไม่พบการติดเชื้อแบคทีเรียในถุงน้ำ�ดี
(48)
 ดังนั้นผู้ป่วยที่มีไข้สูงเฉียบพลันร่วมกับปวดท้องชายโครงขวาต้อง

คิดถึงการติดเชื้อไวรัสเดงกีในการวินิจฉัยแยกโรคด้วยเสมอ 

	 	 	 	 	 	 3)	สาเหตุอื่น ๆ พบน้อย เช่น

							       •	 มีน้ำ�รอบ ๆ ไส้ติ่ง และปวดบริเวณท้องน้อยด้านขวาทำ�ให้วินิจฉัยว่าเป็นไส้ติ่ง 

	 	 	 	 	 	 	 	 อักเสบ
(49)

							       •	 ม้ามแตกโดยไมท่ราบสาเหต ุ(spontaneous splenic rupture) พบนอ้ยมาก แตท่ำ� 

	 	 	 	 	 	 	 	 ให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้
(50)

							       •	 เลือดออกในช่องท้อง เช่น rectus sheath hematoma
(51)
 hemoperitoneum

(52)

		  		  2.1.2	 ตับโตต่ำ�กว่าชายโครงขวามากกว่า 2 ซม.  การรั่วของพลาสมาทำ�ให้ตับโตขึ้น WHO 

2009 จึงกำ�หนดเกณฑ์ตับโตต่ำ�กว่าชายโครงขวามากกว่า 2 ซม. เป็นสัญญาณเตือนของเดงกีรุนแรง อย่างไร

ก็ตามถ้าผูป้ว่ยมีโรคประจำ�ตวัทีม่ตีบัโตอยูก่อ่น เชน่ ธาลสัซเีมยี จะใชก้ารตรวจพบตบัโตมาประเมนิการรัว่ของ

พลาสมาไม่ได้

				    2.1.3 	อาการ/อาการแสดงที่บ่งถึงการคั่งของน้ำ� เช่น

						      •	 น้ำ�หนักตัวเพิ่มขึ้นหรือดูบวมมากขึ้น เนื่องจากมีการคั่งของน้ำ�ทั่วร่างกาย 

						      • 	รอบท้องใหญ่ขึ้น หรือตรวจพบน้ำ�ในช่องท้อง

						      • 	หอบเหนื่อยมากขึ้น หรือตรวจพบน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอด
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				    2.1.4 	อาการ/อาการแสดงที่บ่งถึงภาวะขาดน้ำ�ในหลอดเลือด เช่น ปริมาณปัสสาวะลดลง 

สัญญาณชีพที่ไม่คงที่ เช่น อัตราชีพจรเร็วขึ้น pulse pressure แคบลง เป็นต้น (อ่านรายละเอียดบทที่ 7) การ

ประเมนิภาวะขาดน้ำ�ในระยะไข้และในระยะวิกฤต นอกจากจะชว่ยจำ�แนกผูป้ว่ยกลุม่เสีย่งตอ่การรัว่ของพลาสมา  

ยังช่วยประเมินความรุนแรงของการรั่วด้วย
(53)

	 	 2.2		 ผลตรวจ CBC  มีการเปลี่ยนแปลงไปตามระยะไข้
(11,39)

 ดังนี้

				    2.2.1	 ฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิม  ในระยะวิกฤตฮีมาโทคริตจะเพิ่มขึ้นจากเดิม แต่ผู้ป่วยที่

มีการรั่วของพลาสมาไม่มาก หรือได้รับสารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�ร่วมด้วย ฮีมาโทคริตจะเพิ่มขึ้นจากเดิมไม่ถึง

ร้อยละ 20 ทำ�ให้เกณฑ์ของ WHO 1997 มีความไวในการวินิจฉัยการรั่วของพลาสมาต่ำ�
(18,25)

	 	 	 	 WHO 2009 ใช้ฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิมเป็นสัญญาณเตือนเดงกีรุนแรง เนื่องจากการเพิ่ม

ของฮีมาโทคริตเป็นการวินิจฉัยทางอ้อมว่าผู้ป่วยมีการรั่วของพลาสมา  การติดตามการเปลี่ยนแปลงของ 

ฮีมาโทคริตจะช่วยประเมินอัตราการรั่วของพลาสมา  เพื่อใช้เป็นแนวทางในการให้สารน้ำ� และประเมินภาวะ

เลือดออก

				    2.2.2	 จำ�นวนเกล็ดเลือด  WHO 1997 ใช้ภาวะเกล็ดเลือดต่ำ� (เกล็ดเลือดน้อยกว่า 100,000 

เซลล/์ลบ.มม.) เป็นเกณฑ ์1 ใน 4 ข้อ ของการวนิจิฉยัไขเ้ลอืดออกเดงก ีและ WHO 2009 ใชจ้ำ�นวนเกลด็เลอืด 

ที่ลดลงอย่างรวดเร็วเป็นสัญญาณเตือนของเดงกีรุนแรง 

	 	 	 	 การศกึษาในเดก็ไทยทีป่ว่ยเปน็ไขเ้ดงก/ีไขเ้ลอืดออกเดงก ีพบวา่จำ�นวนเกลด็เลอืดทีล่ดลงสมัพนัธ์

กบัปรมิาณน้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอดทีเ่พิม่ข้ึน ระดบัเอนไซมข์องตบัทีเ่พิม่ขึน้และระดบัอลับมูนิในเลอืดทีล่ดลง
(54-56) 

	 	 	 	 เนื่องจากเกล็ดเลือดเป็นกลไกแรกของการห้ามเลือด (primary hemostasis) ดังนั้นเมื่อ 

เอนโดทีเลยีมเกดิพยาธสิภาพ เกล็ดเลือดจงึต่ำ�ลง เกลด็เลอืดต่ำ�กวา่ 100,000 เซลล/์ลบ.มม. มคีวามไวสงูแตม่ี

ความจำ�เพาะต่ำ�ในการจำ�แนกผู้ป่วยที่มีโอกาสเกิดการรั่วของพลาสมา
(11,25)

 ดังนั้นผู้ป่วยที่เกล็ดเลือดต่ำ�ลงเร็ว 

หรือเกลด็เลอืดต่ำ�กวา่ 100,000 เซลล์/ลบ.มม. ควรตดิตามผูป้ว่ยอยา่งใกลช้ดิ เพื่อประเมนิอาการ/อาการแสดง

ท่ีบง่ถงึการรัว่ของพลาสมา เชน่ ภาวะขาดน้ำ�ในหลอดเลอืด ตบัโตและ/หรอืฮมีาโทครติเพิม่ขึน้จากเดมิ เปน็ตน้

				    2.2.3	 จำ�นวนเม็ดเลือดขาว  ในระยะไข้ ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีจะมีจำ�นวนเม็ดเลือดขาว

ลดลงเรื่อย ๆ โดยมีจำ�นวนต่ำ�ที่สุดประมาณ 1-2 วันก่อนไข้ลดลง จากนั้นจะค่อย ๆ เพิ่มสูงขึ้นในระยะฟื้นตัว  

ในผู้ป่วยที่มีและไม่มีการรั่วของพลาสมามีการเปลี่ยนแปลงของจำ�นวนเม็ดเลือดขาวไม่ต่างกัน
(11)

  

		  		  2.2.4	 ร้อยละของ atypical lymphocyte  ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีส่วนใหญ่ตรวจพบ 

ร้อยละ atypical lymphocyte สูงขึ้นในวันที่ไข้ลงโดยจะพบประมาณร้อยละ 5-15 และเพ่ิมสูงข้ึนในระยะ 

ฟื้นตัว
(57,58)

 ผู้ป่วยที่เป็นไข้เดงกี และไข้เลือดออกเดงกี
(57) 
มีการเปลี่ยนแปลงของร้อยละของ atypical lym-

phocyte ไม่ต่างกัน

				    2.2.5	 ร้อยละของลิมโฟไซต์  ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีจะตรวจพบลิมโฟไซต์ประมาณร้อยละ 

40-60 และพบไม่ต่างกันระหว่างกลุ่มที่มีและไม่มีการรั่วของพลาสมา
(57)

		  2.3		 Liver function test

				    2.3.1	 ระดับอัลบูมินในเลือด  ระดับอัลบูมินของผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีในระยะไข้ ส่วนใหญ่
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ยังอยู่ในเกณฑ์ปกติ (มากกว่า 3.5 กรัม/ดล.) ระดับอัลบูมินในผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมาจะเริ่มลดลง 1 วัน

ก่อนไข้ลง และระดับอัลบูมินจะลดลงไปเรื่อย ๆ จนถึงระยะฟื้นตัว ระดับอัลบูมินที่ต่ำ�กว่า 3.5 กรัม/ดล. บ่งว่า

ผู้ป่วยน่าจะมีการรั่วของพลาสมา
(59)

 

				    2.3.2	 ระดับ aspartate aminotransferase (AST) และระดับ alanine aminotrans-

ferase (ALT)
(60,61)

  ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีจะมีระดับ AST สูงกว่าระดับ ALT ทั้ง AST และ ALT มีระดับ

สูงที่สุดในระยะวิกฤตหรือวันที่ไข้ลง ผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมาจะมีระดับ AST และ ALT สูงกว่าในผู้ป่วย

ที่ไม่มีการรั่วของพลาสมา 2-3 เท่า
(59,62)

	 อาการแสดงและผลตรวจทางห้องปฏิบัติการที่บ่งว่าอาจมีการรั่วของพลาสมาปริมาณมาก
(63-66)

	 ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมีการรั่วของพลาสมาปริมาณไม่มากและไม่มีภาวะแทรกซ้อน อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วย

บางรายที่มีอัตราการรั่วของพลาสมาปริมาณมากและถ้าให้สารน้ำ�ไม่เพียงพอจะเกิดภาวะช็อกตามมา  ดังนั้น

ผู้ป่วยกลุ่มนี้ต้องได้รับการดูแลรักษาอย่างใกล้ชิด ผู้ป่วยจะมีอาการ/อาการแสดงและผลตรวจทางห้องปฏิบัติ

การที่เปลี่ยนแปลงเร็วภายในไม่กี่ชั่วโมง ดังนี้

	 1)	 ปวดท้อง คลื่นไส้อาเจียนมาก 

	 2)	 ตับโตขึ้นเร็วและกดเจ็บ เช่น จากคลำ�ไม่ได้ เป็นคลำ�ได้ 3 ซม. ต่ำ�จากชายโครงขวา

	 3)	 ท้องอืดโตขึ้น น้ำ�หนักเพิ่มขึ้นจากเดิม

	 4)	 มีอาการ/อาการแสดงที่บ่งว่ามีภาวะขาดน้ำ�มาก ทำ�ให้เลือดไปเลี้ยงอวัยวะต่าง ๆ ไม่เพียงพอ เช่น  

กระสับกระส่าย ปัสสาวะลดลง ชีพจรเร็วขึ้น (อ่านรายละเอียดบทที่ 7)

	 5)	 ฮีมาโทตริตเพิ่มขึ้นจากเดิมในอัตราที่เร็ว เช่น เพิ่มขึ้นจากค่าปกติมากกว่าร้อยละ 20
(67)

 

	 6)	 มีภาวะตับอักเสบ มีเอนไซม์สูงกว่าค่าปกติมากกว่า 3 เท่า
(59,62)

	 7)	 ผลตรวจทางหอ้งปฏบัิตกิารบ่งวา่ มพียาธสิภาพของเซลลเ์อนโดทเีลยีม เชน่ เกลด็เลอืดต่ำ�ลงเรว็มาก  

(เชน่ จาก 200,000 เป็น 60,000 เซลล์/ลบ.มม. ใน 1 วนั) ปจัจยัที่ใช้ ในการแขง็ตวัของเลอืดลดลง ประเมนิจาก 

prothrombin time, activated partial thromboplastin time นานกว่าปกติ ระดับ fibrinogen ต่ำ�กว่าปกติ

	 3.	ระยะฟื้นตัว

	 	 ผู้ป่วยจะมีอาการดีขึ้นอย่างชัดเจน มีความอยากรับประทานอาหาร ปริมาณปัสสาวะมากขึ้น ชีพจร

ช้าลงเมื่อเทียบกับในระยะวิกฤต pulse pressure กว้างขึ้น และตรวจพบ convalescent petechial rash คือ

เป็นกลุ่มจุดเลือดออกรอบ ๆ ผิวปกติ ผื่นจะเห็นแขน ขา มือ และ เท้า มากกว่าตรงลำ�ตัวหรือใบหน้า ผู้ป่วย

บางรายจะมีอาการคัน 

	 	 ในกรณีที่ผู้ป่วยมีการรั่วของพลาสมาปริมาณมาก เมื่อถึงระยะนี้ พลาสมาที่รั่วออกนอกหลอดเลือด

ในส่วนต่าง ๆ ของร่างกายจะเคลื่อนกลับเข้าสู่หลอดเลือด ถ้าร่างกายขับน้ำ�ทางปัสสาวะไม่ทันอาจเกิดภาวะ

ปอดบวมน้ำ� (pulmonary edema) และมี dilutional anemia ผู้ป่วยจะมีอาการหอบเหนื่อย ตรวจปอดมีเสียง 

crepitation และตับโตขึ้นกว่าเดิมอีก 
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	 	 ภายใน 1-2 สัปดาห์ จำ�นวนเม็ดเลือดขาว ฮีมาโทคริต และจำ�นวนเกล็ดเลือดจะกลับมาอยู่ใน 

ระดับปกติ 

	 ตัวอย่างการดำ�เนินโรคของผู้ป่วยเด็กชายอายุ 8 ปี ที่เป็นไข้เลือดออกเดงกี (รูปที่ 4.2)

	 ในระยะไข้: ผู้ป่วยมีไข้สูงลอย ตรวจร่างกายไม่พบตำ�แหน่งการติดเชื้อ ตรวจ CBC พบจำ�นวนเม็ดเลือด

ขาวนอ้ยกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. ทำ�ใหคิ้ดถงึการตดิเชือ้ไวรสัเดงกอียู่ในการวนิจิฉยัแยกโรค ในระยะนีจ้ำ�นวน

เกล็ดเลือด และฮีมาโทคริตจะอยู่ในระดับปกติ 

	 ก่อนไข้ลดลง 1 วัน (Day-1): จำ�นวนเกล็ดเลือดจะลดลงเร็วมาก ฮีมาโทคริตมีแนวโน้มเพิ่มขึ้น น้ำ�หนัก

ตัวของผู้ป่วยเพิ่มขึ้น แสดงว่าเริ่มมีการรั่วของพลาสมา

	 ระยะวกิฤต (Day0): ตบัโตมากข้ึน pulse pressure แคบลง (20 มม.ปรอท) หลงัจากไดร้บั NSS 10 มล./

กก./ชม.ผู้ป่วยไม่มีภาวะช็อกซ้ำ�อีก จำ�นวนเม็ดเลือดขาวจะเริ่มเพิ่มขึ้น จำ�นวนเกล็ดเลือดลดต่ำ�ลง ฮีมาโทคริต

เพิ่มขึ้นจากเดิม AST/ALT สูงขึ้น และอัลบูมินต่ำ�ลง น้ำ�หนักตัวเพิ่มขึ้นประมาณ 1 กก. แสดงว่ามีสารน้ำ�รั่ว

ออกจากหลอดเลือดเข้าสู่เนื้อเยื่อ ช่องเยื่อหุ้มปอด/ช่องท้อง ร่วมกับการสะสมน้ำ�ทั่วร่างกายประมาณ 1 ลิตร 

	 ระยะวิกฤต (Day+1): ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะไม่มีไข้กลับขึ้นมาอีกหลังจากไข้ลดลงแล้ว แต่ผู้ป่วยรายนี้มีไข้ 

ขึ้นใหม่ และหอบเหนื่อยขึ้น จึงได้ถ่ายภาพรังสีทรวงอก พบน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอด และไม่พบ infiltration  

ผลตรวจ CBC พบจำ�นวนเม็ดเลือดขาวเพิ่มขึ้นจากเดิมไม่มากทำ�ให้ไม่คิดถึงภาวะปอดอักเสบจากการติด 

เชื้อแบคทีเรีย สาเหตุของไข้อาจเกิดจากภาวะปอดแฟบ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.1) หรือภาวะตับอักเสบ  

(อ่านรายละเอียดบทที่ 9.3)

	 ระยะฟื้นตัว (Day+2): ไข้ลดลงเอง ปัสสาวะออกมากขึ้น และอาการหอบเหนื่อยลดลง

	 สรุป ในระยะไข้ 1-2 วันแรก ผู้ป่วยไข้สูงเฉียบพลันที่ยังไม่มีลักษณะทางคลินิกที่จำ�เพาะกับโรคใด  

แต่ตรวจ CBC พบจำ�นวนเมด็เลือดขาวต่ำ�กวา่ 5,000 เซลล/์ลบ.มม. ควรวนิจิฉยัแยกโรคการตดิเชือ้ไวรสัเดงกี

ไว้ด้วยเสมอ อย่างไรก็ตามในระยะไข้ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีบางรายมีจำ�นวนเม็ดเลือดขาวสูงได้ การติดตาม

ลักษณะทางคลินิกที่บ่งถึงการรั่วของพลาสมา ภาวะเลือดออก และ CBC เพื่อดูฮีมาโทคริต จำ�นวนเม็ดเลือด

ขาว และเกลด็เลือด มคีวามสำ�คัญในการวนิจิฉัยแยกโรค และประเมนิความรนุแรงของผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ี

	 ผู้ป่วยเดงกีที่มีสัญญาณเตือนของเดงกีรุนแรง เช่น ซึมลง ปวดท้องมากขึ้น อาเจียนมาก มีภาวะขาดน้ำ� 

มีอาการ/อาการแสดงทีบ่่งถงึการรัว่ของพลาสมา ฮมีาโทครติเพิม่ขึน้จากเดมิ เกลด็เลอืดลดลงเรว็ หรอืต่ำ�กวา่ 

100,000 เซลล/์ลบ.มม. มคีวามเสีย่งสงูทีจ่ะเปน็เดงกรีนุแรง ควรรบัผูป้ว่ยไวร้กัษาในโรงพยาบาลและประเมนิ

การรั่วของพลาสมาอย่างใกล้ชิด 
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รูปที่ 4.2	 	 กราฟและตารางแสดงอาการ อาการแสดง และผลตรวจทางหอ้งปฎบิตักิารตามการดำ�เนนิโรคของผูป้ว่ย 

	 	 	 ที่เป็นไข้เลือดออกเดงกี 
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การวินิจฉัยแยกโรค

5บทที่

	 ไวรสัเดงก ี(dengue virus) และไวรสัอนิฟลเูอนซา (influenza virus) เปน็สาเหตุ

สำ�คัญของไข้เฉียบพลนัทีพ่บบอ่ยในประเทศไทย พบประมาณ 100-400 ตอ่ประชากร

แสนคน
(1,2)
 ไข้เฉียบพลนัจากสาเหตอุื่น ๆ  เชน่ Salmonella enterica serotype Typhi  

(S. Typhi), Leptospirosis spp., Orientia tsutsugamushi และมาลาเรีย พบใกล้

เคียงกันคือ ประมาณ 2-10 ต่อประชากรแสนคน
(3-6)

 

	 ลักษณะทางคลนิกิ และผลตรวจ CBC ในระยะไข ้1-2 วนัแรก จะจำ�แนกสาเหตุ

ของไข้เฉียบพลันไดย้าก การตดิตามการดำ�เนนิโรคจะทำ�ให้วนิจิฉยัโรคไดถ้กูตอ้งมาก

ขึ้น การตรวจยืนยันการวินิจฉัยโดยการตรวจหาแอนติเจนหรือเชื้อก่อโรค มีความไว

แตกต่างกันขึ้นกับวิธีการตรวจ การตรวจหาแอนติบอดีต่อเชื้อก่อโรคในระยะ 4 วัน

แรกของไข้ไม่ช่วยในการวินิจฉัยโรค (อ่านรายละเอียดบทที่ 6)

	 การทราบลักษณะทางคลินิกและการดำ�เนินโรคของไข้เฉียบพลันที่พบบ่อย

ในประเทศไทย เช่น ชิคุนกุนยา ไข้ซิกา ไข้หวัดใหญ่ ไข้เอนเทอริค สครับไทฟัส  

เลปโตสไปโรซิส และมาลาเรีย จะทำ�ให้วินิจฉัยแยกจากการติดเชื้อไวรัสเดงกีได้ถูก

ต้องมากยิ่งขึ้น

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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การวินิจฉัยแยกโรค
(7-29)

  

 	 การซักประวัติ ตรวจร่างกายตามระบบ สามารถวินิจฉัยแยกสาเหตุของไข้เฉียบพลันที่พบบ่อย ได้แก่ 

	 1.	 ลักษณะของไข้ ในผู้ป่วยไข้เฉียบพลัน มีลักษณะของไข้ ในแต่ละโรคได้ต่างกัน ดังนี้

	 	 1.1		 ไข้สูงทันที (abrupt onset) หมายถึง อุณหภูมิกายที่สูงขึ้นทันทีภายใน 1 วัน สาเหตุที่พบบ่อย 

เช่น การติดเชื้ออินฟลูเอนซา เดงกี ชิคุนกุนยา และเลปโตสไปโรซิส ผู้ป่วยจะมาพบแพทย์เร็วหลังจากมีไข้

ภายใน 2-3 วัน 

	 	 1.2  ไข้ค่อย ๆ  สูงขึ้น (gradual onset) หมายถึง ภาวะที่ไข้ค่อย ๆ  สูงขึ้น ภายใน 3-5 วัน สาเหตุที่พบ

บ่อย เช่น ไข้เอนเทอริค มาลาเรีย และสครับไทฟัส ผู้ป่วยจะมาพบแพทย์หลังจากมีไข้ไปแล้วประมาณ 3-5 วัน  

	 	 1.3		 ไข้สูงลอย (continuous fever) หมายถึง อุณหภูมิกายสูงกว่าปกติตลอดวันโดยเปลี่ยนแปลง

น้อยกว่า 1 ํ ซ ใน 24 ชม. พบในหลายโรคทั้งการติดเชื้อไวรัส แบคทีเรีย และเชื้อสาเหตุอื่น ๆ เช่น เดงกี  

ชิคุนกุนยา สครับไทฟัส เอนเทอริค เป็นต้น การศึกษาในเด็กไทยพบว่าผู้ป่วยไข้เอนเทอริค จะมีลักษณะของไข้ 

แบบไข้แกว่งมากกว่าแบบไข้สูงลอย
(23)

	 	 1.4  	ไข้แกว่ง (remittant fever) หมายถงึ อณุหภมูกิายสงูกวา่ปกตติลอดวนัโดยเปลีย่นแปลงมากกวา่ 

2 ํซ ใน 24 ชม. เป็นลักษณะของไข้ที่พบได้บ่อย สาเหตุ เช่น ไข้หวัดใหญ่ ไข้เอนเทอริค เลปโตสไปโรสิส และ

มาลาเรียในระยะแรก เป็นต้น 

	 	 1.5		 ไข้เป็น ๆ หาย ๆ  (intermittent fever) หมายถึง อุณหภูมิกายที่สูงขึ้นในบางชั่วโมงของวัน

และกลับลงมาปกติได้ เวลาไข้ขึ้นจะมีอาการหนาวสั่นมากเนื่องจากมีการเปลี่ยนแปลงอุณหภูมิกายมาก เช่น 

มาลาเรียจะมีไข้สูงหนาวสั่นวันเว้นวัน หรือวันเว้นสองวัน โดยผู้ป่วยจะมีไข้ข้ึนสูงขณะที่เม็ดเลือดแดงแตก

พร้อม ๆ กัน ตามการเจริญเติบโตของเชื้อมาลาเรีย อย่างไรก็ตามลักษณะไข้ดังกล่าวจะพบได้หลังจากติดเชื้อ

มาลาเรียนานอย่างน้อย 1 สัปดาห์ เนื่องจากในช่วงแรกของไข้ เชื้อมาลาเรียยังเจริญเติบโตไม่พร้อมกันทำ�ให้

เม็ดเลือดแดงแตกไม่พร้อมกัน

	 	 1.6		 มีไข้ 2 ช่วง (biphasic fever) หมายถึง หลังจากไข้ลงไปแล้ว 1-3 วัน ผู้ป่วยมีไข้กลับขึ้นใหม่ 

เป็นลักษณะไข้ที่พบได้บ่อยในเลปโตสไปโรซิส
(7)
 แต่มีรายงานพบได้ ในการติดเชื้อไวรัสเดงกีเช่นกัน

	 	 ตวัอยา่ง ลกัษณะไข ้สญัญาณชพี ระยะเวลาทีม่ไีข ้และการตอบสนองของไขต้อ่ยาปฏชิวีนะในผูป้ว่ย

ที่มีไข้เฉียบพลัน (รูปที่ 5.1)

	 	 	 ก.	 ชิคุนกุนยา ส่วนใหญ่จะมาพบแพทย์เร็วต้ังแต่ไข้วันที่ 1-2 เนื่องจากผู้ป่วยจะมีไข้สูงทันที 

ร่วมกับมีผื่น หรือปวดข้อ ทำ�ให้มาพบแพทย์เร็ว จะมีไข้สูงลอยนาน 2-3 วัน 

	 	 	 ข.	 ไข้เอนเทอริค ส่วนใหญ่จะมาพบแพทย์ประมาณไข้วันที่ 3-4 เนื่องจากในระยะ 2-3 วันแรก 

ผูป้ว่ยจะมไีข้ไมส่งูมาก และมอีาการไมร่นุแรง จากนัน้จะมไีขส้งูแบบแกวง่ ไขจ้ะลงหลงัจากไดร้บัยาปฏชิวีนะที่

เหมาะสมประมาณ 3-4 วัน 

	 	 	 ค.	 สครับไทฟัส ในระยะไข้ 3-4 วันแรก ไข้จะค่อย ๆ สูงขึ้น จากนั้นจะมีไข้สูงลอย ถ้าไม่ได้

รับยาปฏิชีวนะที่เหมาะสมจะมีไข้นานและเกิดภาวะแทรกซ้อนได้ เช่น ปอดอักเสบ ผู้ป่วยรายนี้หลังจากได้ 

doxycycline ไป 2 วัน ไข้เริ่มลดลงและปอดอักเสบดีขึ้น (อ่านรายละเอียดบทที่ 11 ในผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 3) 
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ข. ไข้เอนเทอริคก. ชิคุนกุนยา

ง. เลปโตสไปโรซิสค. สครับไทฟัส

รูปที่ 5.1 		 ลักษณะของไข้ ระยะเวลาที่มีไข้ และการตอบสนองของไข้ต่อการให้ยาปฏิชีวนะ ของ (ก) ชิคุนกุนยา  

	 	 	 (ข) ไข้เอนเทอริค (ค) สครับไทฟัส (ง) เลปโตสไปโรซิส
(17,22,23)

Cipro: ciprofloxacin; Cef 3: ceftriaxone; Doxy: doxycycline อุณหภูมิกาย (BT) อัตราชีพจร (PR) อัตราการหายใจ (RR)

	 	 	 	 ง.	 เลปโตสไปโรสิส ส่วนใหญ่จะมาพบแพทย์ประมาณไข้วันที่ 2-3 ไข้จะสูงแบบแกว่ง ถ้าไม่ได้

รบัยาปฏชิวีนะทีเ่หมาะสมจะมไีข้นานและเกดิภาวะแทรกซอ้นไดเ้ชน่กนั ไขจ้ะลดลงหลงัจากไดร้บัยาปฏชิวีนะ

ที่เหมาะสมประมาณ 1-2 วัน

	 2.	 ระยะเวลาที่มีไข้ ผู้ป่วยไข้เฉียบพลันมีระยะเวลาของไข้ได้นานต่างกัน แบ่งได้ดังนี้

	 	 2.1		 น้อยกว่า 7 วัน ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่ติดเชื้อไวรัสอินฟลูเอนซา เดงกี ชิคุนกุนยา ซิกา จะมีไข้นาน

ไม่เกิน 7 วัน ยกเว้นถ้ามีภาวะแทรกซ้อนอาจมีไข้นานขึ้น เช่น ติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อน  

	 	 2.2 	 นานกว่า 7 วัน ผู้ป่วยเลปโตสไปโรซิส ไข้เอนเทอริค สครับไทฟัส และมาลาเรีย ถ้าไม่ได้รับ

การรักษาที่จำ�เพาะกับเชื้อจะมีไข้นานเกิน 1 สัปดาห์ แต่ส่วนใหญ่จะนานไม่เกิน 1 เดือน โดยผู้ป่วยที่อาการ

ไมร่นุแรงระบบภมูคิุม้กนัจะกำ�จดัเชือ้โรคและหายเองภายใน 1 เดอืน แต่ในผูป้ว่ยทีอ่าการรนุแรงจะเกดิภาวะ

แทรกซ้อน และเสียชีวิตในที่สุด
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	 3.	 ระบาดวิทยา และความเสี่ยงต่อการสัมผัสโรค 

	 	 3.1		 การระบาดของโรคในพื้นที่ที่ผู้ป่วยอาศัย หรือมีประวัติเดินทางไปยังพ้ืนที่ระบาดในระยะเวลา

ที่อยู่ในพิสัยของระยะฟักตัว 

	 	 3.2 	 ประวัติสัมผัสน้ำ�ท่วมขัง จะทำ�ให้คิดถึงเลปโตสไปโรซิส

	 	 3.3 	 ประวัติสัมผัสโรคกับผู้ที่เจ็บป่วย เช่น โรคติดต่อในระบบทางเดินหายใจ (อินฟลูเอนซา) อาหาร

ที่ปนเปื้อนเชื้อ (ไข้เอนเทอริค)

	 	 3.4 	 ผูท้ีอ่าศยัอยู่ในชนบท อาชพีเกษตรกรรม มคีวามเสีย่งตอ่โรคสครบัไทฟสั และเลปโตสไปโรซสิ
(8,9,22)

  

	 4. 	ภาวะซีด เกิดจากหลายกลไก ดังนี้

	 	 4.1 	 เลอืดออกผดิปกต ิพบในผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกไีดบ้อ่ยกวา่สาเหตอุื่น ๆ  ผูป้ว่ยเลปโตสไปโรสสิ 

รุนแรงพบเลือดออกในปอด (pulmonary hemorrhage) และเป็นสาเหตุการเสียชีวิตที่สำ�คัญ ในผู้ป่วย 

ไข้เอนเทอริคอาจมีผนังลำ�ไส้อักเสบทำ�ให้มีเลือดออกเรื้อรัง

	 	 4.2		 เม็ดเลือดแดงแตก

	 	 	 	 1) ในหลอดเลือด (intravascular hemolysis) ผู้ป่วยจะซีดลง ปัสสาวะสีดำ�เข้มจากสีของ 

ฮีโมโกลบิน พบในผู้ป่วยไข้เฉียบพลันที่มีโรคประจำ�ตัว เช่น ภาวะพร่องเอนไซม์ glucose-6-phosphate  

dehydrogenase (G-6-PD) โรคฮีโมโกลบินเอช (hemoglobin H disease) เป็นต้น

	 	 	 	 2) นอกหลอดเลือด (extravascular hemolysis) เมด็เลอืดแดงทีต่ดิเชือ้มาลาเรยีจะถกูทำ�ลาย

ที่ตับและม้ามทำ�ให้ผู้ป่วยที่ติดเชื้อมาลาเรียมีตับ/ม้ามโต ซีดลง เหลืองขึ้น ปัสสาวะสีเหลืองเข้มขึ้น นอกจากนี้

คนที่มีโรคประจำ�ตัวร่วมด้วย เช่น ธาลัสซีเมีย ถ้ามีไข้เฉียบพลันเม็ดเลือดแดงจะถูกทำ�ลายที่ตับ/ม้ามมากขึ้น

ด้วย

	 	 4.3 	 ไขกระดูกสร้างเม็ดเลือดแดงลดลง เช่น การติดเชื้อ S. Typhi ในไขกระดูก
(30)

 

		   	

	 5. 	ภาวะเหลือง ผู้ป่วยไข้เฉียบพลันที่มีภาวะเหลืองร่วมด้วย เกิดจาก

	 	 5.1		 เมด็เลอืดแดงแตก กลไกดงักลา่วขา้งตน้ จะตรวจพบอตัราสว่นของ direct bilirubin (DB) ตอ่ 

total bilirubin (TB) น้อยกว่า 0.2

	 	 5.2 	 น้ำ�ดีคั่ง (cholestasis jaundice) จะตรวจพบอัตราส่วนของ DB ต่อ TB มากกว่า 0.2 พบใน

เลปโตสไปโรซสิไดบ่้อยกวา่ไข้เฉียบพลันจากสาเหตอุื่น ภาวะเหลอืงในเลปโตสไปโรซสิจะไมส่มัพนัธก์บัภาวะตบั

อักเสบ ระดับ aspartate aminotransferase (AST) และ alanine aminotransferase (ALT) จะสูงไม่มาก

เมื่อเทียบกับการติดเชื้อไวรัสเดงกี และสครับไทฟัส
(22) 

	 	 5.3 	 ภาวะตับอักเสบ พบได้บ่อยในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี และสครับไทฟัส ส่วนใหญ่ผู้ป่วยติดเชื้อ

ไวรัสเดงกีจะมีตับอักเสบเล็กน้อย และไม่เหลือง แต่ในกรณีที่มีตับวายจะพบภาวะเหลืองร่วมด้วย
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	 6.	 อาการตามระบบ 

	 	 6.1  	เยื่อบตุาอกัเสบ (conjunctivitis) ทำ�ใหม้ตีาแดง พบไดบ้อ่ยในเลปโตสไปโรซสิ
(21)
 และไขซ้กิา

(10)

	 	 6.2  	ระบบทางเดินหายใจ เช่น ไอ น้ำ�มูก หอบ

	 	 	 	 ผู้ป่วยไข้เฉียบพลันที่มีอาการในระบบทางเดินหายใจร่วมด้วยควรคิดถึงเชื้อไวรัสอินฟลูเอนซา  

ผู้ป่วยเด็กเล็กที่หอบเหนื่อย หายใจมีเสียงหวีดมักมีสาเหตุจากเชื้อ respiratory syncytial virus เป็นต้น 

อย่างไรก็ตามอาการของระบบทางเดินหายใจพบในโรคอื่น ๆ เช่น การติดเชื้อไวรัสเดงกี เลปโตสไปโรซิส  

ไข้เอนเทอริค และสครับไทฟัสได้ประมาณร้อยละ 20-50 แต่ส่วนใหญ่อาการจะไม่รุนแรง เช่น ไอแห้ง ๆ  น้ำ�มูก

เล็กน้อย เป็นต้น 

	 	 6.3 	 ระบบทางเดินอาหาร และตับม้าม 

	 	 	 	 1)	 อาการคลื่นไส้อาเจียน เบื่ออาหาร ปวดท้องและท้องร่วง เป็นลักษณะทางคลินิกที่พบได้

บอ่ยในผูป้ว่ยไข้สูงเฉียบพลัน แตค่วามรนุแรงของอาการดงักลา่วแตกตา่งกนัไปขึน้กบัสาเหตขุองไข้ และความ

รนุแรงของโรค เช่น ผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกทีีม่กีารรัว่ของพลาสมาจะพบอาการดงักลา่วไดบ้อ่ยและรนุแรงกวา่  

ผู้ป่วยไข้เดงกี และชิคุนกุนยา เป็นต้น

	 	 	 	 2)	 ตรวจพบตบัโต พบไดป้ระมาณรอ้ยละ 30-40 ของผูป้ว่ยทีต่ดิเชือ้ไวรสัเดงก ีเลปโตสไปโรซสิ 

และสครบัไทฟสั
(13)
 ผูป่้วยตดิเช้ือไวรสัเดงกทีีม่กีารรัว่ของพลาสมาจะตรวจพบตบัโตและกดเจบ็ ผูป้ว่ยมาลาเรยี

และไขเ้อนเทอรคิอาจตรวจพบตับโตหลังจากตดิเชือ้นานเกนิ 1 สปัดาห์ ผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัซกิา และอนิฟลเูอนซา  

มักตรวจไม่พบตับโต

	 	 	 	 3) 	ตรวจพบม้ามโต อาจพบในโรคมาลาเรียและไข้เอนเทอริคถ้าติดเชื้อเรื้อรังนานเกิน 1-2 

สัปดาห์ เนื่องจากม้ามต้องโตมากกว่าปกติถึง 3 เท่า ถึงจะตรวจร่างกายพบว่าม้ามโต 

	 	 6.4 	 ระบบทางเดินปัสสาวะ 

 	 	 	 	 1) 	ปัสสาวะขุ่น หรือแสบขัด ส่วนใหญ่เกิดจากการติดเชื้อทางเดินปัสสาวะ

	 	 	 	 2) 	ปัสสาวะสีแดง หรือสีน้ำ�ล้างเนื้อ จากมีเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ ส่วนใหญ่มีสาเหตุจาก 

ภาวะไตอักเสบเฉียบพลัน (acute glomerulonephritis) พบในผู้ป่วยเลปโตสไปโรซิสได้บ่อยที่สุดถ้าเทียบกับ

เชื้อสาเหตุอื่น ๆ
(22)

 

	 	 	 	 3) 	ปัสสาวะลดลง แสดงว่าอาจมีภาวะไตวายเฉียบพลัน พบได้บ่อยในผู้ป่วยเลปโตสไปโรซิส 

หรือไข้เฉียบพลันอื่น ๆ ที่มีภาวะแทรกซ้อน เช่น ไข้เลือดออกเดงกีช็อก มาลาเรียรุนแรง เป็นต้น

	 	 6.5  ระบบประสาท เช่น ซึม ชัก  เกิดจากหลายสาเหตุ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.6) ในกรณีที่ผู้ป่วย

เป็นไข้สมองอักเสบ (encephalitis) สาเหตุที่พบบ่อยในประเทศไทย เช่น ไวรัสเริม (herpesvirus) เอนเทอโร- 

ไวรัส (enterovirus) และไวรัสไข้สมองอักเสบเจอี (Japanese encephalitis virus) เชื้ออื่น ๆ ที่พบได้รอง 

ลงมา เช่น เดงกี ชิคุนกุนยา อินฟลูเอนซา และริคเกตเซีย
(31-35)

   

	 7.	 ผิวหนัง เช่น แผล ผื่น และจุดเลือดออก เป็นต้น ลักษณะของผื่น ตำ�แหน่ง และวันที่เกิดผื่น จะ

ช่วยในการวินิจฉัยแยกโรคดังนี้ (รูปที่ 5.2)
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รูปที่ 5.2 		 ลักษณะผิวหนังที่พบในผู้ป่วยไข้สูงเฉียบพลัน

	 	 	 ก.		 จุดเลือดออกใต้ผิวหนังขนาดเล็ก (petechiae) ในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี 

	 	 	 ข. 	Convalescent petechial rash พบในระยะฟื้นตัวในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี 

	 	 	 ค. 	 จุดเลือดออกใต้ผิวหนังขนาดใหญ่ (purpura) ในผู้ป่วยไข้กาฬหลังแอ่น

	 	 	 ง.
๑
	 ผื่นนูนแดง (maculopapular rash) ในผู้ป่วยทารกอายุ 2 วัน ที่ ติดเชื้อไวรัสชิคุนกุนยา  

	 	 	 	 	 จากมารดาที่มีไข้ ผื่น และปวดข้อ จากการติดเชื้อไวรัสชิคุนกุนยา 1 วันก่อนคลอด

	 	 	 จ. 	 ตุม่น้ำ�พพุอง และตุม่น้ำ�ทีแ่ตก บรเิวณขาในผูป้ว่ยเดก็อาย ุ1 ป ีที ่ตดิเชือ้ไวรสัชคินุกุนยา 

	 	 	 ฉ.
๒
 	Eschar บริเวณหน้าท้องในผู้ป่วยสครับไทฟัส

๑
รูปจาก ผศ.นพ.อนุชา ธาตรีมนตรีชัย ภาควิชากุมารเวชศาสตร์     

๒
รูปจาก นพ.พิสุทธิ์ ศิริไพฑูรย์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์

ก

ง

ข ค

จ ฉ

	 	 7.1		 จุดเลือดออกใต้ผิวหนัง  (petechiae) พบในผู้ป่วยที่มีเกล็ดเลือดต่ำ�  หรือหลอดเลือดฝอย 

เปราะง่าย (capillary fragility) เช่น ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี (รูปที่ 5.2 ก)

	 	 7.2 	 Convalescent petechial rash จะมีลักษณะเป็นจุดขาว ๆ (ผิวปกติ) ขนาดประมาณ 0.5 ซม. 

บนพื้นสีแดง (จุดเลือดอก) จะพบในระยะฟื้นตัวของผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี บางรายจะมีอาการคันร่วมด้วย  

(รูปที่ 5.2 ข)

	 	 7.3 	 เลือดออกใต้ผิวหนังมีขนาดใหญ่ (purpura) จะมีขอบเขตชัด และมีสีม่วง มักเกิดจากหลอด

เลือดฝอยอุดตัน (thrombosis) เนื่องจากมีภาวะ intravascular disseminated coagulation (DIC) จาก
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การติดเชื้อแบคทีเรียในกระแสเลือด โดยเฉพาะไข้กาฬหลังแอ่น (meningococcemia) (รูปที่ 5.2 ค)

	 	 7.4 	 ผื่นนูนแดง (maculopapular rash) ในระยะไข้ พบได้บ่อยในผู้ป่วยชิคุนกุนยา และซิกา
(36)
 โรค

อื่น ๆ เช่น สครับไทฟัส พบประมาณร้อยละ 7-30
(22,37-39)

 (รูปที่ 5.2 ง)

	 	 7.5 	 จุดคล้ายบุหรี่จี้ (eschar) เป็นลักษณะจำ�เพาะของสครับไทฟัส เกิดจากไรอ่อน (chigger) กัด

ทำ�ให้หลอดเลือดตรงตำ�แหน่งนั้นเกิดการอักเสบ และเนื้อเยื่อรอบ ๆ หลอดเลือดตายเฉพาะส่วน (necrosis) 

กลายเป็นสีดำ�คล้ายรอยบุหรี่จี้ โดยไรอ่อนจะชอบกัดตรงใต้ร่มผ้า หรือที่อับชื้น
(40)
 (รูปที่ 5.2 ฉ)

	 	 7.6 	 Rose spot เป็นจุดสีแดง-ชมพู ขนาด 2-3 มม. บริเวณหน้าอกและลำ�ตัว เป็นลักษณะจำ�เพาะ

ของไข้เอนเทอริค พบแตกต่างกันมากระหว่างการศึกษา ต้ังแต่น้อยกว่าร้อยละ 5
(41)
 ถึงร้อยละ 30-60

(42,43)
  

ผูป้ว่ยผวิคล้ำ�จะตรวจรอยโรคได้ไมชั่ด ผูป่้วยที่ไดร้บัการรกัษาเรว็ภายในสปัดาห์แรกของไขจ้ะตรวจไมพ่บ rose 

spot เช่นกัน ตรง rose spot จะมีเชื้อ S. Typhi และ rose spot จะหายไปภายใน 1-2 วันหลังจากผู้ป่วยได้

รับยาปฏิชีวนะ
(43)

	 8.	 การรักษา และการตอบสนองต่อการรักษา 

	 	 ผูป้ว่ยทีเ่ปน็ไขเ้ฉยีบพลนัจากโรคสครบัไทฟสัและเลปโตสไปโรซสิ ถา้ไดร้บัการรกัษาดว้ย doxycycline/ 

azithromycin ไข้จะลงภายใน 2 วัน

	 9. 	ประวัติวัคซีน 

	 	 ประสิทธภิาพในการป้องกนัโรคของวคัซนีแตล่ะชนดิแตกตา่งกนัไป เชน่ ปจัจบุนัวคัซนีปอ้งกนัไขส้มอง

อักเสบเจอ ีมปีระสิทธภิาพสูงมากกวา่รอ้ยละ 95
(44-47)

  ดงันัน้ผูป้ว่ยทีม่ปีระวตัไิดร้บัวคัซนีปอ้งกนัไขส้มองอกัเสบ

เจอีมาก่อน ถ้ามีอาการที่เข้าได้กับภาวะไข้สมองอักเสบสาเหตุน่าจะเกิดจากเชื้ออื่น ในปัจจุบันวัคซีนป้องกัน

ไทฟอยด์มีประสิทธิภาพร้อยละ 50-70 ขึ้นกับชนิดของวัคซีน และจำ�นวนครั้งที่ให้วัคซีน
(48,49)

 วัคซีนป้องกัน 

ไวรัสเดงกซ่ึีงมข้ีอบ่งช้ีในคนอายุ 9-45 ปี มปีระสทิธภิาพรอ้ยละ 65
(50,51) 

สว่นวคัซนีปอ้งกนัมาลาเรยี สครบัไทฟสั  

เลปโตสไปโรซิส ไข้ซิกา และชิคุนกุนยา ยังไม่มีจำ�หน่าย

Complete blood count (CBC) 

	 CBC ของผูป้ว่ยทีต่ดิเชือ้แตล่ะชนดิมกีารเปลีย่นแปลงไปตามระยะไข ้ดงันัน้การแปลผลตอ้งคำ�นงึถงึวนั

ที่ของไข้ขณะตรวจ CBC โรคประจำ�ตัวและภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ของผู้ป่วยร่วมด้วย

	 1.	 จำ�นวนเม็ดเลือดขาว

	 	 1.1		 นอ้ยกวา่ 5,000 เซลล์/ลบ.มม. สว่นใหญพ่บในผูป้ว่ยทีต่ดิเชือ้ไวรสั โดยเฉพาะไวรสัเดงกไีดบ้อ่ย

กว่าเชื้อสาเหตุอื่น ๆ
(24,52,53)

 

	 	 1.2 	 จำ�นวนปกติ คือ 5,000-12,000 เซลล์/ลบ.มม. ร่วมกับ

				    •	 นิวโทรฟิวน้อยกว่าร้อยละ 70 พบในผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัส และริกเกตเซีย

				    • 	นิวโทรฟิวมากกว่าร้อยละ 70 หรือตรวจพบเม็ดเลือดขาวตัวอ่อน (band) พบในผู้ป่วย 

ไข้เอนเทอริค เลปโตสไปโรซิส มาลาเรีย 
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	 	 1.3 	 มากกว่า 12,000 เซลล์/ลบ.มม. พบในเลปโตสไปโรซิส
(22)
 หรือการติดเชื้อแบคทีเรียอื่น ๆ 

	 2.	 ฮีมาโทคริต 

	 	 2.1 	 ลดลง พบได้บ่อยในผู้ป่วยมาลาเรีย และไข้เอนเทอริค 

	 	 2.2 	 สูงขึ้น พบในผู้ป่วยที่มีภาวะขาดน้ำ�  และไข้เลือดออกเดงกี ถ้าสูงจากเดิมมากกว่าร้อยละ 20 

มักเกิดจากการรั่วของพลาสมาในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี มากกว่าภาวะขาดน้ำ�

	 3. 	จำ�นวนเกลด็เลอืดนอ้ยกวา่ 100,000 เซลล/์ลบ.มม. พบบอ่ยในผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกแีละมาลาเรยี 

ผู้ป่วยไข้เฉียบพลันเนื่องจากสาเหตุอื่น ๆ พบประมาณร้อยละ 6-20 จำ�นวนเกล็ดเลือดน้อยกว่า 50,000 

เซลล์/ลบ.มม. จะพบบ่อยในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี และมาลาเรียรุนแรง แต่พบไม่บ่อยในไข้เฉียบพลันจาก 

สาเหตุอื่น ๆ
(24,53)

	 จะเหน็ได้ว่า การวินิจฉัยแยกโรคไข้เฉียบพลันโดยลักษณะทางคลินกิ ข้อมูลการระบาดของโรคต่าง ๆ  ใน

พื้นที่นั้น ๆ  ประวัติการสัมผัสโรค ร่วมกับผลตรวจ CBC และ urinalysis (UA) สามารถวินิจฉัยโรคได้ ในผู้ป่วย

บางราย

	 ผู้ป่วยไข้สูงเฉียบพลันที่มาพบแพทย์ในระยะ 2-3 แรกของไข้ ส่วนใหญ่มีลักษณะทางคลินิกและผลตรวจ 

CBC ที่ไม่จำ�เพาะกับโรค แต่เมื่อการดำ�เนินโรคผ่านไป ลักษณะทางคลินิกและผลตรวจ CBC จะจำ�เพาะกับ

แตล่ะโรคมากย่ิงข้ึน ดังนัน้การติดตามการดำ�เนนิโรคของผูป้ว่ยไขเ้ฉยีบพลนั มคีวามสำ�คญัทัง้ในดา้นการวนิจิฉยั

แยกโรค และการประเมินภาวะแทรกซ้อน

	 สาเหตุของไข้เฉียบพลันส่วนใหญ่เกิดจากเชื้อไวรัส ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีไข้นานไม่เกิน 7 วัน และพบภาวะ

แทรกซ้อนน้อย ดังนั้นในกรณีที่ผู้ป่วยอาการทั่วไปดี ควรให้คำ�แนะนำ�อาการที่ต้องกลับมาพบแพทย์ และนัด

ติดตามอาการเป็นระยะทุก 1-2 วัน จนกว่าไข้จะลง

	 ในกรณีที่ผู้ป่วยมีโอกาสติดเชื้อที่มียารักษาจำ�เพาะ (เช่น มาลาเรีย สครับไทฟัส ไข้เอนเทอริค และ 

เลปโตสไปโรซิส) มีไข้นานเกิน 7 วัน หรือมีอาการรุนแรง ควรหาสาเหตุของไข้และให้การรักษาที่จำ�เพาะต่อ

โรคนั้น โดยรายระเอียดของสาเหตุของไข้สูงเฉียบพลันที่พบบ่อยในประเทศไทย กล่าวโดยสรุปในตารางที่ 5.1
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ชิคุนกุนยา (Chikungunya)

	 ชิคุนกุนยาเป็นภาษาแอฟริกาหมายถึงเดินหลังงอ (to walk bent over) เนื่องจากมีอาการปวดข้อมาก

ทำ�ให้เดินหลังงอ ไวรัสชิคุนกุนยามียุงลายสวน (Aedes albopictus) เป็นพาหะนำ�โรคที่สำ�คัญ

	 โรคชิคุนกุนยามีการระบาดในประเทศไทยเป็นครั้งคราว และล่าสุดเมื่อปี พ.ศ. 2551 ที่ภาคใต้ตอนล่าง

และค่อย ๆ กระจายขึ้นสู่ภาคใต้ตอนบน การศึกษา seroprevalence หลังการระบาดของชิคุนกุนยาในหญิง

ที่มาคลอดบุตรที่โรงพยาบาลเทพา จังหวัดสงขลา ระหว่างปี พ.ศ. 2552-2553 จำ�นวน 319 ราย ตรวจพบ 

ชิคุนกุนยาแอนติบอดีทั้งชนิด immunoglobulin (Ig) M และหรือ IgG ประมาณร้อยละ 70 โดยตรวจ

พบเฉพาะ chikungunya IgG ร้อยละ 44 แสดงว่าประชากรที่ศึกษามีการติดเชื้อไวรัสชิคุนกุนยามาก่อน 

การระบาด ข้อมลูข้างตน้บง่วา่ ประเทศไทยมไีวรสัชคินุกนุยาเปน็เชือ้ประจำ�ถิน่ (endemic area) แตม่รีายงาน

การระบาดโรคชิคุนกุนยาน้อยเนื่องจากผู้ป่วยส่วนใหญ่มีอาการไม่รุนแรง และไม่จำ�เพาะ ทำ�ให้ผู้ป่วยส่วนใหญ่

ไม่ไปพบแพทย์ หรือถูกวินิจฉัยว่าเป็นโรคอื่น เช่น ไข้เดงกี
(57)

 

ลักษณะทางคลินิก

	 คนที่ติดเชื้อไวรัสชิคุนกุนยาส่วนใหญ่ไม่มีอาการ หรือมีอาการไม่รุนแรงและพบการเสียชีวิตน้อยมาก
(58)

 

ในช่วงที่มีการระบาดของโรคชิคุนกุนยาพบว่า ผู้ ใหญ่ที่มีไข้สูงเฉียบพลันและปวดข้อหรือมีข้ออักเสบ มีโอกาส

เป็นโรคชิคุนกนุยาประมาณร้อยละ 90
(59)
 อย่างไรก็ตามอาการปวดขอ้ในเด็กจะไม่รนุแรงเหมือนในผู้ ใหญ่ และ

ในเด็กเล็กจะบอกไม่ได้ว่าปวดข้อ 

	 ลักษณะทางคลินิกของโรคชิคุนกุนยา ได้แก่

	 1.	 ไข้สูง (39.0-40.0 ํซ) นาน 2-4 วัน ไข้จะสูงทันทีและสูงลอยโดยไม่มีอาการนำ�มาก่อน

	 2. 	อาการปวดข้อและข้ออักเสบ พบร้อยละ 80-100 โดยเฉพาะข้อรยางค์ เช่น ข้อนิ้วมือ ข้อนิ้วเท้า  

ข้อมือ และข้อเท้า มักเป็นหลายข้อ และเป็น 2 ข้าง เท่า ๆ กัน และปวดย้ายตำ�แหน่งได้ ผู้ป่วยบางรายอาจ

มีอาการปวดข้อใหญ่ ๆ เช่น ข้อเข่า ข้อหัวไหล่ และข้อกระดูกสันหลัง

	 3. 	ผื่นผวิหนงั จะเกดิในช่วง 1-2 วันแรกของไข ้พบแตกตา่งกนัระหวา่งการศกึษาตัง้แตร่อ้ยละ 40-50
(54,55)

   

ถึงร้อยละ 87
(17)
 ลักษณะเป็นแบบผื่นนูนแดงกระจายทั่วตัว (รูปที่ 5.2 ง) ในเด็กเล็กบางคนจะมีผิวพุพองได้

โดยจะพบบริเวณขา (รูปที่ 5.2 จ) ผู้ป่วยอาจมีอาการคันบริเวณที่เกิดผื่น และบางรายหลังจากที่โรคหายแล้ว

ผื่นผิวหนังจะสีเข้มขึ้น (hyperpigmentation) 

	 การศึกษาผู้ป่วยเด็กอายุน้อยกว่า 15 ปีที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลสงขลานครินทร์
(17)
 เนื่องจากมี

ลักษณะทางคลินิกเข้าได้กับโรคชิคุนกุนยา คือมีไข้สูงเฉียบพลันน้อยกว่า 7 วัน ร่วมกับปวดเมื่อยกล้ามเนื้อ  

ปวดขอ้ หรอืมีผื่น ในช่วงทีมี่การระบาดของชคินุกนุยา ป ีพ.ศ. 2552 จำ�นวน 49 คน พบวา่ตดิเชือ้ไวรสัชคินุกนุยา  

32 คน (ร้อยละ 65) ติดเชื้อไวรัสเดงกี 10 คน และไข้จากสาเหตุอื่น 7 คน ผู้ป่วยชิคุนกุนยาที่สามารถบอก

อาการปวดได้จำ�นวน 24 คน มีอาการปวดข้อ 23 คน อย่างไรก็ตามผู้ป่วยติดเชื้อเดงกี และไข้จากสาเหตุอื่น

มีอาการปวดข้อร้อยละ 40-50 ผู้ป่วยชิคุนกุนยาจะมาพบแพทย์เร็วภายใน 2 วัน (ร้อยละ 94) มีผื่นช่วงมีไข้  

(ร้อยละ 87) และจำ�นวนเมด็เลือดขาวมากกวา่ 5,000 เซลล/์ลบ.มม. (รอ้ยละ 75) เมื่อนำ�ปจัจยัตา่ง ๆ  มารวมกนั 
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พบว่าในช่วงที่มีการระบาดของไวรัสชิคุนกุนยา ถ้าผู้ป่วยมีไข้และมาพบแพทย์เร็วภายใน 2 วัน ร่วมกับพบ

ผื่นแดงทั่วตัวมีโอกาส (ค่าทำ�นายผลบวก) เป็นชิคุนกุนยาร้อยละ 90 และถ้ามีเม็ดเลือดขาวมากกว่า 5,000 

เซลล์/ลบ.มม. ร่วมด้วย  มีโอกาสเป็นชิคุนกุนยาร้อยละ 100 อาการปวดข้อมีความจำ�เพาะต่ำ�ในการวินิจฉัย 

ชิคุนกุนยาในเด็ก (ตารางที่ 5.2) ถึงแม้ไวรัสชิคุนกุนยา และไวรัสเดงกีมียุงลายเป็นพาหะเหมือนกัน การศึกษา

นี้พบการติดเชื้อทั้ง 2 ชนิดในผู้ป่วย 1 คน และมีอาการไม่รุนแรง 

การวินิจฉัย

	 1.	 ตรวจหาชิคุนกุนยาแอนติบอดี โดยวิธี hemagglutination inhibition (HI) และ enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) เป็นต้น จะสงสัยว่าติดเชื้อไวรัสชิคุนกุนยาถ้าตรวจพบ chikungunya IgM 

อย่างน้อย 40 ยูนิต โดยจะพบประมาณวันที่ 4 หลังจากป่วยเป็นต้นไป และสามารถตรวจพบได้นานประมาณ  

3 เดือน
(58)
 เนื่องจากประเทศไทยมไีวรสัชิคุนกนุยาเปน็เชือ้ประจำ�ถิน่ และสามารถตรวจพบ chikungunya IgG 

ได้นานเป็นปีหลังจากได้รับเชื้อ ดังนั้นจะยืนยันการวินิจฉัยต้องมีการเพิ่มขึ้นของแอนติบอดีใน convalescent 

serum เทียบกับ acute serum ต่อเชื้อไวรัสชิคุนกุนยาอย่างน้อย 4 เท่า
(58)

	 2.	 ตรวจหาชิคุนกุนยาไวรัสโดยวิธี reverse transcriptase-polymerase chain reaction (RT-PCR) 

ควรส่งตรวจในขณะที่ผู้ป่วยยังมีไข้ เนื่องจากเชื้อไวรัสยังคงอยู่ในกระแสเลือด
(58)

การรักษา 

	 รักษาตามอาการ เนื่องจากยังไม่มียาต้านไวรัสชิคุนกุนยา ในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการปวดข้อมากและจะ

ให้การรักษาด้วย nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) ต้องประเมินก่อนว่าผู้ป่วยไม่ได้ติด

เชื้อไวรัสเดงกี และมีจำ�นวนเกล็ดเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติ ไม่เช่นนั้นอาจเกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น ภาวะเลือด

ออกในระบบทางเดินอาหาร

การพยากรณ์ โรค 

	 ภาวะไข้จะลดลงเองใน 1 สัปดาห์ ภาวะแทรกซ้อนพบร้อยละ 0.02
(58)
 เช่น ข้ออักเสบเรื้อรัง ซึ่งพบใน

ผู้ ใหญ่บ่อยกว่าในผู้ป่วยเด็ก ภาวะเลือดออกผิดปกติพบร้อยละ 3.5-6.4 ส่วนใหญ่มีเลือดออกไม่รุนแรง ผู้ป่วย

ส่วนใหญ่มีจำ�นวนเกล็ดเลือดมากกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม.
(54,60)

 ภาวะสมองอักเสบพบน้อยแต่มีอัตราตาย

สูงถึงร้อยละ 50
(61,62)
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*	 แตกต่างอย่างมีนัยสำ�คัญเมื่อเทียบกับชิคุนกุนยา

&
	 ค่าเฉลี่ย (ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน)

CBC: complete blood count

ตารางที่ 5.2		 เปรียบเทียบลักษณะทางคลินิก และผลตรวจ CBC ของผู้ป่วยเด็กมีไข้จากเชื้อไวรัสชิคุนกุนยา 

	 	 	 	 ไวรัสเดงกี และจากสาเหตุอื่น ๆ
(17)
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ไข้ซิกา (Zika fever)

	 ไวรัสซกิาอยู่ในสกลุฟลาวไิวรสั และมยุีงลายปน็พาหะเชน่เดยีวกบัไวรสัเดงก ีถงึแม้ไวรสัซกิาไมก่อ่ให้เกดิ

โรครนุแรงเทา่กบัไวรสัเดงก ีแตถ่า้ทารกตดิเชือ้ตัง้แต่ในครรภจ์ะมศีรีษะเลก็ (microcephaly) ได ้ดงันัน้ในชว่ง

ที่มีการระบาดของไวรัสซิกา กลุ่มหญิงตั้งครรภ์ที่มีอาการสงสัยว่าติดเชื้อไวรัสซิกา ต้องได้รับการตรวจยืนยัน

การวินิจฉัยและติดตามทารกในครรภ์
(63,64)

ลักษณะทางคลินิก

	 ผู้ที่รับเชื้อส่วนใหญ่ไม่มีแสดงอาการ ผู้ที่มีอาการส่วนใหญ่มีอาการไม่รุนแรง เช่น มีไข้ต่ำ�   มีผื่นนูนแดง

กระจายทั่วตัว เยื่อบุตาอักเสบแต่ไม่มีขี้ตา ปวดศีรษะ ปวดเมื่อยตัว/ข้อ ส่วนใหญ่จะมีอาการนาน 2-7 วันแล้ว

หายเอง

การวินิจฉัย
(11)

	 1.	 การตรวจพบเชื้อไวรัสซิกาโดยวิธี RT-PCR จะยืนยันการวินิจฉัย 

		  •	 ถ้าตรวจภายใน 7 วัน ที่มีไข้ จะพบเชื้อในเลือดและปัสสาวะ

		  • 	ถ้าตรวจ หลังจากมีไข้ 1-4 สัปดาห์ จะตรวจพบเชื้อเฉพาะในปัสสาวะ

	 2. 	การตรวจ ELISA ไม่สามารถยืนยันการวินิจฉัยได้ เนื่องจากซิกาแอนติบอดีทำ�ปฏิกิริยาข้ามกลุ่ม 

(cross reaction) กับเชื้อไวรัสอื่น ๆ  ในตระกูลฟลาวิไวรัสได้ ถ้าผู้ป่วยมีอาการที่เข้าได้กับไข้ซิกา ร่วมกับ Zika 

IgM ให้ผลบวก และ dengue IgM ให้ผลลบจึงจะวินิจฉัยว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสซิกา 

การรักษา 

	 รักษาตามอาการ เนื่องจากยังไม่มียาต้านไวรัสซิกา

การพยากรณ์ โรค 

	 ภาวะแทรกซ้อนของไข้ซิกาพบน้อยมาก เมื่อเทียบกับไวรัสเดงกี ภาวะแทรกซ้อนที่พบได้คืออาการทาง

ระบบประสาท เช่น  Guillain-Barre syndrome, สมองอักเสบ เป็นต้น
(10)
 แต่ถ้าเป็นการติดเชื้อตั้งแต่ในครรภ์ 

และทารกมีศีรษะเล็ก เด็กจะมีพัฒนาการช้า



71บทที่ 5 : การวินิจฉัยแยกโรค

ไข้หวัดใหญ่ (Influenza)
(12)

	 เกิดจากเชื้อไวรัสอินฟลูเอนซา ติดต่อโดยการสัมผัสเชื้อในน้ำ�มูก น้ำ�ลาย หรือเสมหะของผู้ป่วย จะเริ่ม

มีอาการหลังสัมผัสเชื้อ 1-4 วัน (เฉลี่ย 2 วัน) 

ลักษณะทางคลินิก

	 ไข้สูงทันที ปวดเมื่อยกล้ามเนื้อโดยเฉพาะที่หลัง ต้นแขนต้นขา ปวดศีรษะ อ่อนเพลีย เบื่ออาหาร และ

อาการในระบบทางเดินหายใจ เช่น เจ็บคอ คอแดง คัดจมูก และน้ำ�มูกใส โดยจะมีไข้นาน 2-4 วัน อาการไอ

และอ่อนเพลีย อาจมีได้นาน 1-4 สัปดาห์

	 ผู้ป่วยที่มีอาการในระบบทางเดินหายใจไม่มาก จะวินิจฉัยแยกโรคจากไข้เดงกีได้ยาก ควรตรวจ CBC 

หรือตรวจเพื่อยืนยันการวินิจฉัยเพิ่มเติม โดยเฉพาะในผู้ป่วยกลุ่มเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน เนื่องจาก

ไข้หวัดใหญ่มียารักษาจำ�เพาะ 

	 การศกึษาเปรยีบเทยีบลักษณะทางคลนิกิ และ CBC ระหวา่งผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกจีำ�นวน 31 คน และ

ไวรสัอนิฟลูเอนซา 136 คนในผูป่้วยทกุกลุ่มอายทุีป่ระเทศเปอร์โตรโิก
(53)
 พบวา่อาการปวดศรีษะ ปวดกระบอกตา  

ปวดเมื่อยตัว ปวดข้อ และอาเจียนพบไม่ต่างกันระหว่าง 2 กลุ่ม ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีมีภาวะเลือดออก 

(ร้อยละ 81 เทียบกับ ร้อยละ 26) มีผื่น (ร้อยละ 39 เทียบกับ ร้อยละ 9) ทูนิเกต์ให้ผลบวก (ร้อยละ 52  

เทียบกับ ร้อยละ 18) จำ�นวนเกล็ดเลือดน้อยกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม. (ร้อยละ 71 เทียบกับ ร้อยละ 6)  

และเม็ดเลือดขาวน้อยกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. (ร้อยละ 87 เทียบกับ ร้อยละ 44) ในอัตราส่วนที่มาก 

กว่าผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสอินฟลูเอนซา และผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีมีอาการทางระบบทางเดินหายใจ ได้แก่ ไอ  

คัดจมูก เจ็บคอ (ร้อยละ 35, 23, 26 ตามลำ�ดับ) ในอัตราส่วนที่น้อยกว่าผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสอินฟลูเอนซา 

(ร้อยละ 92, 83, 61 ตามลำ�ดับ)

การวินิจฉัย
(12)

 

	 ในผู้ป่วยที่สงสัยว่าติดเชื้อไวรัสอินฟูเอนซาและมีข้อบ่งชี้ ในการให้ยารักษา ควรส่ง nasopharyngeal 

secretion ตรวจภายใน 72 ชม. หลังจากผู้ป่วยเริ่มมีไข้ หลังจากนั้นปริมาณเชื้อไวรัสจะลดลงมาก ทำ�ให้ตรวจ

ไม่พบเชื้อ

	 1.	 Rapid test ได้ผลเร็วภายใน 30 นาที และทำ�ง่าย แต่ไม่สามารถจำ�แนก subtypes ได้ มีความไว

ร้อยละ 44-97 และความจำ�เพาะร้อยละ 76-100
(12)

	 2. 	RT-PCR ซึ่งมีความไว และความจำ�เพาะมากกว่า rapid test แต่มีราคาสูง และใช้เวลาในการตรวจ

หาเชื้อนานกว่าวิธี rapid test คือประมาณ 4 ชม. 

การรักษา 

	 ควรให้ oseltamivir ในผู้ป่วยกลุ่มเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรครุนแรง ได้แก่

	 1. 	ผู้ป่วยที่มีโรคเรื้อรัง เช่น โรคปอด โรคหัวใจ หรือผู้ป่วยภูมิคุ้มกันบกพร่อง
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	 2. 	เด็กอายุน้อยกว่า 2 ปี หญิงตั้งครรภ์ คนอ้วน และคนป่วยอายุมากกว่า 65 ปี

	 3. 	ผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง เช่น มีปอดอักเสบ หรือต้องรับไว้รักษาในโรงพยาบาล 

	 	 ยาต้านไวรัส เช่น oseltamivir ขนาดยาปรับตามอายุและน้ำ�หนัก กินนาน 5 วัน ดังนี้

		  •	 อายุน้อยกว่า 1 ปี ให้ขนาด 3 มก./กก./ครั้ง วันละ 2 ครั้ง

		  • 	อายุมากกว่า 1 ปี น้ำ�หนักน้อยกว่า 15, 16-23, 24-40 และมากกว่า 40 กก. ให้ขนาด 30, 45,  

	 	 	 60, 75 มก./ครั้ง ตามลำ�ดับ วันละ 2 ครั้ง
(65)

	 การป้องกันในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนที่สัมผัสเชื้อไวรัสอินฟูเอนซา ได้แก่  

การให้ oseltamivir ขนาดยา/ครั้ง เท่ากับที่ให้การรักษา แต่ให้วันละครั้ง กินนาน 7 วัน และควรฉีดวัคซีน

ป้องกันไข้หวัดใหญ่ทุกปี
(66)

การพยากรณ์ โรค 

	 ผู้ป่วยทั่วไปที่ติดเช้ือไข้หวัดใหญ่จะมีภาวะแทรกซ้อนน้อยกว่าร้อยละ 1 และอัตราตายพบน้อยกว่า 

ร้อยละ 0.1 ภาวะแทรกซ้อนมักเกิดในผู้ป่วยกลุ่มเสี่ยงต่อการเกิดโรครุนแรง 

ไข้เอนเทอริค (Enteric fever) 

	 ไข้เอนเทอริคหรือไข้รากสาดน้อย หมายถึง ภาวะไข้ที่เกิดจากเชื้อ Salmonella enterica serotype 

Typhi (S. Typhi) และ S. Paratyphi ซึ่งเป็นสาเหตุของไข้ไทฟอยด์และไข้พาราไทฟอยด์ ตามลำ�ดับ ลักษณะ

ทางคลินิกของไข้ไทฟอยด์และไข้พาราไทฟอยด์จะคล้ายกันมากต้องใช้ผลเพาะเชื้อในการวินิจฉัยแยกโรค
(14,67)

 

ไข้เอนเทอริคเป็นปัญหาสำ�คัญของประเทศที่กำ�ลังพัฒนาที่มีระบบสาธารณูปโภคไม่ดี อุบัติการณ์ของไข้ 

เอนเทอริคในประเทศไทยพบในปี พ.ศ. 2559 น้อยกว่า 10 ต่อประชากรแสนคน และพบต่ำ�มากในเขตเมืองที่

มีระบบสาธารณูปโภคดี อย่างไรก็ตามพบการระบาดในบางพื้นที่ของประเทศไทยได้เป็นครั้งคราว
(68,69)

 

ลักษณะทางคลินิก
(13-15)

 

	 ในผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาจะมีการดำ�เนินโรค เป็น 4 ระยะ แต่ละระยะประมาณ 1 สัปดาห์ ดังนี้

	 1.	 สปัดาหแ์รก ผูป่้วยจะมไีข้ แตไ่มม่อีาการแสดงทีจ่ำ�เพาะ ไขจ้ะคอ่ย ๆ  สงูขึน้ ทำ�ใหม้าพบแพทยช์า้กวา่

กลุ่มที่ไข้สูงทันที ไข้จะสูงได้ถึง 40-40.5 ํ ซ บางคนมีอาการหนาวสั่น อาจพบอัตราการเต้นของหัวใจช้าทั้ง ๆ  

ที่มีไข้ (relative bradycardia) หรือ pulse-temperature dissociation ผู้ป่วยที่มีท้องร่วง ลักษณะอุจจาระ

อาจจะมีสีเขียวที่เรียกว่า peasoup stool 

	 	 ระยะไข้สัปดาห์แรกต้องวินิจฉัยแยกโรคจากการติดเชื้อไวรัสเดงกี การศึกษาเปรียบเทียบเด็กไทย

ที่ติดเชื้อไทฟอยด์ และไวรัสเดงกี ในช่วงที่ไข้ไทฟอยด์ระบาดที่จังหวัดสงขลา
(23)
 พบว่า ผู้ป่วยไทฟอยด์จะมา
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พบแพทย์หลังจากมีไข้ช้ากว่าคือประมาณ 5 วัน ในขณะที่ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีจะมาพบแพทย์เร็วกว่าคือ 

ประมาณ 2 วัน ผู้ป่วยไทฟอยด์จะมีอาการทั่วไปดีกว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี โดยอาการปวดศรีษะ ปวดกล้าม

เนื้อ ปวดท้อง และอาเจียน ไม่รุนแรงเท่าผู้ป่วยเดงกี ไข้จะลดลงหลังจากได้ยาปฏิชีวนะที่เหมาะสมประมาณ  

4 วัน 

	 2.	 สัปดาห์ที่สอง ผู้ป่วยจะปวดท้องมากขึ้น อาจตรวจพบ rose spot หลังจากได้ยาปฏิชีวนะ rose spot 

จะหายไป บางรายอาจมีอาการไอแห้ง ๆ หรือมีภาวะปอดอักเสบ

	 3. 	สัปดาห์ที่สาม อาจตรวจพบตับม้ามโต เลือดออกในระบบทางเดินอาหาร ผู้ป่วยบางรายมีลำ�ไส้ทะลุ

ที่ ileocecal area เนื่องจาก Peyer’s patch hyperplasia และเกิด necrosis ทำ�ให้เกิดแผลและมีเลือดออก  

ถ้าแผลลุกลามทะลุชั้นกล้ามเนื้อและผิวนอกลำ�ไส้จะเกิดลำ�ไส้ทะลุ นอกจากนี้ผู้ป่วยบางรายอาจมีการเปลี่ยน

ของระดับความรู้สึกตัว เนื่องจากมีภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาท เช่น encephalopathy, psychiatric 

disorders เป็นต้น 

	 4. 	สัปดาห์ที่ส่ี ในผู้ป่วยที่ ไม่มีภาวะแทรกซ้อน ภาวะไข้และอาการทั่วไปจะดีขึ้นเองโดยอาจใช้เวลา

หลายสัปดาห์ถึงเป็นเดือน เนื่องจากเชื้อยังไม่ถูกกำ�จัดออกจากร่างกาย แต่หลบซ่อนอยู่ในเซลล์มาโครฟาจ  

(macrophage) ผูป้ว่ยรอ้ยละ 5-10 มไีขก้ลบัมาใหม่ (relapse) รอ้ยละ 1-6 เปน็พาหะเรือ้รงั ผูป้ว่ยที่เป็นพาหะ

เรื้อรังและทำ�งานเกี่ยวกับอาหารมีโอกาสแพร่เชื้อไปให้ผู้อื่นได้สูง
(13)

การตรวจทางห้องปฏิบัติการทั่วไป
(13)

	 1.	 CBC

		  •	 ภาวะซีด พบได้บ่อยตั้งแต่สัปดาห์ที่ 2 ของไข้

		  • 	จำ�นวนเม็ดเลือดขาวพบประมาณ 5,000-8,000 เซลล์/ลบ.มม. และจะพบเม็ดเลือดขาวตัวอ่อน

เพิม่ขึน้ ถา้พบจำ�นวนเมด็เลอืดขาวสงูข้ึน (leukocytosis) รว่มกบัผูป้ว่ยมอีาการปวดทอ้งมากในระยะหลงัของ

ไข้ ให้ระวังว่าผู้ป่วยมีภาวะลำ�ไส้ทะลุและมีเยื่อบุช่องท้องอักเสบ (peritonitis)

		  • 	ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีจำ�นวนเกล็ดเลือดมากกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม. ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง

พบเกล็ดเลือดต่ำ�ได้แต่มักจะไม่ต่ำ�กว่า 50,000 เซลล์/ลบ.มม.

	 2.	 Liver function test อาจตรวจพบระดับเอนไซม์ของตับสูงกว่าค่าปกติ 2-3 เท่า
(70)

 

การวินิจฉัย

	 1. 	การเพาะเชื้อจากเลือด มีโอกาสพบเชื้อร้อยละ 40-80 ถ้าเพาะเชื้อในสัปดาห์แรกของไข้ โอกาสพบ

เชื้อจะมากถึงร้อยละ 90 ถ้าเพาะเชื้อในสัปดาห์หลัง ๆ โอกาสพบเชื้อจะลดลง
(71)

	 2. 	การตรวจทางน้ำ�เหลือง (serology) เชน่ Widal test และ rapid test ทีม่ีในปจัจบุนัยงัมคีวามจำ�เพาะ

ต่ำ�ในการวนิจิฉยัไข้ไทฟอยด ์สำ�หรบั ELISA ตอ้งมกีารเพิม่ขึน้ของแอนตบิอดีใน convalescent serum เทยีบ

กับ acute serum ต่อเชื้อ S. Typhi อย่างน้อย 4 เท่า 
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การรักษา
(13)

	 ผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงควรได้รับยาปฏิชีวนะทางหลอดเลือดดำ�  เมื่ออาการดีข้ึนสามารถเปลี่ยนเป็นยา

กินได้ ขนาดและระยะเวลาในการให้ยาปฏิชีวนะขึ้นกับความรุนแรงของโรค การตอบสนองต่อการรักษา และ

ชนิดของยาปฏิชีวนะ 

	 ยาปฏิชีวนะที่ใช้บ่อย ได้แก่

	 1. 	กลุม่ fluoroquinolones เปน็ยาทีม่กีารใชแ้พรห่ลายและไดผ้ลการรกัษาดกีวา่กลุม่ cephalosporins 

โดยระยะเวลาของไข้ ในผูป่้วยที่ไดย้ากลุ่ม fluoroquinolones จะสัน้กวา่ เนื่องจากยาในกลุม่นีเ้ปน็ bactericidal 

และมีระดับยาในเซลล์และในน้ำ�ดีสูงจึงกำ�จัดเชื้อได้ดี ทำ�ให้การเกิดโรคกลับน้อยกว่ายาในกลุ่มอื่น

	 ยาในกลุ่มนี้ ได้แก่

	 	 1.1		 Ciprofloxacin ขนาด 20-30 มก./กก./วัน (สูงสุด 1 กรัม) แบ่งให้วันละ 2 ครั้ง นาน 7-14 วัน

	 	 1.2 	Ofloxacin ขนาด 20-30 มก./กก./วัน (สูงสุด 800 มก.) แบ่งให้วันละ 2 ครั้ง นาน 7-14 วัน

	 2. 	กลุ่ม cephalosporins รุ่นที่ 3 มีข้อบ่งชี้ ในผู้ป่วยที่มีเชื้อดื้อยา หรือแพ้ยากลุ่ม fluoroquinolones 

การให้ยากลุ่ม cephalosporins ต้องให้นาน 10-14 วัน ถ้าให้ 7 วัน จะมีโอกาสเกิดโรคกลับสูงถึงร้อยละ 14

	 ยาในกลุ่มนี้ ได้แก่

	 	 2.1  	Ceftriaxone ขนาด 60-100 มก./กก./วัน (สูงสูด 4 กรัม) ฉีดทางหลอดเลือดดำ� วันละครั้ง 

นาน 10-14 วัน ได้ผลดีกว่า cefotaxime เนื่องจาก ceftriaxone ขับออกทางน้ำ�ดี

	 	 2.2 	 Cefotaxime ขนาด 100-200 มก./กก./วัน (สูงสุด 12 กรัม) ฉีดทางหลอดเลือดดำ� โดยแบ่งให้

วันละ 3-4 ครั้ง นาน 10-14 วัน ใช้แทน cefriaxone ในกรณีที่ผู้ป่วยต้องได้แคลเซียมทางหลอดเลือดดำ� เช่น 

parenteral nutrition เนื่องจาก ceftriaxone จะจับกับแคลเซียมในกระแสเลือด ทำ�ให้หลอดเลือดอุดตันได้

	 	 2.3  	Cefixime ขนาด 20 มก./กก./วัน (สูงสุด 400 กรัม) ให้กินวันละ 2 ครั้ง นาน 10-14 วัน  

ใช้ ในผู้ป่วยที่มีอาการไม่รุนแรง และกรณีเปลี่ยนจากยาฉีดเป็นยากิน 

การพยากรณ์ โรค

	 ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะที่เหมาะสม จะมีอัตราการเสียชีวิตน้อยกว่าร้อยละ 1 ผู้ป่วยที่

ได้รับการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะช้าหรือรักษาเมื่อมีภาวะแทรกซ้อนแล้ว เช่น ลำ�ไส้ทะลุ จะมีอัตราการเสียชีวิต

ร้อยละ 15
(13)

สครับไทฟัส (Scrub typhus)

	 สครับไทฟัส หรือไข้รากสาดใหญ่ เกิดจากเชื้อริคเกตเซีย Orientia tsutsugamushi มีไรอ่อนเป็นแหล่ง

รังโรคที่สำ�คัญ ไรอ่อนจะอาศัยอยู่ในสัตว์ฟันแทะที่อาศัยตามพงหญ้าโดยเฉพาะหนู ส่วนน้อยอาจพบในกระแต 

และกระจ้อน จึงพบโรคนี้ ได้บ่อยในคนที่ทำ�อาชีพเกษตรกรรม หรือมีประวัติเข้าสวน หรือป่า
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ลักษณะทางคลินิก
(16,72)

  แบ่งเป็น 2 ระยะ คือ

	 1.	 ระยะไข้ ในสปัดาหแ์รก เปน็ระยะทีย่งัไมม่ภีาวะแทรกซอ้น ความรนุแรงของโรคจะแตกตา่งกนัขึน้กบั

ระดับแอนติบอดีต่อเชื้อ O. tsutsugamushi ก่อนการเจ็บป่วย ผู้ที่เคยติดเชื้อมาก่อนและตรวจพบแอนติบอดี 

จะมีอาการน้อยกว่าคนที่ไม่มีแอนติบอดีต่อเชื้อดังกล่าว

	 	 การศึกษาผู้ป่วยเด็กอายุน้อยกว่า 18 ปี ที่รักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์
(22)
 พบว่า เมื่อเปรียบ

เทียบกับผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี ผู้ป่วยที่เป็นสครับไทฟัสจะมาพบแพทย์ช้ากว่าคือประมาณ 3 วันหลังจาก

มีไข้ ผู้ป่วยร้อยละ 60 มีไข้สูงมากกว่า 40.0 ํ ซ ตรวจพบเยื่อบุตาอักเสบ (ร้อยละ 17 เทียบกับ ร้อยละ 2)  

ต่อมน้ำ�เหลืองโต (ร้อยละ 30 เทียบกับ ร้อยละ 6) และจำ�นวนเม็ดเลือดขาวมากกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. 

(ร้อยละ 78 เทียบกับ ร้อยละ 38) มากกว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี ผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น 

สครับไทฟัส หลังจากมีไข้นาน 6-7 วัน เนื่องจากอาการที่ไม่จำ�เพาะ ตรวจพบ eschar เพียง 2 รายจากจำ�นวน

ผู้ป่วย 23 ราย (ร้อยละ 8.7) และผลตรวจ CBC ส่วนใหญ่จะอยู่ในเกณฑ์ปกติ (ตารางที่ 5.3 และ 5.4) 

	 	 การศกึษาผูป้ว่ยไขเ้ฉยีบพลนัไมท่ราบสาเหตใุนคนทีอ่าศยัอยูช่ายแดนประเทศไทยและพมา่
(73)
 พบวา่ 

ประวัติการเดินทางไปป่า โดนแมลงกัดและหรือมีผื่น เกล็ดเลือดต่ำ� และระดับ ALT สูง มีความเสี่ยงที่จะเป็น

โรคสครับไทฟัส โดยมีค่า odds ratio (OR) เท่ากับ 5.3, 22.9, 3.4, และ 3.0 ตามลำ�ดับ อย่างไรก็ตามการ

ตรวจพบ eschar พบแตกต่างกันมากระหว่างการศึกษา (ร้อยละ 20-90) เนื่องจากไรอ่อนชอบที่อับชื้น จึงพบ 

eschar ไดบ้อ่ยบรเิวณ รกัแร ้ขาหนบี และผูป้ว่ยบางรายจะตรวจพบตอ่มน้ำ�เหลอืงบรเิวณนัน้โตขึน้ได้
(22,37,39,74)

 

	 2. 	ระยะไข้ ในสัปดาห์ที่สอง เป็นระยะที่เชื้อ O. tsutsugamushi ทำ�ลายผนังหลอดเลือดฝอย ทำ�ให้

อวัยวะต่าง ๆ ล้มเหลวได้ โดยเฉพาะภาวะปอดอักเสบ ตับอักเสบและไตวาย 

	 	 จากข้อมูลข้างต้นจะเห็นว่า ผู้ป่วยโรคสครับไทฟัสจะถูกวินิจฉัยและได้รับยาปฏิชีวนะที่จำ�เพาะช้า 

เนื่องจากผู้ป่วยส่วนใหญ่ตรวจไม่พบ eschar อาการ/อาการแสดงทางคลินิก และผลตรวจ CBC ไม่มีลักษณะ

จำ�เพาะกับโรค ดังนั้นผู้ป่วยที่มีไข้ไม่ทราบสาเหตุนาน 6-7 วัน มีโอกาสถูกไรอ่อนกัดสูง เช่น อาศัยอยู่ในชนบท 

หรอืเดนิทางไปในสวน/ป่า ควรใหก้ารรกัษาโรคสครบัไทฟสัทนัทกีอ่นไดผ้ลการตรวจยนืยนัการวนิจิฉยั เนื่องจาก

การให้ยาปฏิชีวนะจะลดภาวะแทรกซ้อนรุนแรงได้

การวินิจฉัย
(16)

 

	 1.	 Indirect immunofluorescence assay (IFA) การเพิม่ขึน้ของแอนตบิอดีใน convalescent serum 

เทียบกับ acute serum ต่อเชื้อ O. tsutsugamushi อย่างน้อย 4 เท่า หรือมีการเพิ่มขึ้นของแอนติบอดีไม่ถึง 

4 เท่า แต่ titer สุดท้ายขึ้นอย่างน้อย 1:200

	 2. 	Weil-Felix test ปัจจุบันไม่แนะนำ�ให้ ใช้เนื่องจากมีความไว และความจำ�เพาะต่ำ�

	 3. 	Polymerase chain reaction (PCR) เพื่อตรวจหา DNA ของริคเกตเซีย ซึ่งมีใช้ไม่แพร่หลาย

การรักษา
(16)

 

	 ยาปฏิชีวนะที่รักษาโรคสครับไทฟัส ได้แก่
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	 1. 	Doxycycline เป็นยาปฏิชีวนะที่ใช้บ่อยและได้ผลดี การให้ยาครั้งแรกควรให้ขนาดสูง (loading 

dose) ขนาด 4 มก./กก. (สูงสุด 200 มก.) จากนั้นให้ขนาด 4 มก./กก./วัน (สูงสุด 200 มก./วัน) แบ่งให้วันละ 

2 ครั้ง นานอย่างน้อย 5 วัน และไข้ลงอย่างน้อย 3 วัน เพื่อป้องกันการเกิดไข้กลับมาใหม่ เนื่องจากกำ�จัดเชื้อ

ได้ไม่หมด ในกรณีที่ไม่สามารถให้ doxycycline หรือมีผลข้างเคียง สามารถให้ azithromycin แทนได้ 

	 2.	 Azithromycin การศึกษาในเด็กไทยให้ azithromycin โดยให้ยาครั้งแรกขนาด 20 มก./กก. (สูงสุด 

1 กรัม) จากนั้นให้ขนาด 10 มก./กก./วัน พบได้ผลดีเท่ากับกลุ่มที่ได้ doxycycline 5 วัน
(75)
 การศึกษาในผู้ ใหญ่

ที่เป็นโรคสรับไทฟัสที่ไม่รุนแรงในประเทศเกาหลีใต้ พบว่ากลุ่มที่ได้ azithromycin ขนาด 500 มก. กิน 1 ครั้ง 

ได้ผลดีเท่ากับกลุ่มที่ได้ doxycycline

	 3.	 Chloramphenicol ให้ ในผูป่้วยที่ไม่สามารถกนิยาไดเ้ทา่นัน้ ขนาด 50-100 มก./กก./วนั (สงูสดุ 4 กรมั)  

ทางหลอดเลือดดำ�ทุก 6 ชม. เมื่อผู้ป่วยสามารถกินยาได้ ให้เปลี่ยนมาใช้ doxycycline เนื่องจากได้ผลดีกว่า
(77)

การพยากรณ์ โรค 

	 ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะภายใน 1 สัปดาห์ จะไม่ค่อยมีภาวะแทรกซ้อน ผู้ป่วยส่วนใหญ่

ไข้ลดลงหลังจากให้การรักษาใน 24-48 ชม.

	 ผู้ป่วยที่ได้รับยาปฏิชีวนะช้าหรือไม่ได้รับยาปฏิชีวนะ อาจเกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น ปอดอักเสบ เยื่อหุ้ม

สมองและสมองอกัเสบ (meningoencephalitis) อตัราการเสยีชวีติพบไดร้อ้ยละ 6-10
(78)
 จากอวยัวะลม้เหลว

หลายระบบ โดยเฉพาะระบบทางเดินหายใจ และระบบประสาท
(35,79)

  

เลปโตสไปโรซิส (Leptospirosis)

	 เลปโตสไปโรซิส หรือโรคฉี่หนู มีสาเหตุจากการติดเชื้อแบคทีเรีย Leptospira spp. มีหนูเป็นแหล่งรัง

โรคท่ีสำ�คญั เชือ้ถกูขับออกทางปสัสาวะสามารถมชีวีติไดน้านหลายเดอืน จงึระบาดไดง้า่ยในชว่งฤดฝูน เพราะ

มีพื้นดินแฉะ มีน้ำ�ขัง หรือมีน้ำ�ท่วม โรคนี้จึงพบบ่อยในผู้ป่วยที่ทำ�นา และสัมผัสน้ำ�ท่วมขัง 

ลักษณะทางคลินิก
(7,80)

	 ผู้ป่วยร้อยละ 90-95 มีอาการเล็กน้อย ไม่มีภาวะแทรกซ้อน ผู้ป่วยร้อยละ 5-10 มีอาการรุนแรงคือมี

ภาวะเหลือง และไตวาย

	 โรคเลปโตสไปโรซิสมีลักษณะทางคลินิกแตกต่างกัน แบ่งได้เป็น 2 แบบ คือ

	 1. 	โรคเลปโตสไปโรซิสที่ไม่มีอาการเหลือง (anicteric leptospirosis) แบ่งเป็น 2 ระยะ

	 	 1.1 	 ระยะที่มีเชื้อในเลือด จะมีไข้สูง ปวดกล้ามเนื้อ หรือกดเจ็บบริเวณน่องและเอว ปวดศีรษะมาก  

ปวดกระบอกตาและตาสู้แสงไม่ได้ เยื่อบุตาอักเสบโดยไม่มีขี้ตา จากนั้นไข้จะลดลงเองภายใน 1 สัปดาห์ ถึงแม้

ไม่ได้รับยาปฏิชีวนะ หลังจากนั้น 1-3 วัน ผู้ป่วยบางรายจะเข้าสู่ระยะที่สอง

	 	 1.2 	 ระยะมีเชื้อในปัสสาวะ  จะมีไข้นาน (พิสัย) 4-30 วัน ไข้และอาการในระยะนี้เป็นผลมาจาก
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ปฏิกิริยาทางภูมิคุ้มกันของร่างกาย (immune process) ผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษา ร้อยละ 25 จะมี aseptic 

meningitis ซึ่งหายได้เองภายในเวลาไม่กี่วันหรืออาจคงอยู่นานเป็นสัปดาห์ 

	 2. 	โรคเลปโตสไปโรซิสที่มีอาการเหลือง (Weil’s syndrome) 

	 	 ระยะที่มีเชื้อในเลือด คือไข้ 1-3 วันแรก อาการจะไม่ต่างจากโรคเลปโตสไปโรซิสแบบไม่เหลือง จาก

นัน้อาการจะรนุแรงข้ึนโดยมตีบัอกัเสบและเหลอืงมากขึน้ ตบัโตกดเจบ็ ไตวายเฉยีบพลนั ปอดอกัเสบ เลอืดออก 

ในปอดและระบบหายใจล้มเหลว ระบบการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ ทำ�ให้มีเลือดออกง่าย เป็นต้น 

	 	 การศึกษาผู้ป่วยเด็กอายุน้อยกว่า 18 ปี ที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์
(22)
 พบว่า เมื่อ

เปรียบเทียบกับผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี ผู้ป่วยที่เป็นโรคเลปโตสไปโรซิสมีประวัติสัมผัสน้ำ�ที่อาจปนเปื้อนเชื้อ 

(ร้อยละ 67 เทียบกับ ร้อยละ 6) มีเยื่อบุตาอักเสบ (ร้อยละ 42 เทียบกับ ร้อยละ 2) มากกว่าผู้ป่วยติดเชื้อ 

ไวรัสเดงกี ผู้ป่วยเลปโตสไปโรซิสทุกคนมีจำ�นวนเม็ดเลือดขาวมากกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. และส่วนใหญ่มี

นิวโทรฟิวมากกว่าร้อยละ 70 ผู้ป่วยเลปโตสไปโรซิสมีภาวะไตวายเฉียบพลันสูงถึงร้อยละ 56 และมีระดับ DB 

และ TB สูงกว่า แต่ระดับ ALT และ AST ต่ำ�กว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี (ตารางที่ 5.3 และ 5.4) 

การวินิจฉัย
(7)

	 1. 	Indirect immunofluorescent antibody (IFA) หรือ microscopic agglutination test เพื่อวัด

ระดับแอนติบอดีต่อ Leptospira spp. ใน convalescent serum เทียบกับ acute serum จะวินิจฉัยว่าเป็น

โรคเลปโตสไปโรซิสถ้ามีการเพิ่มขึ้นของแอนติบอดีอย่างน้อย 4 เท่า 

	 2. 	Polymerase chain reaction (PCR) เพื่อตรวจหา Leptospira DNA ซึ่งมีใช้ไม่แพร่หลาย โดย 

Leptospira DNA จะตรวจพบในเลือดในระยะไข้ 4 วันแรก และในปัสสาวะหลังจากมีไข้นานกว่า 1 สัปดาห์

การรักษา
(81)

	 ผู้ป่วยที่อาการรุนแรงควรได้รับยาปฏิชีวนะทางหลอดเลือดดำ�นาน 7 วัน ได้แก่

	 1. 	Penicillin G ขนาด 100,000-200,000 ยูนิต/กก./วัน บริหารทางหลอดเลือดดำ�ทุก 6 ชม. (ผู้ ใหญ่/

เด็กโต 4-8 ล้านยูนิต/วัน) การศึกษาเปรียบเทียบผลการรักษาระหว่าง penicillin G, doxycycline และ  

cefotaxime ในผู้ ใหญท่ีป่ว่ยเปน็เลปโตสไปโรซสิ
(82)
 พบวา่กลุม่ที่ได ้penicillin G มกีารรกัษาลม้เหลวมากทีส่ดุ

คือ ร้อยละ 33 กลุ่มที่ได้ doxycycline หรือ cefotaxime มีการรักษาล้มเหลวเท่ากันคือร้อยละ 11

	 2. 	Ceftriaxone ขนาด 50-75 มก./กก. บริหารทางหลอดเลือดดำ�วันละครั้ง (ผู้ ใหญ่/เด็กโต 2 กรัม/วัน) 

	 3. 	Cefotaxime ขนาด 100-150 มก./กก./วัน แบ่งให้ทางหลอดเลือดดำ�ทุก 6-8 ชม. (ผู้ ใหญ่/เด็กโต 

3-6 กรัม/วัน) 

	 ผู้ป่วยที่อาการไม่รุนแรงควรให้ยาปฏิชีวนะชนิดกิน เช่น 

	 1.	 Doxycycline ขนาดยาครั้งแรก (loading dose) ให้ 4 มก./กก. (สูงสุด 200 มก.) จากนั้นให้ขนาด 

4 มก./กก. /วัน (สูงสุด 200 มก.) แบ่งให้วันละ 2 ครั้ง นาน 7 วัน ในกรณีที่ไม่สามารถใช้ doxycycline หรือ

มีผลข้างเคียง สามารถให้ azithromycin แทนได้
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	 2. 	Azithromycin วันแรกให้ขนาด 20 มก./กก. (สูงสุด 1 กรัม) จากนั้นให้ขนาด 10 มก./กก. วันละ

ครั้งอีก 2 วัน ได้ผลการรักษาดีใกล้เคียงกับการรักษาด้วย doxycycline คือประมาณร้อยละ 97
(83)

การพยากรณ์ โรค 

	 ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะภายใน 1 สัปดาห์ จะไม่ค่อยมีภาวะแทรกซ้อน ภาวะไข้จะลดลง

หลังจากได้รับด้วยยาปฏิชีวนะภายใน 24-48 ชม.

	 ผู้ป่วยท่ีได้รับยาปฏิชีวนะช้าหรือไม่ได้รับยาปฏิชีวนะ พบอัตราตายร้อยละ 5-10 เนื่องจากมีอวัยวะ 

ล้มเหลวหลายระบบโดยเฉพาะ ไตวาย ตับวาย และทางเดินหายใจล้มเหลวจากมีเลือดออกในปอด
(84)

ตารางที่ 5.3 	เปรยีบเทยีบลักษณะทางคลินกิของผูป้ว่ยสครบัไทฟสั เลปโตสไปโรซสิ และตดิเชือ้ไวรสัเดงกี
(22)

a,b,c
 ตัวอักษรที่ไม่เหมือนกันมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (p <0.05)

#
ค่ามัธยฐาน (พิสัยควอไทล์)  

&
ค่าเฉลี่ย (ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน)
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ตารางที่ 5.4 เปรียบเทียบผลตรวจ CBC, การทำ�งานของไตและตับของผู้ป่วยเลปโตสไปโรซิส สครับไทฟัส  

	 	 	 	 และติดเชื้อไวรัสเดงกี
(22)

ALT: alanine aminotransferase; AST: aspartate aminotransferase; CBC: complete blood count

a,b,c
 ตัวอักษรที่ไม่เหมือนกันมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (p <0.05)

#
ค่ามัธยฐาน (พิสัยควอไทล์)  

&
ค่าเฉลี่ย (ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน)
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มาลาเรีย (Malaria)
(28,29)

	 โรคมาลาเรยีพบไดท้กุภาคของประเทศไทยโดยเฉพาะพืน้ทีเ่ขตชายแดนกมัพชูา พมา่ และมาเลเซยี เชน่ 

แม่ฮ่องสอน ตาก ตราด ระนอง กาญจนบุรี จันทบุรี สระแก้ว ประจวบคีรีขันธ์ ราชบุรี ชุมพร และยะลา 

	 โรคมาลาเรียเกิดจากเชื้อ Plasmodium spp. ที่พบบ่อยมี 4 ชนิด คือ P. falciparum, P. vivax,  

P. ovalae และ P. malariae ในประเทศไทยพบ P. falciparum และ P. vivax บ่อยกว่าชนิดอื่น  

เชื้อ Plasmodium spp. มียุงก้นปล่องตัวเมียเป็นพาหะนำ�โรค เมื่อยุงก้นปล่องกัดกินเลือดคนจะปล่อย  

sporozoite เข้าสู่กระแสเลือด จากนั้นเชื้อจะเข้าสู่เซลล์ตับ

	 เฉพาะเชือ้ P. vivax และ P. ovalae เทา่นัน้ทีย่งัมเีชือ้เหลอือยู่ในเซลลต์บัหลงัจากมกีารแตกเขา้สูก่ระแส

เลือด เรียกว่าระยะ hypnozoite ถ้าไม่ได้ยารักษาระยะดังกล่าวผู้ป่วยจะมีไข้กลับซ้ำ�ได้ 

ลักษณะทางคลินิก

	 ในระยะแรกของไข้ ผู้ป่วยอาจไม่มีภาวะซีดหรือเหลือง และตรวจร่างกายอยู่ในเกณฑ์ปกติ ทำ�ให้ต้อง

วินิจฉัยแยกจากการติดเชื้อไวรัสเดงกี ถ้าผู้ป่วยมีไข้นานกว่า 1 สัปดาห์ และไม่ได้รับการรักษา การแตก

ตัวของ mature schizont จะเป็นเวลาเดียวกัน (synchronism) ทำ�ให้มีไข้แบบ เป็น ๆ หาย ๆ ทุก 2 วัน 

ใน P. falciparum, P. vivax และ P. ovalae และทุก 3 วันใน P. malariae ถ้าเม็ดเลือดแดงแตกมากขึ้น  

ผู้ป่วยจะซีด และมีตาเหลืองตัวเหลือง ตับม้ามโตร่วมด้วย 

การวินิจฉัย

	 ต้องวินจิฉัยแยกโรคมาลาเรยีในผูป่้วยไข้เฉยีบพลนั ทีม่ปีระวตักิารเดนิทางเขา้ไปหรอือาศยัอยู่ในทอ้งถิน่

ที่มีการระบาดของโรคมาลาเรียภายใน 2 สัปดาห์ ถึง 2 เดือน หรือได้ส่วนประกอบของเลือดภายใน 1 เดือน  

และส่งเลือดเพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรค ดังนี้

	 1. 	CBC 

		  • 	ไขสั้ปดาหแ์รก ฮมีาโทครติ จำ�นวนเมด็เลอืดขาว ยงัอยู่ในเกณฑ์ปกต ิอาจพบเกลด็เลอืดต่ำ�เลก็นอ้ย  

		  • 	ไข้นานกว่า 1 สัปดาห์ เม็ดเลือดแดงจะแตกมากขึ้นทำ�ให้ฮีมาโทคริตลดลง เม็ดเลือดขาวต่ำ�ลง  

	 	 	 เม็ดเลือดขาวตัวอ่อนเพิ่มขึ้น และเกล็ดเลือดต่ำ�ลง

	 2. 	Thick film/ thin film  การตรวจ thick film จะเพิ่มโอกาสพบเชื้อได้มากกว่าตรวจ thin film ถึง 

3-4 เท่า แต่การตรวจ thin film จะมีประโยชน์ในการแยกชนิดของเชื้อมาลาเรีย 

	 3. 	Rapid test เพื่อตรวจหาแอนติเจนของเชื้อมาลาเรียในเลือดของผู้ป่วย มีความไวและความจำ�เพาะ

ร้อยละ 77-98 และ 83-100 ตามลำ�ดับ
(28)

การรักษา 

	 การเลือกให้ยาต้านมาลาเรีย ขึ้นกับชนิดของมาลาเรีย การดื้อยาในพื้นที่ที่ระบาด และความรุนแรงของ

โรค ปัจจุบัน P. falciparum ดื้อต่อ chloroquine และมีแนวโน้มดื้อต่อ quinine มากขึ้น ดังนั้นยาหลักที่ใช้
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รักษามาลาเรียที่เกิดจากเชื้อ P. falciparum คือ artesunate เชื้อ P. vivax, P. ovalae และ P. malariae 

ยังไวต่อ chloroquine จึงให้ chloroquine เป็นยาหลัก เชื้อ P. vivax, P. ovalae มีระยะ hypnozoite ต้อง

ให้ primaquine เพื่อป้องกันไข้กลับซ้ำ� (ตารางที่ 5.5) 

การพยากรณ์ โรค 

	 อตัราตายของผูป้ว่ยมาลาเรยีต่ำ�มากคอื 0.01 ตอ่แสนประชากร
(85)
 ผูป้ว่ยเดก็ตดิเชือ้มาลาเรยีทีเ่สยีชวีติ

สว่นใหญ่ (รอ้ยละ 90) อาศัยอยู่ในทวปีแอฟรกิา เนื่องจากไมไ่ดร้บัยาตา้นมาลาเรยี หรอืไดร้บัการรกัษาในขณะ

ที่มีอาการมากแล้ว เช่น ความรู้สึกตัวลดลง หอบเหนื่อย น้ำ�ตาลในเลือดต่ำ�  และเหลือง ซึ่งภาวะดังกล่าวมี

ความเสี่ยง (relative risk) ที่จะเสียชีวิตสูงกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะดังกล่าว ประมาณ 2-4 เท่า
(86)

ตารางที่ 5.5 	 ยาต้านมาลาเรียตามชนิดของเชื้อมาลาเรีย

G-6-PD; Glucose-6-phosphate dehydrogenase
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การตรวจยืนยัน

การติดเชื้อไวรัสเดงกี

6บทที่

	 การวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกี ต้องใช้ลักษณะทางคลินิก และ complete 

blood count (CBC) เป็นองค์ประกอบหลัก ในช่วงที่มีการระบาดของไวรัสเดงกี  

ผูป่้วยไข้สูงเฉียบพลนัทีม่อีาการ/อาการแสดงของการรัว่ของพลาสมา หรอืเลอืดออก

ผิดปกติ ร่วมกับผลตรวจ CBC พบฮีมาโทคริตเพ่ิมข้ึนจากเดิม มีจำ�นวนเม็ดเลือด

ขาวน้อยกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. และเกล็ดเลือดน้อยกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม.  

การตรวจยืนยันเพิ่มเติมอาจไม่มีความจำ�เป็น การตรวจยืนยันการติดเชื้อไวรัสเดงกี

จะมีประโยชน์ในกรณีที่ผู้ป่วยมีลักษณะทางคลินิก หรือ CBC ที่ไม่จำ�เพาะกับการติด

เชื้อไวรัสเดงกีและยังสงสัยว่ามีการติดเชื้อไวรัสเดงกี

ความสำ�คัญ

	 เชื้อไวรัสเดงกี, dengue nonstructural protein 1 (NS1), IgM และ IgG 

จะตรวจพบในเวลาที่แตกต่างกันตามการดำ�เนินโรค เชื้อไวรัสเดงกี และ dengue 

NS1 จะตรวจพบในระยะไข้ dengue IgM และ IgG จะเริ่มตรวจพบในระยะวิกฤต

และพบสูงขึ้นในระยะฟื้นตัว โดย dengue IgM จะยังคงตรวจพบหลังจากติดเชื้อไว

รัสเดงกีไปแล้วประมาณ 2-3 เดือน และ IgG จะยังคงตรวจพบได้นานเป็นปี การติด

เชื้อไวรัสเดงกีครั้งแรกจะตรวจพบ IgM หลังจากมีไข้ประมาณวันที่ 5 แต่ถ้าเป็นการ

ตดิเชือ้เดงกซี้ำ�จะตรวจพบเรว็ตัง้แตว่นัที ่3 และระดบั IgM จะมรีะดบัต่ำ�กวา่การตดิ

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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เชื้อครั้งแรก การติดเชื้อไวรัสเดงกีครั้งแรกจะตรวจพบ dengue IgG หลังจากมีไข้ประมาณปลายสัปดาห์แรก 

ถ้าติดเชื้อเดงกีซ้ำ� อาจตรวจพบ IgG ได้ตั้งแต่ระยะไข้เนื่องจากแอนติบอดีที่ยังคงอยู่จากการติดเชื้อครั้งแรก 

เมื่อมีการติดเชื้อเดงกีซ้ำ�ระดับ IgG จะสูงขึ้นเร็วและมีระดับสูงได้ตั้งแต่ระยะวิกฤต และคงอยู่ได้นานหลายปี 

เนื่องจากเมื่อผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกซี้ำ� memory B cells จากการตดิเชือ้ครัง้กอ่นจะถกูกระตุน้ใหแ้บง่ตวัและ

สร้าง dengue IgG ได้เร็วและมีปริมาณสูง (รูปที่ 6.1)

	 การทราบการเปลี่ยนแปลงของระดับเชื้อไวรัสเดงกี เดงกีแอนติเจนและแอนติบอดี ตามการดำ�เนินโรค

ของทั้งการติดเชื้อครั้งแรกหรือติดเชื้อซ้ำ�  และทราบข้อจำ�กัดของการตรวจแต่ละชนิด จะทำ�ให้เลือกการส่ง

ตรวจเพื่อยืนยันการติดเชื้อไวรัสเดงกีได้เหมาะสม และแปลผลตรวจได้ถูกต้อง

รูปที่ 6.1	 	 ระดับ dengue IgM/IgG และการตรวจพบ dengue virus, dengue NS1 ตามระยะการดำ�เนินโรค 

	 	 	 ของการติดเชื้อไวรัสเดงกีครั้งแรก และการติดเชื้อซ้ำ�
(1)

วิธีการตรวจยืนยันการติดเชื้อไวรัสเดงกี

	 การตรวจยืนยันการติดเช้ือไวรัสเดงกีมีหลายวิธี แต่ละวิธีมีข้อดี
(1,2)
 และข้อจำ�กัดแตกต่างกัน ดังนี้  

(ตารางที่ 6.1)

	 1.	 การตรวจหาเชื้อไวรัสเดงกี ต้องเก็บเลือดตรวจภายใน 5 วันแรกของการมีไข้จึงจะมีโอกาสพบเชื้อ

ไวรสัเดงกี
(3)
 การตรวจดว้ยวธินีีต้อ้งมหีอ้งปฏบิตักิารทีม่ศีกัยภาพระดบัสงู สามารถระบซุีโรทยัปข์องไวรสัเดงกี

ได้ มี 2 วิธี คือ

+ ตรวจพบ;  +/- อาจตรวจพบ;  - ตรวจไม่พบIg: immunoglobulin; NS1: nonstructural protein 1
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	 	 1.1		 การเพาะเชื้อไวรัสเดงกีในยุงหรือเซลล์ยุง (mosquito cell line เช่น C6/36) ถ้าต้องการแยก

ซีโรทัยป์ของไวรัสเดงกีจะนำ�เซลล์มาย้อมด้วย serotype-specific monoclonal antibody (mAb) ที่ติดสาร

เรืองแสง แล้วดูด้วยกล้อง immunofluorescence 

	 	 1.2 	 การตรวจหา dengue viral RNA โดยวิธี reverse transcription-polymerase chain  

reaction (RT–PCR) วิธีนี้มีความไวสูงที่สุด 

	 2. 	การตรวจหาเดงกีแอนติเจน (dengue antigen) มี 2 วิธี คือ

   	 	 2.1 	Nonstructural protein 1 (NS1)-based assay (dengue NS1) เปน็โปรตนีของเชือ้ไวรสัเดงก ี 

ดังนั้นจะมีโอกาสตรวจพบสูงที่สุดในระยะไข้เช่นเดียวกับการตรวจหาเชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือด ในระยะ

วิกฤตและระยะฟื้นตัวปริมาณ dengue NS1 จะลดลงแต่ยังอาจตรวจพบได้ ในผู้ป่วยบางราย (ตารางที่ 6.1) 

ปจัจบุนัมชุีดทดสอบ dengue NS1 แบบเรว็ (rapid test) ซึง่ทำ�ไดง้า่ยและราคาไมแ่พง (ประมาณ 500-600 บาท)  

อย่างไรก็ตามการตรวจหา dengue NS1 มีความไวน้อยกว่าวิธีเพาะเชื้อและการตรวจหา dengue RNA โดย

เฉพาะในผู้ป่วยที่ติดเชื้อเดงกีซ้ำ� (secondary infection) เนื่องจากเดงกีแอนติบอดีจากการติดเชื้อครั้งก่อนจะ

จับกับ dengue NS1 เกิดเป็น immune complex ทำ�ให้ตรวจไม่พบ dengue NS1 

	 	 2.2 	 Immunohistochemistry เช่น การย้อมเนื้อเยื่อที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีด้วย mAb ที่ติดสารเรือง

แสง ส่วนใหญ่ใช้ ในกรณีที่มีการส่งตรวจเนื้อเยื่อจากผู้ป่วยที่เสียชีวิต 

	 3. 	การทดสอบทางน้ำ�เหลือง (serological methods)   การตรวจโดยวิธีนี้มีข้อดีคือ นอกจากใช้

ยืนยันการติดเชื้อไวรัสเดงกีได้ถ้าเข้ากับเกณฑ์ (ตารางที่ 6.2) แล้วยังใช้วินิจฉัยว่าผู้ป่วยติดเชื้อเดงกีครั้งแรก 

(primary infection) หรือติดเชื้อซ้ำ� ถ้าติดเชื้อเดงกีครั้งแรกจะตรวจพบเดงกีแอนติบอดีหลังจากมีไข้ไปแล้ว

ประมาณ 5 วัน โดย dengue IgM จะตรวจพบก่อนและมีระดับสูงกว่า dengue IgG ถ้าติดเชื้อเดงกีซ้ำ�จะ

ตรวจพบ dengue IgM หลังจากติดเชื้อประมาณวันที่ 3-4 หลังจากมีไข้ โดย dengue IgG จะมีระดับสูงกว่า 

dengue IgM และสูงกว่าการติดเชื้อเดงกีครั้งแรกมาก

	 	 การทดสอบทางน้ำ�เหลืองที่ใช้วินิจฉัยว่าผู้ป่วยติดเชื้อเดงกีครั้งแรก หรือติดเชื้อซ้ำ� เช่น 

	 	 3.1		 Hemagglutination inhibition (HI) test ถ้าตรวจพบระดับเดงกีแอนติบอดีหลังระยะฟื้นตัว 

(convalescent serum) น้อยกว่าหรือเท่ากับ 1:1,280 แสดงว่าติดเชื้อเดงกีครั้งแรก ถ้าตั้งแต่ 1:2,560 ขึ้นไป

แสดงว่าติดเชื้อเดงกีซ้ำ�

	 	 3.2 	 Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA)
(4,5)
 ถ้าสัดส่วนของ dengue IgM ต่อ 

dengue IgG มากกวา่ 1.8 แสดงวา่ตดิเชือ้เดงกคีรัง้แรก และนอ้ยกวา่หรอืเทา่กบั 1.8 แสดงวา่ตดิเชือ้เดงกซี้ำ� 

	 	 	 	 ในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการทางระบบประสาท เช่น สมองอักเสบ และต้องการวินิจฉัยแยกไวรัส 

เดงกีจากไวรัสเจอี (Japanese encephalitis virus) จะวินิจฉัยว่าติดเชื้อเดงกีถ้าสัดส่วนของ dengue IgM 

ต่อ JE IgM มากกว่า 1
(4)
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ตารางที่ 6.1 การส่งตัวอย่างตรวจเพื่อวินิจฉัยเดงกีด้วยวิธีต่าง ๆ
(1)

	 	 การทดสอบทางน้ำ�เหลืองมีข้อจำ�กัด ดังนี้

	 	 1) 	ไม่สามารถใช้วินิจฉัยการติดเชื้อเดงกีในระยะไข้ได้ เนื่องจาก dengue IgM จะตรวจพบหลังจาก

ผู้ป่วยมีไข้ไปแล้วประมาณ 4-5 วัน 

	 	 2)	 ยืนยันการวินิจฉัยต้องตรวจเลือด 2 ครั้ง คือระยะไข้ (acute serum) และหลังระยะฟื้นตัว  

การตรวจเลือดครั้งที่สองต้องห่างจากการตรวจครั้งแรกอย่างน้อย 7 วัน จะยืนยันว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี

ถ้าผลตรวจครั้งแรกเป็นลบ และครั้งที่ 2 เป็นบวก (seroconversion) หรือมีการเพิ่มขึ้นของเดงกีแอนติบอดี

มากกว่าเดิม 4 เท่า (4-fold rising) (ตารางที่ 6.2)

	 	 การตรวจเลอืดพบเดงกแีอนตบิอด ี1 ครัง้ไมย่นืยนัการวนิจิฉยั เนื่องจากถา้ผูป้ว่ยพึง่ไดร้บัเชือ้ไวรสัเดงก ี

จะตรวจพบ dengue IgM นานประมาณ 2-3 เดือน และตรวจพบ dengue IgG นานเป็นปี
(6-8) 
(รูปที่ 6.1) 
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	 	 3)	 การติดเชื้อไวรัสที่อยู่ ในสกุลฟลาวิไวรัส (genus flavivirus) เช่น ไวรัสซิกา ไวรัสเจอี  

West Nile virus (WNV), St. Louis encephalitis virus (SLE) และ yellow fever virus (YFV) สามารถ

ตรวจพบเดงกีแอนติบอดีได้ เนื่องจากแอนติบอดีที่สร้างต่อเชื้อไวรัสในสกุลเดียวกันทำ�ปฏิกิริยาข้ามกันได้  

(cross reactivity) ดังนั้นการตรวจพบ dengue IgM/IgG ครั้งเดียวจึงไม่ยืนยันว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี  

	 	 ในประเทศไทย เชื้อไวรัสสกุลฟลาวิไวรัสที่พบนอกจากไวรัสเดงกี ได้แก่ ไวรัสซิกา และไวรัสเจอี

	 4.	 การใช้ชุดทดสอบแบบเร็ว (rapid test) 

	 	 ปัจจุบันมีชุดทดสอบ dengue NS1 และ dengue IgM/IgG โดยใช้วิธี particle agglutination และ 

lateral flow immunochromatographic strip ซึ่งทำ�ได้ง่ายและใช้เวลาประมาณ 30 นาที 

	 	 ชุดทดสอบมีหลายชนดิซ่ึงมีความไวและความจำ�เพาะแตกตา่งกนั การศกึษาชดุทดสอบแบบเรว็ในการ

วินิจฉัยผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีพบว่า ชุดทดสอบ dengue NS1 มีความไวต่ำ�และความจำ�เพาะสูง ชุดทดสอบ

ที่รวมทั้งเดงกีแอนติเจนและแอนติบอดี คือ dengue NS1/dengue IgM/dengue IgG ร่วมกันจะเพิ่มความ

ไวในการวนิจิฉัยการตดิเช้ือไวรสัเดงก ีแตก่ารตรวจพบเดงกแีอนตบิอดอียา่งเดยีวจะมคีวามจำ�เพาะต่ำ�ดงักลา่ว

ข้างต้น 

	 	 ชุดทดสอบแบบเร็วที่มีจำ�หน่ายในปัจจุบัน
(9,10)
 เช่น

		  •	 Platelia NS1 antigen ELISA (BioRad)

	 	 • 	Panbio dengue virus Pam-E NS1/ IgM/ IgG (PanBio)

	 	 • 	Standard Diagnostics dengue NS1/IgM/ IgG (SD Bioline)

	 	 ปัจจัยที่มีผลต่อความไวและความจำ�เพาะของชุดทดสอบแบบเร็ว

	 	 4.1		 ชนิดของชุดทดสอบ   ปัจจุบันมีชุดทดสอบที่ผลิตโดยบริษัทต่าง ๆ โดยชุดทดสอบของแต่ละ

บริษัทมีความไวและความจำ�เพาะแตกต่างกัน การศึกษาเปรียบเทียบความไวและความจำ�เพาะของ dengue 

NS1 ในชุดทดสอบ BioRad, PanBio และ SD Bioline พบว่า BioRad และ SD Bioline มีความไวและความ

จำ�เพาะใกล้เคียงกัน และดีกว่า PanBio (ตารางที่ 6.3) 

	 	 4.2 	 วันที่ทดสอบหลังจากมีไข้   ความไวของชุดทดสอบยังขึ้นกับวันที่ตรวจหลังการติดเชื้อไวรัส 

เดงกีด้วย ซึ่งปริมาณ dengue NS1 ในกระแสเลือดจะสูงในระยะไข้และจะลดลงในระยะวิกฤต และ dengue 

IgM/IgG จะตรวจพบในระยะฟื้นตัวหรือหลังจากมีไข้ไปแล้วประมาณ 5 วัน (รูปที่ 6.1)
(11-13)

	 	 4.3		 การตดิเชือ้ไวรสัเดงกคีรัง้แรก หรอืตดิเชือ้ซ้ำ� ในระยะไขค้วามไวในการตรวจพบ dengue NS1 

ของผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีครั้งแรก คือ ร้อยละ 80-100 และในผู้ป่วยที่ติดเชื้อซ้ำ� คือ ร้อยละ 35-60
(11-15)

 

	 	 4.4  	การมีเชื้อไวรัสในสกุลฟลาวิไวรัสอื่นระบาดร่วมด้วย มีรายงานผู้ป่วยที่ติดเชื้อ WNV 1 คน 

และไวรัสซิกา 1 คน ที่ตรวจพบ dengue NS1 ผลบวกลวงดังกล่าวพบได้ไม่บ่อย ส่วนใหญ่เป็นเพียงรายงาน

ผู้ป่วย
(16,17)

 

	 	 เนื่องจากชุดทดสอบ dengue NS1 มีความไวต่ำ�โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อซ้ำ�ซึ่งเป็นผู้ป่วย

ส่วนใหญ่ในประเทศไทย และ dengue IgM มีความจำ�เพาะไม่เท่า dengue NS1 ในปัจจุบันมีการพัฒนาชุด



94 การติดเชื้อไวรัสเดงก ี จากทฤษฎีสู่ปฏิบัติ

ทดสอบเพื่อแก้ปัญหาดังกล่าว เช่น ชุดทดสอบ dengue IgA เนื่องจาก dengue IgA จะตรวจพบในเลือด

ได้สั้นกว่า dengue IgM คือ 1 เดือน ดังนั้นถ้าตรวจพบในผู้ป่วยที่สงสัยว่าติดเชื้อไวรัสเดงกีน่าจะเป็นผลบวก

จริงไม่ใช่แอนติบอดีจากการติดเชื้อไวรัสเดงกีครั้งก่อน อย่างไรก็ตามการศึกษาความไวและความจำ�เพาะของ

ชุดทดสอบ dengue IgA ยังมีน้อย
(18-20)

 

	  	 ปัจจุบันมีการพัฒนาใช้สิ่งส่งตรวจอื่น ๆ แทนเลือด เช่น การตรวจหา dengue NS1/IgG/IgM/IgA 

ในปัสสาวะหรือน้ำ�ลาย พบว่าความไวแตกต่างกันมากในแต่ละการศึกษา ตั้งแต่ร้อยละ 10-60
(17,21-23)

 ดังนั้นใน

ปัจจุบันยังคงแนะนำ�ให้ ใช้เลือดตรวจวินิจฉัยจนกว่าจะมีข้อมูลการศึกษาสิ่งส่งตรวจอื่น ๆ มากกว่านี้

ตารางที่ 6.2  การแปลผลตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกี
(4,24,25)
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ตารางที่ 6.3 เปรียบเทียบความไว และความจำ�เพาะของชุดทดสอบ dengue NS1 ที่มีจำ�หน่ายในปัจจุบัน
(9,10)

	 สรุป   การตรวจยืนยันการติดเชื้อไวรัสเดงกี โดยการตรวจหาเชื้อไวรัสเดงกีหรือเดงกีแอนติเจน จะมี

โอกาสพบเชื้อไวรัส/แอนติเจนได้สูงถ้าตรวจในระยะไข้

	 การตรวจยืนยันทางน้ำ�เหลืองต้องส่งเลือดตรวจ 2 ครั้ง คือ acute และ convalescent serum  

จึงไม่สามารถใช้ยืนยันการติดเชื้อในระยะไข้ได้ ส่วนใหญ่จะใช้ ในงานวิจัยเพื่อวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกี 

ครั้งแรก หรือติดเชื้อซ้ำ�

	 ปัจจุบันชุดทดสอบแบบเร็วที่รวม dengue NS1/IgM/IgG มีการใช้อย่างแพร่หลายเนื่องจากทำ�ได้ง่าย 

และราคาไม่แพงนัก แต่ชุดทดสอบดังกล่าวมีข้อจำ�กัดคือผู้ป่วยประมาณ 1 ใน 3 ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี จะตรวจ

ไม่พบ dengue NS1 และ dengue IgM มีความจำ�เพาะต่ำ� จึงไม่สามารถใช้ยืนยันการวินิจฉัยโรคได้
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99บทที่ 7 : การดูแลรักษา

การดูแลรักษา

7บทที่

ณัฐชัย  อนันตสิทธิ์

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา

	 ปัจจุบันการรักษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกียังไม่มียาจำ�เพาะที่จะกำ�จัดเชื้อไวรัส 

เดงกีได้ การรักษาจึงเป็นแบบประคับประคองตามอาการ เช่น ให้สารน้ำ�ทดแทนใน 

ผู้ป่วยที่มีภาวะขาดน้ำ�  และติดตามอาการเพื่อเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากการ

รั่วของพลาสมา ภาวะเลือดออกผิดปกติ และภาวะแทรกซ้อนที่พบไม่บ่อยแต่รุนแรง 

เช่น ตับวาย ไตวาย และอาการทางสมอง เป็นต้น ปัจจุบันอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วย

ติดเชื้อไวรัสเดงกีที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาลพบร้อยละ 0.1-2
(1-5)

	
การวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีต้องใช้ลักษณะทางคลินิกที่เข้าได้ร่วมกับ  

complete blood count (CBC) เปน็หลกัมากกวา่ใช ้dengue nonstructural protein 1  

(dengue NS1) เนื่องจาก dengue NS1 มีความไวในการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัส 

เดงกีประมาณ ร้อยละ 60
(6)

	 เมื่อสงสัยหรอืวนิจิฉยัวา่ผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีตอ้งประเมนิระยะการดำ�เนนิโรค 

ภาวะขาดน้ำ� และภาวะแทรกซอ้น เพราะการดแูลรกัษาผูป้ว่ยจะขึน้กบัพยาธสิรรีวทิยา

ของระยะการดำ�เนินโรค
(3-5) 

การดำ�เนินโรคของการติดเชื้อไวรัสเดงกีมี 3 ระยะ คือ 

ระยะไข้ ระยะวิกฤต/ช็อก และระยะฟื้นตัว
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การประเมิน ประกอบด้วย 

	 1.	 เวลาและวนัทีเ่ริม่มไีข้ ผูป้ว่ยทีต่ดิเชือ้ไวรสัเดงกสีว่นใหญม่ไีขน้าน 2-7 วนั การรัว่ของพลาสมาเกดิได้

ตัง้แตร่ะยะไข้แตป่รมิาณการรัว่จะไมม่าก
(7,8)
 ผูป้ว่ยที่มกีารรัว่ของพลาสมารนุแรงจะเข้าสู่ภาวะช็อกไดเ้รว็ที่สุด

คือหลังจากมีไข้มานานกว่า 48 ชม. การทราบเวลาและวันที่เริ่มมีไข้จะทำ�ให้คาดคะเนการดำ�เนินโรคได้

	 2.	 ประเมินอาการ/อาการแสดงที่บ่งว่าผู้ป่วยมีอาการรุนแรง ได้แก่

	 	 2.1		 ความรุนแรงของภาวะขาดน้ำ�  เช่น ปริมาณน้ำ�และอาหารที่กินได้ ความรุนแรงของอาการ

อาเจียน และท้องร่วง ปริมาณปัสสาวะ ระดับความรู้สึกตัว สัญญาณชีพ capillary refill time เป็นต้น

	 	 สาเหตุของการขาดน้ำ�ในระยะไข้ (ไม่มีการรั่ว/มีการรั่วของพลาสมาเล็กน้อย) ส่วนใหญ่เกิดจากการ

กนิไดน้อ้ย อาเจยีน ทอ้งรว่ง และการมไีข้สงู ดงันัน้ผูป้ว่ยจะขาดน้ำ�ทัง้ในหลอดเลอืด (intravascular volume) 

และนอกหลอดเลือด (extravascular volume) การขาดน้ำ�ในระยะนี้มักไม่รุนแแรง

	 	 สาเหตุของการขาดน้ำ�ที่สำ�คัญในระยะวิกฤต คือการขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือด (intravascular  

volume) เนื่องจากมกีารรัว่ของพลาสมาจากหลอดเลอืดเขา้สูเ่นือ้เยื่อระหวา่งเซลลด์งันัน้จะตรวจไมพ่บผวิหนงั

เหี่ยวจากการขาดน้ำ� (poor skin turgor) หรือ ตาโหล (sunken eye balls) ยกเว้นมีอาเจียนหรือท้องร่วง

ปริมาณมากร่วมด้วย

	 	 ปริมาณสารน้ำ�ในหลอดเลือด (เม็ดเลือดแดง และพลาสมา) ในภาวะปกติจะประมาณ 70 มล./กก. 

ถ้ามีการขาดน้ำ�ในหลอดเลือดร้อยละ 10, 20 หรือ 30 หมายถึงมีการรั่วของพลาสมาออกนอกหลอดเลือด  

7, 14 และ 21 มล./กก. ตามลำ�ดับ การให้สารน้ำ�ทดแทนตามปริมาณการขาดน้ำ�ในหลอดเลือด เป็นการรักษา

หลักในผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมา 

	 	 ความรุนแรงของการขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือด แบ่งเป็น 3 ระดับ ดังนี้ (ตารางที่ 7.1)
(9)

	 	 1)	 ขาดน้ำ�เล็กน้อยถึงปานกลาง หมายถึง ขาดสารน้ำ�น้อยกว่าร้อยละ 15 ของน้ำ�ในหลอดเลือด

ทั้งหมด ผู้ป่วยจะกระหายน้ำ� แต่อาการทั่วไป สัญญาณชีพและปริมาณปัสสาวะยังปกติ

	 	 2)	 ขาดน้ำ�ปานกลางถึงมาก หมายถึง ขาดสารน้ำ�ร้อยละ 15-30 ของน้ำ�ในหลอดเลือดทั้งหมด  

ผู้ป่วยจะกระหายน้ำ�มาก ปากแห้ง กระสับกระส่าย ปริมาณปัสสาวะลดลง ชีพจรเร็วขึ้นแต่ยังคลำ�ได้ชัด ความ

ดนัโลหติชว่งหวัใจคลายตวั (diastolic blood pressure) เริม่สงูขึน้ เนื่องจาก systemic vascular resistance 

เพิ่มขึ้น ทำ�ให้มี pulse pressure แคบ เลือดไปเลี้ยงผิวหนังลดลงทำ�ให้ผิวหนังเย็นขึ้น และ capillary refill 

time เริ่มนานขึ้นเป็น 2-3 วินาที

	 	 3)	 ขาดน้ำ�รุนแรงมาก หมายถึง ขาดสารน้ำ�มากกว่าร้อยละ 30 ของน้ำ�ในหลอดเลือดทั้งหมด หรือ

มากกว่า 20 มล./กก. ผู้ป่วยจะซึม ปริมาณปัสสาวะลดลงมากหรือไม่มี ชีพจรเร็วข้ึนและเบาลง ความดัน

โลหิตช่วงหัวใจคลายตัวสูงมากขึ้น และความดันโลหิตช่วงหัวใจหดตัว (systolic blood pressure) ต่ำ�ลง  

(ตารางที่ 7.2)
(10-12)

 ผิวหนังเย็น และปลายมือและเท้าเขียว capillary refill time นานมากกว่า 3 วินาที  

ถ้าขาดสารน้ำ�มากกว่าร้อยละ 40 จะวัดสัญญาณชีพไม่ได้จัดเป็นภาวะช็อกรุนแรง

	 	 2.2		 อาการที่บ่งว่ามีการคั่งของน้ำ� เช่น
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	 	 	 	 1)	 ตับโตมากกว่า 2 ซม. และกดเจ็บ 

	 	 	 	 2)	 อาการบวมแบบกดไม่บุ๋ม (non-pitting edema) หนังตาบวม 

	 	 	 	 3) 	มีน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion) โดยประเมินจากมีอาการหอบเหนื่อย เสียง

หายใจของปอดข้างที่มีน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอดเบาลง และอัตราการหายใจเพิ่มขึ้น

	 	 	 	 4) 	มีน้ำ�ในช่องท้อง (ascites) โดยประเมินจากขนาดท้องที่โตขึ้น หน้าท้องบวมตึง 

	 	 	 	 อย่างไรกต็ามการตรวจรา่งกายพบ ภาวะตวับวมตงึ มนี้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอด หรอืน้ำ�ในชอ่งทอ้ง 

แสดงว่ามีการรั่วของพลาสมาปริมาณมากแล้ว

	 	 2.3		 เลือดออกผิดปกติ เช่น จุดเลือดออกตามตัว ในช่องปาก ในจมูก เป็นต้น

	 	 2.4		 ภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ตามระบบ เช่น 

	 	 	 	 1)	 ระบบประสาท ผู้ป่วยจะมีอาการชัก ซึม ซึ่งอาจเกิดจากน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ�  สมองอักเสบ 

(encephalitis) หรือ encephalopathy ได้

	 	 	 	 2)	 ระบบหัวใจและหลอดเลือด เช่น ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ ภาวะหัวใจล้มเหลว

	 3.	 ประเมินโรคประจำ�ตัวที่เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรครุนแรง เช่น โรคอ้วน โรคหัวใจ ภาวะเม็ดเลือด

แดงแตกง่าย เช่น โรคธาลัสซีเมีย ภาวะพร่องเอนไซม์ glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) 

เป็นต้น

ตารางที่ 7.1  การประเมินความรุนแรงของภาวะขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือด
(9)
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* Perfusion pressure = (mean arterial pressure [MAP] – central venous pressure [CVP])

MAP นอกจากจะวัดโดยตรงแล้วสามารถคำ�นวณได้จาก [2 × (diastolic blood pressure) + systolic blood pressure]/3 

เนื่องจาก 1 รอบการบีบตัวของหัวใจจะใช้ช่วง diastolic เป็น 2 เท่าของ systolic 

ตารางที่ 7.2  ค่าสัญญาณชีพที่ผิดปกติในแต่ละช่วงอายุ
(10-12)

	 4.	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

	 	 4.1		 CBC นอกจากช่วยในการวินิจฉัยแยกโรค แล้วยังช่วยประเมินการดำ�เนินโรคของผู้ป่วย ดังนี้ 

(อ่านรายละเอียดบทที่ 4)

				    •	 มีจำ�นวนเม็ดเลือดขาวน้อยกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. มีโอกาสเข้าสู่ระยะวิกฤตใน 24 ชม. 

ข้างหน้า

				    • 	มีจำ�นวนเกล็ดเลือดน้อยกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม. มีโอกาสเกิดการรั่วของพลาสมาสูง

และเริ่มเข้าสู่ระยะวิกฤต

				    • 	มีฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิม แสดงว่าผู้ป่วยมีการรั่วของพลาสมา โดยร้อยละของ 

ฮีมาโทคริตที่เพิ่มขึ้นจากเดิมสามารถใช้ประเมินความรุนแรงของการรั่วของพลาสมา (รูปที่ 7.1)

	 	 	 	 ในกรณีที่ไม่ทราบค่าฮีมาโทคริตก่อนการเจ็บป่วย ให้ ใช้ค่าเฉลี่ย และค่าต่ำ�สุดที่ถือว่าปกติตาม

อายุและเพศประกอบการดูแลรักษา (ตารางที่ 7.3)
(13)
 ยกตัวอย่างเช่น ถ้าในระยะไข้ ผู้ป่วยมีฮีมาโทคริตน้อย 

กว่าค่าต่ำ�สุดที่ถือว่าปกติ ต้องประเมินภาวะเม็ดเลือดแดงแตก เลือดออกผิดปกติ หรือภาวะซีดก่อนเจ็บป่วย 

ถ้าผู้ป่วยไข้เลือดออกช็อกมีพลาสมารั่วปริมาณมาก แต่ฮีมาโทคริตยังไม่เพ่ิมจากค่าเฉลี่ย ต้องประเมินภาวะ

เลือดออกรุนแรง เป็นต้น

	 	 4.2		 การตรวจอื่น ๆ  ข้ึนกบัความรนุแรงของโรค หรอือาการทีบ่ง่ถงึความผดิปกตติามระบบ เชน่ ถา้ 

ผูป้ว่ยกนิไดน้อ้ย ซมึลง ควรตรวจระดบัน้ำ�ตาลในเลอืด อเิลก็โทรไลต ์และการทำ�งานของตบั (liver function test)  

ถา้มภีาวะขาดน้ำ�และปรมิาณปัสสาวะลดลงควรส่งตรวจยเูรยีไนโตรเจน (blood urea nitrogen, BUN) ครเีอตนินิ  

(creatinine) และอิเล็กโทรไลต์ เป็นต้น
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รูปที­ �
� 		 ความสัมพันธ์ของการรั่วของพลาสมา	กับระดับฮีมาโทคริต	และการให้สารน้ำาทดแทน

	 	 	 	 	 ก่อนมีการรั่วของพลาสมาผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีมีระดับฮีมาโทคริตร้อยละ	 36	 
	 	 	 เมื่อมีการรั่วของพลาสมาไปร้อยละ	 15	 ของปริมาณสารน้ำาในหลอดเลือดทั้งหมด	 
	 	 	 ระดับฮีมาโทคริตจะเพิ่มขึ้นจากร้อยละ	 36.0	 เป็นร้อยละ	 42.3	 (ฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้น 
	 	 	 จากเดิมร้อยละ	 17.5)	 ถ้ามีการรั่วของพลาสมาเพิ่มขึ้นเรื่อย	 ๆ	 จนถึงร้อยละ	 20-30	 
	 	 	 ผู้ป่วยจะมี	impending	shock	และถ้ามากกว่าร้อยละ	30	ของปริมาณสารน้ำาในหลอด 
	 	 	 เลือดทั้งหมดผู้ป่วยจะมีภาวะช็อกรุนแรง	 อย่างไรก็ตามจะไม่พบความสัมพันธ์ดังกล่าว 
	 	 	 ถ้าผู้ป่วยมีเลือดออกผิดปกติ

ตารางที­ �
�  ค่าเฉลี่ย	และค่าต่ำาสุดที่ถือว่าปกติ	ของระดับฮีมาโทคริต	ในอายุและเพศที่ต่างกัน
(13)

Mt: maintenance ปริมาณเม็ดเลือดแดง

ปริมาณสารน้ำาในหลอดเลือดทั้งหมด

× 100 *คำานวณจาก:  
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การดูแลรักษาในระยะไข้

	 ในระยะไข้สูง 1-2 วันแรก ผู้ป่วยส่วนใหญ่แสดงอาการไม่จำ�เพาะโรค จำ�นวนเม็ดเลือดขาวและเกล็ด

เลอืดยงัปกติ และฮมีาโทครติยังไมเ่พิม่ข้ึนจงึตอ้งวนิจิฉยัแยกจากไขส้งูเฉยีบพลนัจากสาเหตอุื่น ถา้วนิจิฉยัไดว้า่

ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี เช่น ในกรณีที่ dengue NS1 ให้ผลบวก การติดตามและประเมินว่าผู้ป่วยเริ่มมีการรั่ว

ของพลาสมามคีวามสำ�คญัในการรกัษามาก ในกรณทีี่ dengue NS1 ใหผ้ลลบหรอืไมไ่ดต้รวจยนืยนัการตดิเชือ้ 

ไวรัสเดงกี ถ้าผู้ป่วยมีลักษณะทางคลินิกที่เข้าได้กับการติดเชื้อไวรัสเดงกี ต้องติดตามอาการผู้ป่วยต่อไป ถึง

แม้ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีส่วนใหญ่จะมีอาการไม่รุนแรง (ไม่มีการรั่วของพลาสมา และไม่มีภาวะแทรกซ้อน) 

แพทย์ควรให้คำ�แนะนำ�ถึงการดำ�เนินโรค และสัญญาณเตือน (warning signs) ของเดงกีรุนแรง (อ่านราย

ละเอียดบทที่ 4)

	 การศึกษาผู้ป่วยเด็กที่เป็นเดงกีรุนแรงที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ จำ�นวน 238 ราย  

พบว่า ระยะเวลาเฉลี่ยตั้งแต่ไข้วันแรกจนเข้าสู่ระยะช็อกคือ 4.7 วัน (พิสัย 3-13 วัน)
(2)
 ดังนั้นในระยะไข้ 2 วัน

แรกที่อาการทั่วไปของผู้ป่วยดี สามารถให้การรักษาแบบผู้ป่วยนอกได้ ในกรณีที่ไข้ลดลงแล้วและอาการทั่วไป

ดีขึ้น เช่น กินได้ดี ไม่ปวดท้อง และไม่มีเลือดออกผิดปกติ ผู้ป่วยไม่จำ�เป็นต้องมาติดตามอาการ เนื่องจากอาจ

เป็นเพียงกลุ่มไข้ซึ่งจำ�แนกประเภทไม่ได้ (undifferentiated fever) ไข้เดงกี (dengue fever) หรือไข้เนื่องจาก

สาเหตุอื่น ๆ เป็นต้น

	 วันที่ 3 ของไข้ (ไข้นานกว่า 48 ชม.) ถ้าผู้ป่วยยังมีไข้สูงถึงแม้ไม่มีสัญญาณเตือนของเดงกีรุนแรงควร

แนะนำ�ให้ผู้ป่วยมาติดตามอาการเพื่อหาสาเหตุไข้ ในกรณีที่สงสัยว่าติดเชื้อไวรัสเดงกี ควรซักประวัติ ตรวจ 

ร่างกาย และตรวจทางห้องปฏิบัติการ เพื่อประเมินความรุนแรงของโรคเพื่อใช้เป็นแนวทางการรักษาต่อไปว่า

สามารถติดตามอาการแบบผู้ป่วยนอก หรือต้องรับไว้รักษาในโรงพยาบาล 

การดูแลแบบผู้ป่วยนอก

	 ในกรณีที่ประเมินแล้วว่า สามารถให้การรักษาแบบผู้ป่วยนอกได้ ได้แก่ ผู้ป่วยเด็กที่อายุมากกว่า 1 ปี ที่

ไม่มีโรคประจำ�ตวัทีเ่พิม่ความเส่ียงตอ่การเกดิโรครนุแรง และไมม่สีญัญาณเตอืนของเดงกรีนุแรง หลกัการดแูล

คอื แนะนำ�ผูป้ว่ยและผูป้กครองใหท้ราบถงึสาเหตขุองไขแ้ละการดำ�เนนิโรค การรกัษาแบบประคบัประคองและ

อาการที่ต้องมาพบแพทย์ (ตารางที่ 7.4)

	 1.	 การรักษาแบบประคับประคอง

	 	 1.1		 การให้ยา ควรให้ยาเท่าที่จำ�เป็นเนื่องจากยาส่วนใหญ่ถูกทำ�ลายโดยตับและผู้ป่วยติดเชื้อไวรัส

เดงกีมักมีภาวะตับอักเสบร่วมด้วย การรักษาแบบประคับประคอง มีดังนี้

	 	 	 	 1.1.1	 ภาวะไข้สูงเกนิ 39.0 ํซ ควรให ้acetaminophen (paracetamol) ขนาด 10 มก./กก./ครัง้  

(ไมเ่กิน 500 มก./ครัง้) ไมค่วรใหถ้ีก่วา่ 4 ชม./ครัง้ หา้มใชย้าในกลุม่ nonsteroidal anti-inflammatory drugs 

(NSAIDs) เพราะมฤีทธิยั์บย้ังการทำ�งานของเกลด็เลอืดและอาจทำ�ให้เลอืดออกในกระเพาะอาหารได ้ถา้ผูป้ว่ย

มีไข้ต่ำ�กว่า 39.0 ํซ ควรใช้วิธีเช็ดตัวลดไข้ เพื่อป้องกันการให้ยาเกินความจำ�เป็น

	 	 	 	 1.1.2 	คลื่นไส้ อาเจียนมาก อาจให้ 
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NSAIDs: nonsteroidal anti-inflammatory drugs

ควรรับผู้ป่วยไว้รักษาในโรงพยาบาลถ้ามีอาการ อาการแสดงหรือผลเลือด ข้อใดข้อหนึ่งดังต่อไปนี้

	 1.	 มีสัญญาณเตือนของเดงกีรุนแรง (อ่านรายละเอียดบทที่ 4)

	 2.	 เกล็ดเลือดน้อยกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม.

	 3.	 มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดโรครุนแรง หรือมีภาวะแทรกซ้อน ได้แก่

	 	 3.1		 เด็กอายุน้อยกว่า 1 ปี หญิงตั้งครรภ์หรือผู้สูงอายุ

	 	 3.2 	 ภาวะอ้วน การประเมินภาวะอ้วนในเด็กไทยจะใช้ น้ำ�หนักตามเกณฑ์ความสูง (weight for 

height) (ตารางที่ 7.5) ถ้าผู้ป่วยมีน้ำ�หนักมากกว่าร้อยละ 140 ของค่ามัธยฐานน้ำ�หนักตามเกณฑ์ความสูงจะ

ถือว่ามีภาวะอ้วน สำ�หรับผู้ ใหญ่จะใช้ดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) โดย BMI คำ�นวณจากสูตร 

น้ำ�หนักตัว (กิโลกรัม)/ส่วนสูง (เมตร)
2
 ถ้า BMI มากกว่า 30 กก./ม.

2
 ถือว่ามีภาวะอ้วน

(15)

	 	 	 	 	 1) 	Domperidone ขนาด 1 มก./กก./วัน แบ่งให้วันละ 3 ครั้ง 

	 	 	 	 	 2) 	Ondansetron การศึกษาในผู้ป่วยเด็กที่มีอาการอาเจียนเนื่องจากการติดเชื้อในลำ�ไส้ 

(gastroenteritis) โดยให ้ondansetron ขนาด 0.1-0.2 มก./กก. กนิครัง้เดยีว พบวา่กลุม่ที่ไดร้บั ondansetron 

จะอาเจียนน้อยกว่า กินอาหาร/น้ำ�ได้มากกว่า และได้รับสารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�น้อยกว่ากลุ่มที่ไม่ได้
(14)

	 	 1.2 	 อาหาร ควรแนะนำ�ให้ผู้ป่วยกินอาหารอ่อน ย่อยง่าย ควรดื่มน้ำ�ที่ให้พลังงานแทนน้ำ�เปล่า เช่น 

นม น้ำ�ผลไม ้น้ำ�เกลอืแร ่และงดรบัประทานอาหารหรอืน้ำ�ทีม่สีแีดง ดำ�หรอืน้ำ�ตาล เชน่ น้ำ�แดง โกโก ้โอวลัตนิ 

เพราะถ้าผู้ป่วยอาเจียนออกมาจะแยกได้ยากว่าเป็นสีของอาหาร หรือว่ามีเลือดออกในทางเดินอาหารส่วนต้น 

 	 2.	 แนะนำ�อาการที่ต้องกลับมาพบแพทย์ทันที คือ อาการที่บ่งว่าผู้ป่วยมีภาวะช็อก เช่น มือเท้าเย็น  

ซมึลง กระสบักระสา่ยหรอืพฤตกิรรมเปลีย่นแปลงและไมถ่า่ยปสัสาวะมานานกวา่ 6 ชม.หรอืมภีาวะเลอืดออก

ผิดปกติ เป็นต้น

 

ตารางที่ 7.4  คำ�แนะนำ�ที่แจ้งให้ผู้ปกครอง/ผู้ป่วย ควรประกอบด้วย
(5)
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	 	 3.3 	 มีแผลในกระเพาะอาหาร

	 	 3.4 	 มีประจำ�เดือนออกมากขึ้น

	 	 3.5 	 มีโรคประจำ�ตัว ที่ทำ�ให้เกิดภาวะแทรกซ้อนได้ง่าย เช่น 

				    •	 เม็ดเลือดแดงแตกง่าย เช่น ภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD โรคธาลัสซีเมีย เป็นต้น

				    • 	มีโรคประจำ�ตัวที่ทำ�ให้เลือดออกง่าย เช่น เกล็ดเลือดต่ำ�  ฮีโมฟีเลีย หรือได้รับยาที่ทำ�ให้

เลือดออกง่าย เช่น NSAIDs และ warfarin เป็นต้น

				    • 	โรคประจำ�ตัวที่เสี่ยงต่อการเกิดอวัยวะล้มเหลว เช่น โรคหัวใจแต่กำ�เนิด ไตวายเรื้อรัง  

ตับวายเรื้อรัง เบาหวาน เป็นต้น

	 4.	 ผู้ปกครองไม่สามารถดูแลผู้ป่วยได้อย่างใกล้ชิด หรือเดินทางมาโรงพยาบาลลำ�บาก

การดูแลแบบผู้ป่วยใน

	 เมื่อประเมินผู้ป่วยแล้วพบว่า ผู้ป่วยมีความเสี่ยงหรือมีสัญญาณเตือนของเดงกีรุนแรง ต้องรับผู้ป่วยไว้

รกัษาในโรงพยาบาล เพื่อแก้ไขภาวะขาดน้ำ� ประเมนิการรัว่ของพลาสมาและภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ  ตามระบบ

อย่างใกล้ชิด เพื่อให้การรักษาได้เร็วก่อนเกิดภาวะแทรกซ้อนรุนแรง

	 1.	 แก้ไขภาวะขาดน้ำ�ไดอ้ยา่งเหมาะสม ทัง้ปรมิาณและชนดิของสารน้ำ�ที่ใชต้ามระยะ และความรนุแรง

ของโรค

	 	 1.1		 ปรมิาณสารน้ำ�ที่ได้ ในแตล่ะวนัตอ้งคำ�นวณตามน้ำ�หนกัตวั ผูป้ว่ยทีม่ภีาวะอว้นตอ้งคำ�นวณสาร

น้ำ�ตาม ideal body weight  หรือ weight for height (ตารางที่ 7.5)
(16) 
และคิดน้ำ�หนักสูงสุดไม่เกิน 50 กก. 

(ตารางที่ 7.6) ถ้าได้รับสารน้ำ�ในระยะไข้มากเกินไป อาจเกิดปัญหาน้ำ�เกินในช่วงวิกฤต/ช็อก

	 	 	 	 1)	 ถ้าผู้ป่วยกินได้น้อยแต่ไม่มีภาวะขาดน้ำ�  หรือขาดน้ำ�เล็กน้อย ควรให้สารน้ำ�ทางหลอด 

เลือดดำ�ประมาณครึ่งหนึ่งของที่ควรได้รับต่อวัน (50% maintenance, Mt) โดยสารน้ำ�ที่ได้ต่อวันทั้งทางปาก

และทางหลอดเลือดดำ�ไม่ควรเกิน Mt

	 	 	 	 2)	 ถ้าผู้ป่วยมีภาวะขาดน้ำ�  สาเหตุของการขาดน้ำ�ในระยะไข้ส่วนใหญ่เกิดจากการกินไม่ได้  

อาเจียน ท้องร่วง และภาวะไข้ ดังนั้นปริมาณน้ำ�ในร่างกายทั้งหมด (total body water) จึงลดลงด้วย  

การให้สารน้ำ�ทดแทน จึงให้ตามร้อยละที่ขาด (% deficit) จนกว่าผู้ป่วยไม่มีภาวะขาดน้ำ�หรือขาดน้ำ�เล็กน้อย 

(ตารางท่ี 7.7)

	 	 1.2		 เลือกใช้ชนิดของสารน้ำ�อย่างเหมาะสม (อ่านรายละเอียดบทที่ 8) ภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ� 

(น้อยกว่า 135 มิลลิโมล/ลิตร) ในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี พบตั้งแต่ร้อยละ 20
(17) 
ถึงร้อยละ 66

(18)
 และภาวะ

โซเดียมในเลือดต่ำ�ปานกลาง (น้อยกว่า 130 มิลลิโมล/ลิตร) พบร้อยละ 18.4
(19)
 ผู้เขียนแนะนำ�ว่าควรเลือกใช้

สารน้ำ� ดังนี้ 

	 	 	 	 1.2.1	 ขาดน้ำ�ไม่มาก 

	 	 	 	 	 1) 	เด็กอายุน้อยกว่า 1 ปี หรือน้ำ�หนักตัวน้อยกว่า 10 กก. ควรให้ 5%D/NSS/2 หรือให้

สารน้ำ�ชนิด balanced salt solution เช่น Ringer lactate โดยไม่แนะนำ�ให้สารน้ำ�ที่มีความเข้มข้นต่ำ�กว่า 



107บทที่ 7 : การดูแลรักษา

NSS/2 เพราะจะทำ�ใหเ้กดิภาวะโซเดยีมในเลอืดต่ำ�มากขึน้ และในกลุม่อายนุีม้อีตัราสว่นพืน้ทีผ่วิกายตอ่ปรมิาตร 

(surface area-to-volume ratio) มากกว่าในเด็กโตและผู้ ใหญ่ การสูญเสียน้ำ�ทาง insensible water losses 

ได้มากกว่า

	 	 	 	 	 2) 	เด็กอายุมากกว่า 1 ปี และน้ำ�หนักตัวมากกว่า 10 กก. ให้ 5%D/NSS

	 	 	 	 1.2.2	 ขาดน้ำ�ปานกลาง (moderate dehydration) แสดงว่ากินได้น้อย หรือเสียน้ำ�ไปทาง

อาเจียน ท้องร่วง หรือเริ่มมีการรั่วของพลาสมาแล้วควรให้ 5%D/NSS ในทุกอายุ

	 2.	 วินจิฉัยการรัว่ของพลาสมาให้ได้กอ่นเกดิภาวะแทรกซอ้น (อา่นรายละเอยีดบทที ่4) โดยตดิตามอาการ 

(ตับโต ปวดท้อง ซึมลง เลือดออกผิดปกติ) ประเมินสัญญาณชีพ และติดตาม CBC ถ้าผู้ป่วยมีสัญญาณเตือน

ของเดงกีรนุแรง ฮมีาโทครติเพิม่ขึน้จากเดมิ หรอืเกลด็เลอืดต่ำ�กวา่ 100,000 เซลล/์ลบ.มม. แสดงวา่เริม่มกีาร

รั่วของพลาสมาแล้ว ต้องติดตามสัญญาณชีพและฮีมาโทคริตเป็นระยะ ๆ ตามความรุนแรงของโรค

	 3. 	ประเมินภาวะแทรกซ้อนตามระบบ (อ่านรายละเอียดบทที่ 4)

	 4. 	หลีกเลี่ยงการทำ�หัตถการที่ไม่จำ�เป็น และหลีกเลี่ยงการใช้ยาที่ไม่จำ�เป็นทุกชนิด

ตารางที่ 7.5		 น้ำ�หนักโดยประมาณตามส่วนสูง และอายุ
(16)

 

หมายเหต:ุ ในผู้ปว่ยทีมี่ภาวะอว้นหรือน้ำ�หนกัเกินเกณฑ ์ให้ ใชน้้ำ�หนกัตามสว่นสงูในตาราง เชน่ เดก็อาย ุ7.5 ป ีมสีว่นสงู 127 น้ำ�หนกั 50 กก.  

ให้ ใช้น้ำ�หนักตามส่วนสูงคือประมาณ 25 กก. ในกรณีที่ไม่สามารถวัดส่วนสูงได้ ให้ประมาณส่วนสูงตามรูปร่างและอายุ 

	 ในผู้ป่วยที่มีรูปร่างสมส่วน/น้ำ�หนักปกติ หรือต่ำ�กว่าเกณฑ์ให้ ใช้น้ำ�หนักจริงของผู้ป่วย
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ตารางที่ 7.6  การคำ�นวณสารน้ำ� ตาม Holliday-Segar method 

เช่น น้ำ�หนัก 15 กก. สารน้ำ� Mt = 1,000 มล. + (50 มล. × 5 กก.) = 1,250 มล. 

น้ำ�หนัก 30 กก. สารน้ำ� Mt = 1,500 + (20 มล. x 10 กก.) = 1,700 มล. เป็นต้น

หมายเหตุ: ผู้ป่วยอ้วนให้ ใช้น้ำ�หนักตามส่วนสูงมาคำ�นวณการให้สารน้ำ� ในผู้ ใหญ่และเด็กโตควรคิดน้ำ�หนักไม่เกิน 50 กก.

ตารางที่ 7.7  การดูแลผู้ป่วยระยะไข้ ในโรงพยาบาลตามภาวะขาดน้ำ�
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การดูแลรักษาในระยะวิกฤต

	 ระยะวิกฤต หมายถึง ระยะที่อาจมีการรั่วของพลาสมา เกิดได้หลังจากไข้วันที่ 2 ไปแล้ว ส่วนใหญ่เกิดใน

วันที่ 4-5 และมักเกิดในช่วงที่ไข้กำ�ลังจะลงหรือไข้ลงพอดี พลาสมาจะรั่วอยู่นาน 24-48 ชม. ในระยะนี้ผู้ป่วย

อาจมีภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ร่วมด้วย เช่น เลือดออกผิดปกติ ตับอักเสบ อวัยวะทำ�งานลดลง เป็นต้น

	 ผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมาและได้รับการรักษาอย่างเหมาะสม จะไม่เกิดภาวะแทรกซ้อนและจะฟ้ืน

ตัวอยา่งรวดเรว็ ผูป่้วยทีม่กีารรัว่ของพลาสมาปรมิาณมากแตไ่ดร้บัการวนิจิฉยัชา้ ไดร้บัสารน้ำ�ไมเ่พยีงพอหรอื

ไม่ถูกต้องจะเกิดภาวะช็อก ซึ่งก่อให้เกิดภาวะแทรกซ้อนและเสียชีวิต
(3,20,21)

	 หลักการดูแลรักษาในระยะวิกฤต มีดังนี้

	 1.	 ให้ออกซิเจนแก่ผู้ป่วยที่ช็อก หอบเหนื่อย หรือมีออกซิเจนในเลือดต่ำ� (hypoxemia)

	 2.	 เมื่อมีการรั่วของพลาสมา ให้ isotonic solution โดยอัตราการให้สารน้ำ�ขึ้นกบัความรุนแรงของการ

ขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือด ให้แก้ไขภาวะขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือดจนผู้ป่วยมีสารน้ำ�ในหลอดเลือดประมาณ 

รอ้ยละ 90-95 (ขาดน้ำ�เล็กนอ้ย) เช่น ผูป่้วย impending shock หลงัจากให ้NSS 10 มล./กก./ชม. แลว้สญัญาณ

ชีพคงที่ ให้ลดสารน้ำ�ลงเหลือ 7 มล./กก./ชม. อีก 2 ชม. ถ้าอัตราการรั่วของพลาสมาน้อยกว่า 7 มล./กก./ชม.  

เมื่อติดตามฮีมาโทคริตจะไม่เพิ่มขึ้น ให้ลดสารน้ำ�ลงเหลือ 5 มล./กก./ชม. อีก 4-6 ชม. ถ้าสัญญาณชีพคงที่  

ฮมีาโทครติไม่เพิม่ข้ึน ใหล้ดสารน้ำ�ลงไปเรื่อย ๆ  จนหยดุให้ โดยให้คงฮมีาโทครติทีเ่พ่ิมขึน้จากเดมิประมาณ รอ้ยละ  

10-15 ไม่ต้องให้สารน้ำ�จนฮีมาโทคริตกลับมาสู่ระดับปกติ (รูปที่ 7.1) การปรับอัตราการให้สารน้ำ�ตามอัตรา

การรั่ว เพื่อให้มีสารน้ำ�ในหลอดเลือดเพียงพอต่อการไหลเวียน (adequate intravascular circulation) จะ

ป้องกันการเกิดภาวะน้ำ�เกิน ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่มีภาวะแทรกซ้อนใด ๆ ระยะเวลาในการให้สารน้ำ�จะนาน

ประมาณ 24-48 ชม.

	 3.	 ตรวจวัดสัญญาณชีพทุก 1-2 ชม. ถ้าผู้ป่วยช็อกควรตรวจสัญญาณชีพทุก 10-15 นาที จนกว่าจะมี

สัญญาณชีพคงที่

	 4.	 ตดิตามระดบัฮมีาโทครติ โดยความถีข่องการตดิตามขึน้กบัความรนุแรงและระยะของโรค เชน่ ภาวะ

ช็อก หรือมีภาวะเลือดออกรุนแรง ควรติดตามบ่อยครั้งทุก 1-2 ชม. จนกว่าสัญญาณชีพจะคงที่หรือควบคุม

ภาวะเลือดออกได้ 

	 5.	 บันทึกปริมาณและชนิดของสารน้ำ�ที่ได้รับ สัญญาณชีพ ฮีมาโทคริต และปริมาณปัสสาวะอย่างต่อ

เนื่อง เพื่อช่วยในปรับการให้สารน้ำ�อย่างเหมาะสม

	 6.	 หลีกเลี่ยงการทำ�หัตถการที่ไม่จำ�เป็นที่อาจทำ�ให้เลือดออก เช่น ในผู้ป่วยที่อาเจียนเป็นเลือด ไม่ควร

ใส่สายอาหารทางจมูก (nasogastric tube, NG tube) เนื่องจากการใส่ NG tube อาจทำ�ให้เกิดแผลตั้งแต่

จมูก หลอดอาหาร และกระเพาะอาหาร และมีเลือดออกตามมาได้ ในผู้ป่วยที่ไม่ปัสสาวะมานานกว่า 6 ชม.  

ให้คลำ�กระเพาะปัสสาวะถ้าตรวจได้ว่าผู้ป่วยมีปัสสาวะเต็มกระเพาะปัสสาวะแต่ผู้ป่วยปัสสาวะไม่ออก ให้วาง 

ถุงเยน็ประมาณ 30 นาท ีถา้ไมส่ามารถกระตุน้ใหผู้ป้ว่ยปสัสาวะได ้ให้ ใสส่ายสวนปสัสาวะชนดินิม่และเลก็ทีส่ดุ 

สวนเสร็จแล้วให้เอาสายสวนออกเลยไม่ควรคาไว ้ ถ้าตรวจไม่พบว่ามีปัสสาวะในกระเพาะปัสสาวะให้ประเมิน

ภาวะขาดน้ำ�  และให้สารน้ำ�อย่างเหมาะสม ถ้าผู้ป่วยมีภาวะช็อกรุนแรงและมีภาวะไตวายเฉียบพลัน จึงค่อย
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ใส่สายสวนปัสสาวะ การพิจารณาใส่สายสวนทางช่องท้องและช่องทรวงอก (รายละเอียดบทที่ 9.1 และ 9.6)

	 7.	 ให้สารเลือดตามข้อบ่งชี้ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.2)

	 8.	 ตรวจหาภาวะแทรกซ้อน และแก้ไขภาวะแทรกซ้อนที่อาจพบร่วม (อ่านรายละเอียดบทที่ 9)

การให้สารน้ำ�ในไข้เลือดออกเดงกีระดับ I, II

	 เนื่องจากอัตราการรั่วของพลาสมาในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีแตกต่างกันในแต่ละคน ผู้ป่วยที่มีการรั่ว

ของพลาสมาไม่มาก เช่น ฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิมร้อยละ 10-20 ในขณะที่ไม่ได้รับสารน้ำ�ทางหลอดเลือด

ดำ�หรือได้ปริมาณเล็กน้อย เช่น 50% Mt มักไม่พบภาวะช็อกหรือภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ

	 ผูป้ว่ยทีมี่การรัว่ของพลาสมาปรมิาณมาก เชน่ มอีตัราชพีจรเรว็ขึน้ ปรมิาณปสัสาวะลดลง และฮมีาโทครติ 

เพ่ิมขึน้จากเดิมรอ้ยละ 30 แตค่วามดนัโลหติยังปกต ิแสดงวา่ขาดสารน้ำ�ในหลอดเลอืดประมาณรอ้ยละ 20-25 

(ตารางที่ 7.1 และรูปที่ 7.1) ควรให้สารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�ประมาณ 7 มล./กก./ชม. นาน 2 ชม. (คำ�นวณ

จากปริมาณสารน้ำ�ในหลอดเลือดประมาณ 70 มล./กก. × 0.2 =14 มล./กก.)  แล้วค่อยปรับเพิ่มหรือลดสาร

น้ำ�ลงตามอาการของผู้ป่วย เช่น ถ้าอัตราชีพจรลดลง ปัสสาวะเริ่มออก และฮีมาโทคริตลดลง ให้ลดสารน้ำ�

ทางหลอดเลือดจาก 7 มล./กก./ชม. เหลือ 5 มล./กก./ชม. และลดอัตราการให้ลงเรื่อย ๆ จนเหลือประมาณ 

50-80%Mt และหยุดให้สารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�ถ้าผู้ป่วยกินได้ การลดสารน้ำ�ลงอย่างรวดเร็ว เช่น จาก  

7 มล./กก./ชม. เหลือ 2 มล./กก./ชม. อาจทำ�ให้ผู้ป่วยมีภาวะช็อกจากการได้รับสารน้ำ�น้อยกว่าอัตราการรั่ว

ของพลาสมา

	 ในกรณทีีผู่ป้ว่ยมอีตัราการรัว่ของพลาสมามาก เชน่ ผูป้ว่ยน้ำ�หนกั 20 กก. ให้สารน้ำ�ในอตัรา 6 มล./กก./ชม.  

เป็นเวลา 6 ชม. แล้วยังไม่สามารถลดอัตราการให้สารน้ำ�ลงได้เนื่องจากยังมีอัตราการรั่วของพลาสมา 

ปริมาณมาก (เช่น ฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิม) หรือมีอาการบวมควรเปลี่ยนไปใช้คอลลอยด์ (colloid) แทน 

ในอัตราเดิมที่ให้ ในเวลา 1-2 ชม. แล้วประเมินผู้ป่วยซ้ำ�ถ้าอาการทั่วไปดี ให้กลับมาใช้ 5%D/NSS ต่อ (อ่าน

รายละเอียดบทที่ 11 ผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 7-9)

	

หลักการดูแลรักษาผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีระดับ III, IV (ไข้เลือดออกเดงกีช็อก)
(4,5)

	 ควรรับผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกช็ีอกไว้ ในหออภบิาลผูป้ว่ยหนกัเพื่อตดิตามอาการอยา่งใกลช้ดิ และให้การ

ดูแลรักษา ดังนี้ (ตารางที่ 7.8) 

	 1.	 ให้ออกซิเจนหรือใช้เครื่องช่วยหายใจตามข้อบ่งชี้และติดตามความอิ่มตัวออกซิเจนในเลือดแดง 

(oxygen saturation, SpO
2
)

	 2.	 พยายามแทงเข็มเข้าหลอดเลือดดำ�เพื่อให้สารน้ำ�โดยเร็วที่สุด (ไม่ควรเกิน 90 วินาที) ถ้าไม่สามารถ

หาหลอดเลือดดำ�ได้ตามเวลาดังกล่าวให้สารน้ำ�ทางไขกระดูกแทน (intraosseous, IO) เมื่อแทงเข็มเข้าหลอด

เลือดได้ควรดูดเลือดส่งตรวจ และให้สารน้ำ� ดังนี้

	 	 2.1		 ส่งเลือดตรวจทางห้องปฏิบัติการ

	 	 	 	 2.1.1	 ฮีมาโทคริตขณะช็อก (critical hematocrit) ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกจะมีฮีมา- 
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โทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิมอย่างน้อยร้อยละ 20 เช่น ถ้าก่อนป่วย ผู้ป่วยมีฮีมาโทคริตร้อยละ 40 ฮีมาโทคริตขณะ

ช็อกมักเกินร้อยละ 48 เป็นต้น ถ้าฮีมาโทคริตขณะช็อกน้อยกว่าร้อยละ 40 บ่งชี้ว่าอาจมีภาวะเลือดออกร่วม

ด้วย อย่างไรก็ตามมีหลายปัจจัยที่มีผลต่อระดับฮีมาโทคริต เช่น ภาวะเม็ดเลือดแดงแตก และโรคประจำ�ตัว 

เช่น ภาวะซีดจากขาดธาตุเหล็ก เป็นต้น ดังนั้นการแปลผลฮีมาโทคริตต้องทราบภาวะแทรกซ้อน และโรค

ประจำ�ตัวของผู้ป่วยร่วมด้วย

	 	 	 	 2.1.2 	ประเมินภาวะแทรกซ้อน และอวัยวะล้มเหลวตามระบบ โดยตรวจเลือดเพื่อประเมิน

ระดับน้ำ�ตาล อิเล็กโทรไลต์ แคลเซียม ยูเรียไนโตรเจน ครีเอตินิน การทำ�งานของตับ prothrombin time 

(PT), international normalized ratio (INR), activated partial thromboplastin time (aPTT) และ 

แลคเตทในเลือด (serum lactate) เป็นต้น

	 	 	 	 2.1.3 	จอง fresh packed red blood cell (PRC), fresh frozen plasma (FFP) และเกลด็เลอืด  

(platelet) หรือ fresh whole blood (FWB) เนื่องจากผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อก มีความเสี่ยงสูงที่จะมี

ภาวะเลือดออกรุนแรง

	 	 2.2		 ให้สารน้ำ�เพื่อรักษาภาวะช็อกเนื่องจากขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือด (hypovolemic shock) 

	 	 การให้สารน้ำ�มีหลักการดังนี้ 

	 	 	 	 2.2.1 	ให้ isotonic crystalloid ในผู้ป่วยช็อก

					     •	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีระดับ III ให้ NSS 10 มล./กก./ชม.

					     •	 ผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกรีะดบั IV ให้ NSS 10-20 มล./กก. ใน 10-15 นาท ีเพื่อแก้ไขภาวะ 

	 	 	 	 	 	 ช็อกให้เร็วที่สุด

	 	 	 	 2.2.2 	ถ้าผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกได้รับ NSS 20 มล./กก. แล้วสัญญาณชีพยังไม่คงที่

ควรเปลี่ยนมาให้คอลลอยด์ เช่น 10% dextran-40, 5% human albumin solution อัตรา 10 มล./กก. ใน  

30 นาที - 1 ชม. หลังได้รับคอลลอยด์ระดับฮีมาโทคริตจะลดลงประมาณร้อยละ 10 (เช่น จากร้อยละ 44 ลด

ลงเหลือร้อยละ 34) 

	 	 	 	 2.2.3 	เมื่อผู้ป่วยมีสัญญาณชีพคงที่ ให้เปลี่ยนไปใช้ 5%D/NSS หรือ NSS ต่อ 

	 	 	 	 2.2.4 	ในผู้ป่วยอ้วน แนะนำ�ให้ ใช้ weight for height ในการคำ�นวณปริมาณสารน้ำ�ที่ให้  

เพื่อหลีกเลี่ยงการให้สารน้ำ�มากเกินไป 

	 3. 	ติดตามและประเมินผลการรักษา ดังนี้ 

	 	 3.1 	 ติดตามสัญญาณชีพและ SpO
2
 ทุก 10-15 นาที จนกว่าสัญญาณชีพจะคงที่ จากนั้นติดตามทุก 

1-2 ชม. โดยประเมินความแรงของชีพจร (amplitude of peripheral pulse) เพราะในผู้ป่วยบางรายอาจมี

ชีพจรเร็วขึ้นไม่มากเหมือนในผู้ป่วยที่ช็อกจากการติดเชื้อ (septic shock) 

	 	 3.2 	 ติดตามปริมาณปัสสาวะ และปริมาณสารน้ำ�ที่ได้รับอย่างต่อเนื่อง 

	 	 3.3 	 ติดตามฮีมาโทคริต ทุก 2-4 ชม. ในช่วงแรก โดยถ้ามีฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นร่วมกับสัญญาณ

ชีพไม่คงที่ ควรพิจารณาให้สารน้ำ�เพิ่มขึ้นตามความรุนแรงของการขาดน้ำ�  แต่ถ้าฮีมาโทคริตลดลงร่วมกับมี

ภาวะช็อกต้องคิดถึงภาวะเลือดออกเสมอ ต้องให้สารประกอบของเลือดร่วมด้วย เนื่องจากผู้ป่วยไข้เลือดออก 
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เดงกีช็อกจะมีทั้งเกล็ดเลือดต่ำ�และการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ ดังนั้นผู้ป่วยต้องได้ทั้งเกล็ดเลือด FFP  

และ PRC ร่วมกัน (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.2)

	 	 ไม่ควรให ้FFP แบบ bolus เพราะ vasoactive kinin และ citrate ใน FFP ทำ�ใหค้วามดนัโลหติต่ำ�ได้ 

	 	 3.4 	 ถ้าผู้ป่วยที่ได้สารน้ำ�ปริมาณมากกว่า 60 มล./กก. แล้วยังมีภาวะช็อกอยู่ (fluid refractory 

shock) ควรใส่สายสวนหลอดเลือดดำ�ส่วนกลาง (central line) เพื่อใช้ประเมิน central venous oxygen 

saturation (ScvO
2
) และใช้ประเมินปริมาณน้ำ�ในหลอดเลือด โดยวัดความดันหลอดเลือดดำ�ส่วนกลาง (cen-

tral venous pressure, CVP) การใส่สายสวนหลอดเลือดดำ�ควรทำ�โดยผู้เชี่ยวชาญโดยใช้เครื่องอัลตราซาวด์  

เพื่อลดภาวะแทรกซ้อน และเพิ่มโอกาสสำ�เร็จเพิ่มขึ้น
(22)
 ในกรณีไม่แน่ใจปริมาณสารน้ำ�ในหลอดเลือดควรทำ� 

fluid challenge test ถ้าให้สารน้ำ�แล้วความดันหลอดเลือดดำ�ส่วนกลางไม่เพิ่มขึ้นแสดงว่าผู้ป่วยยังขาดน้ำ� 

แต่ถ้าความดันหลอดเลือดดำ�ส่วนกลางสูงขึ้นมากแสดงว่าปริมาณน้ำ�ในหลอดเลือดเพียงพอแล้วจึงไม่ควรให้

สารน้ำ�อีก
(23,24)

 ถ้าสารน้ำ�ในหลอดเลือดเพียงพอแล้วให้ inotropic/vasodilator drugs (ตารางที่ 7.9) ถ้าสาร

น้ำ�ในหลอดเลือดยังน้อยให้ dextran ซ้ำ�ได้ครั้งละ 10 มล./กก./ชม. รวมไม่เกิน 30 มล./กก./วัน หรือเปลี่ยน

ไปให้อัลบูมินขนาด 0.5-1 กรัม/กก./ครั้ง

	 	 3.5 	 ในกรณีทีค่่าความดนัโลหติที่ไดจ้ากการวดัโดยวธิพ้ืีนฐานโดยใช ้sphygmomanometer ประเมนิ

ได้ยากเนื่องจากแขนบวมตงึมาก อาจใส่สายสวนทางหลอดเลอืดแดง (arterial line) เพื่อประเมนิความดนัเฉลีย่

หลอดเลอืดแดง (mean arterial pressure, MAP) การใสส่ายสวนทางหลอดเลอืดแดงตอ้งทำ�โดยผูเ้ชีย่วชาญ

เท่านั้น เนื่องจากการทำ�หัตถการดังกล่าวเสี่ยงต่อการเกิดภาวะเลือดออกรุนแรง

	 	 3.6 	 ตดิตาม hemodynamic parameter อื่น ๆ  เพื่อเปน็แนวทางในการให้สารน้ำ� และปรบัยากระตุน้ 

หัวใจ  ในปัจจุบันมีอุปกรณ์ที่ช่วยในการประเมิน hemodynamic มากขึ้น และยังเป็นแบบไม่รุกล้ำ� ได้แก่ การ

ตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง (echocardiogram) ในการประเมินการให้สารน้ำ� การบีบตัวของ

หัวใจ (contractility) แต่การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง ต้องอาศัยแพทย์ที่เชี่ยวชาญ แต่

สำ�หรบัอปุกรณ์ทีช่่วยในการประเมนิ hemodynamic ที่ไมต่อ้งอาศยัผูเ้ชีย่วชาญพเิศษ เชน่ ultrasonic cardiac 

output monitoring (USCOM
®
) หรือการใช้เครื่อง electrical cardiometry (EC) (ICON

®
, AESCULON

®
) 

ยังมีราคาแพง ไม่มีใช้แพร่หลายในโรงพยาบาลทั่วไป 

	 4. 	ประเมินและรักษาภาวะแทรกซ้อน (อ่านรายละเอียดบทที่ 9)

	 	 4.1		 ระบบหายใจ ควรให้การดูแลผู้ป่วย ดังนี้

	 	 	 	 4.1.1	 ถ้าหายใจเหนื่อยไม่มาก ให้ ใช้เครื่องช่วยหายใจชนิดไม่รุกล้ำ�  (noninvasive posi-

tive pressure ventilation) หรือให้ออกซิเจนแรงดันสูง (heated humidified high flow nasal cannula,  

HHHFNC) จะทำ�ให้ผู้ป่วยหอบเหนื่อยลดลงและลดการใส่ท่อช่วยหายใจ

	 	 	 	 4.1.2	 ถา้หายใจเหนื่อยมากหรอืมภีาวะขาดออกซเิจน ใหพ้จิารณาใสเ่ครื่องชว่ยหายใจ โดยตัง้ 

positive end expiratory pressure (PEEP) ประมาณ 5-10 ซม.น้ำ� เพื่อเพิ่ม functional residual capacity 

และทำ�ให้ compliance ของปอดดีขึ้น

	 	 	 	 4.1.3	 ถา้มีน้ำ�ในช่องเยื่อหุม้ปอด/ชอ่งทอ้งปรมิาณมาก รว่มกบัมอีวยัวะอื่น ๆ  ลม้เหลวเนื่องจาก
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ความดันในช่องท้องสูง ควรใส่สายระบายน้ำ�ชนิด pigtail ในช่องท้องก่อนใส่สายระบายน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอด 

เพราะจากประสบการณข์องผูน้พินธ ์พบวา่เมื่อใสส่ายระบายน้ำ�ในชอ่งทอ้ง ผูป้ว่ยจะม ีcompliance ของปอด

ดีขึน้มากถงึแมว้า่ยงัไมไ่ดร้ะบายน้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอด มภีาวะแทรกซอ้นนอ้ยกวา่ และยงัทำ�ใหค้วามดนัในชอ่ง

ทอ้งลดลง ทำ�ใหเ้ลือดไปเล้ียงไตดข้ึีน ปัสสาวะออกเพ่ิมขึน้ได ้อยา่งไรกต็ามไมแ่นะนำ�ให้เจาะระบายน้ำ�เปน็ครัง้ ๆ   

เนื่องจากเพิ่มโอกาสที่เลือดออกเพิ่มขึ้น 

	 	 4.2	 	ระบบหัวใจและไหลเวียนโลหิต ในกรณีที่ผู้ป่วยได้รับสารน้ำ�เพียงพอแล้วแต่ยังคงมีภาวะช็อก

อยูแ่ละตรวจพบวา่หวัใจทำ�งานลดลง/ลม้เหลว ควรใหย้ากระตุน้หวัใจและหลอดเลอืด (inotropic/vasoactive 

drugs) ทางหลอดเลือดดำ�ส่วนกลาง (central vein) ถา้ยงัไมส่ามารถให้ทางหลอดเลอืดดำ�สว่นกลางไดส้ามารถ

ให้ยาทางหลอดเลือดดำ�ส่วนปลาย (peripheral vein) ไปก่อนได้ ดังนี้

	 	 	 	 4.2.1	  ถ้าความดันโลหิตต่ำ� ควรให้ dopamine หรือ epinephrine
(10)
 (ตารางที่ 7.9)

	 	 	 	 4.2.2	  ถ้าความดันโลหิตปกติ แต่ยังมีภาวะช็อกจากหลอดเลือดส่วนปลายหดตัวมาก ควรให้ 

dobutamine หรอื milrinone โดยยาทัง้สองตวันีจ้ะชว่ยกระตุน้หวัใจ และทำ�ใหห้ลอดเลอืดสว่นปลายขยายตวั  

(ลด afterload)
(23,24)

 

	 	 	 	 4.2.3	  หาภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่มีผลต่อระบบไหลเวียนโลหิต เช่น มีน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ 

(pericardial effusion) ลมในช่องเยื่อหุ้มปอด (pneumothorax) กรณีดังกล่าวถ้ามีปริมาณมากจนมีผลต่อ

ระบบการไหลเวียนโลหิต การเจาะระบายน้ำ� และ/หรือลมออก จะทำ�ให้เลือดไหลเวียนเข้าหัวใจได้ดีขึ้น หัวใจ

คลายตัวและบีบตัวได้ดีขึ้น

	 	 	 	 4.2.4	  ถ้าผู้ป่วยยังมีภาวะช็อกหลังจากแก้ไขปัญหาดังกล่าวแล้ว และมีปัญหาหัวใจล้มเหลว 

อาจพิจารณาทำ� extracorporeal membrane oxygenation (ECMO)

	 	 4.3 	 ระบบประสาท ผูป่้วยเดงกรีนุแรงทีม่ภีาวะตบัวาย หรอืไตวาย มคีวามเสีย่งตอ่ภาวะ encepha-

lopathy ดังนั้นผู้ป่วยที่มีการเปลี่ยนแปลงของระดับความรู้สึกตัว (alteration of consciousness) ชัก อาจมี

ภาวะสมองบวม (brain edema) ร่วมด้วย ควรให้การดูแลผู้ป่วยเบื้องต้น ดังนี้ 

	 	 	 	 4.3.1	 นอนหัวสูง 30 องศา เพื่อทำ�ให้เลือดดำ�ไหลลงสู่หัวใจห้องขวาบนได้สะดวกขึ้น ซึ่งช่วย

ลดความดันในกะโหลกศีรษะ และป้องกันการสำ�ลัก

	 	 	 	 4.3.2 	ลดไข้ เช่น ใช้เตียงที่ลดอุณหภูมิกาย เช็ดตัวลดไข้ และประเมิน/รักษาการติดเชื้อ

แทรกซ้อน

	 	 	 	 4.3.3 	รักษาระดับความดันก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดแดง (pCO
2
) ให้อยู่ในเกณฑ์ปกติ

คือ 35-45 มม.ปรอท

	 	 	 	 4.3.4 	รักษาระดับโซเดียมในเลือดให้สูงประมาณ 145-150 มิลลิโมล/ลิตร เป็นต้น 

	 	 4.4 	 ระบบทางเดนิอาหาร ใหย้าลดกรดในกระเพาะ เชน่ H
2
 blocker หรอื proton pump inhibitor 

ในช่วงแรกที่ผู้ป่วยมีภาวะ stress เนื่องจากผู้ป่วยมีความเสี่ยงสูงที่จะมีเลือดออกในระบบทางเดินอาหาร

	 	 4.5 	 ระบบทางเดนิปัสสาวะ ผูป่้วยไขเ้ลอืดออกเดงกชีอ็กมคีวามเสีย่งสงูทีจ่ะมภีาวะไตวายเฉยีบพลนั 

ผู้ป่วยบางรายอาจมีภาวะ abdominal compartment syndrome ซึ่งจะทำ�ให้เกิดภาวะไตวายได้เช่นกัน  
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ดังนั้นในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรง ที่เริ่มมีอวัยวะต่าง ๆ ทำ�งานลดลง ควรวัดความดันในช่องท้อง

เป็นระยะ ๆ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.6)

	 	 4.6 	 ระบบต่อมไร้ท่อ พิจารณารักษาภาวะพร่องฮอร์ โมนต่อมหมวกไต (adrenal insufficiency)  

โดยให้ hydrocortisone 100 มก./ม.
2
/วัน ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงที่จะขาดคอร์ติชอล หรือมีลักษณะทางคลินิก 

หรือมีผลตรวจทางห้องปฏิบัติการที่บ่งถึงภาวะพร่องฮอร์ โมนต่อมหมวกไต ได้แก่

	 	 	 	 1)	 ได้รับสเตียรอยด์เป็นเวลานานหรือขนาดสูงมาก่อน เช่น ผู้ป่วยมะเร็ง ผู้ป่วย nephrotic 

syndrome เป็นต้น

	 	 	 	 2) 	มีโรคประจำ�ตัว เช่น congenital adrenal hyperplasia, hypothalamic/pituitary  

abnormality

	 	 	 	 3) 	มีระดับซีรัมคอร์ติซอลน้อยกว่า 18 ไมโครกรัม/ดล. ซึ่งบ่งว่าผู้ป่วยมีภาวะพร่องฮอร์ โมน

ต่อมหมวกไต อย่างไรก็ตามร้อยละ 90 ของคอร์ติซอลจับกับอัลบูมิน ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกจะมีระดับ 

อัลบูมินในเลือดต่ำ�  ดังนั้นการตรวจพบระดับซีรัมคอร์ติซอลในเลือดต่ำ�  จึงไม่สามารถบอกได้ว่าผู้ป่วยมีภาวะ

พร่องฮอร์ โมนต่อมหมวกไต เนื่องจาก free serum cortisol อาจอยู่ในระดับปกติหรือสูงก็ได้
(25)

	 	 	 	 4) 	มีโซเดียมในเลือดต่ำ�  โพแทสเซียมในเลือดสูง ภาวะเลือดเป็นกรด และน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ�

ในขณะที่ไม่มีภาวะไตวาย ความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต์ดังกล่าวร่วมกับภาวะน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ� บ่งว่าผู้ป่วย

น่าจะมีภาวะพร่องฮอร์ โมนต่อมหมวกไต

	 	 	 	 5) 	มีปัสสาวะปริมาณมากในขณะที่ผู้ป่วยยังมีภาวะขาดน้ำ� 

	 	 	 	 การศึกษาภาวะพร่องฮอร์ โมนต่อมหมวกไตในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกียังมีน้อย การศึกษาให้ 

สเตียรอยด์ในไข้เลือดออกเดงกีช็อกพบว่าในกลุ่มที่ได้สเตียรอยด์อัตราตายไม่ต่างจากกลุ่มที่ไม่ได้
(26,27)

	 	 4.7 	 ภาวะน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ� ถา้น้ำ�ตาลในเลอืดต่ำ�กวา่ 60 มก./ดล.ตอ้งให ้glucose 0.5-1 กรมั/กก.  

ทางหลอดเลือดดำ�

	 	 4.8 	 ภาวะแคลเซยีมในเลือดต่ำ� ถา้ ionized calcium นอ้ยกวา่ 4.8 มก./ดล. หรอืมอีาการของภาวะ

แคลเซียมในเลือดต่ำ� เช่น Chvostek sign หรือ Trousseau sign ให้ผลบวก มีภาวะชัก ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ

พบ prolonged QT interval หรือ cardiac arrhythmia ต้องให้ 10% calcium gluconate ขนาด 50-100 

มก./กก. (0.5-1 มล./กก.) สูงสุดไม่เกิน 2 กรัม (20 มล.) ทางหลอดเลือดดำ�ช้า ๆ นาน 5-10 นาที
(11)

	 	 ภาวะแคลเซียมในเลือดต่ำ�พบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มีภาวะช็อก แคลเซียมที่อยู่ในเซลล์ (intracellular  

calcium) มีความสำ�คัญต่อการบีบตัวของหัวใจ แต่ ในเด็กอายุน้อยต้องใช้แคลเซียมที่อยู่นอกเซลล์  

(extracellular calcium) ร่วมด้วย การแก้ไขภาวะแคลเซียมในเลือดต่ำ�อาจช่วยให้หัวใจบีบตัวได้ดีขึ้น

	 	 4.9 	 ภาวะเลือดเป็นกรด ส่วนใหญ่มีสาเหตุจากภาวะช็อก ดังนั้นต้องแก้ไขภาวะช็อกเนื่องจากการ

ขาดน้ำ�  และหัวใจล้มเหลวอย่างเหมาะสมก่อน ถ้าหลังจากแก้ไขต้นเหตุของภาวะเลือดเป็นกรดแล้วผู้ป่วยยัง

คงมีภาวะเลือดเป็นกรดรุนแรงคือ pH <7.15 และไม่มีภาวะ respiratory acidosis คือ pCO
2
 <40 มม.ปรอท    

จึงค่อยให้ sodium bicarbonate ขนาด 1 มล./กก./ครั้ง ทางหลอดเลือดดำ�ช้า ๆ  ใน 1-2 ชม. ควรให้ sodium 

bicarbonate ตามข้อบ่งชีเ้ทา่นัน้เนื่องจากการให ้sodium bicarbonate ปรมิาณมากจะทำ�ใหผู้ป้ว่ยไดร้บัเกลอื

โซเดียมปริมาณมาก มีภาวะน้ำ�เกิน แลคเตทในเลือดและ pCO
2
 จะสูงขึ้น แคลเซียมในเลือดจะลดลง

(28-30)
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BUN: blood urea nitrogen; Cr: creatinine; CVP: central venous pressure; DHF: dengue hemorrhagic fever; DIC: dissemi-

nated intravascular coagulation; DTX: ตรวจน้ำ�ตาลในเลือดแบบเร็ว; EC: electrical cardiometry; FFP: fresh frozen plasma; 

FWB: fresh whole blood; LFT: liver function test; PiCCO: pulse-induced contour cardiac output; PRC: packed red blood 

cells; ScvO
2
: central venous oxygen saturation; USCOM: ultrasonic cardiac output monitoring 

ตารางที่ 7.8  การดูแลและรักษาไข้เลือดออกเดงกีช็อก
(1,3,4,11,18,28)
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	 5.	 หลีกเลี่ยงการทำ�หัตถการที่อาจทำ�ให้เลือดออกโดยไม่จำ�เป็น และไม่มีข้อบ่งชี้ที่สำ�คัญ เนื่องจาก 

ผู้ป่วยเดงกีรุนแรงมักมีเกล็ดเลือดต่ำ�  และการแข็งตัวของเลือดผิดปกติมาก การทำ�หัตถการต่าง ๆ มีความ

เสี่ยงต่อการเกิดภาวะเลือดออกรุนแรง ต้องแก้ไขภาวะเลือดออกผิดปกติก่อนทำ�หัตถการ เช่น ให้เกล็ดเลือด

สูงกว่า 50,000 เชลล์/ลบ.มม. ให้ FFP และ/หรือ cryoprecipitate ก่อนทำ�หัตถการ และทำ�โดยผู้เชี่ยวชาญ

โดยใช้อัลตราซาวด์นำ�เพื่อป้องกันไม่ให้เข็มเจาะโดนอวัยวะสำ�คัญ เป็นต้น 

	 6.	 บันทึกการรักษา อาการ สัญญาณชีพ SpO
2
 ฮีมาโทคริต และปริมาณปัสสาวะในแบบจดบันทึกการ

รักษาผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี เพื่อให้ทีมรักษาทราบข้อมูลที่สำ�คัญและสามารถปรับการรักษาและการให้สาร

น้ำ�ต่อเนื่องได้สะดวกขึ้น เนื่องจากการรักษาผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกต้องมีการติดตามผลการรักษาผู้ป่วย

อย่างใกล้ชิดและต่อเนื่องโดยแพทย์หลายทีม (ดูตัวอย่างบทที่ 11)

เป้าหมายในการรักษา
(17,29,30)

 คือ ทำ�ให้ภาวะช็อกดีขึ้นให้เร็วที่สุด 

	 ในกรณีที่ช็อกไม่นาน ควรประเมินการตอบสนองต่อการรักษาภาวะช็อก ดังนี้

	 1.	 ชีพจรลดลงและแรงขึ้น ความดันโลหิตกลับมาอยู่ในช่วงปกติ และ SpO
2
 มากกว่าร้อยละ 95

	 2.	 Tissue perfusion:

		  •	 มือเท้าอุ่นขึ้นและแดงขึ้น

		  • 	Capillary refill time น้อยกว่าหรือเท่ากับ 2 วินาที

ตารางที่ 7.9  ยากลุ่ม inotropic และ vasoactive drugs ที่ใช้บ่อย
(31,32)
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		  • 	ระดับความรู้สึกตัวดีขึ้น ปริมาณปัสสาวะมากกว่า 0.5 มล./กก./ชม.

		  • 	ภาวะเลือดเป็นกรดดีขึ้น

	 ในกรณีที่ช็อกนาน ควรประเมินเพิ่มเติม ดังนี้

	 1.	 ค่า perfusion pressure ตามอายุ (ตารางที่ 7.2)

	 2.	 ระดับ ScvO
2
 ควรมากกว่าร้อยละ 70 ถ้าระดับ ScvO

2
 น้อยกว่าร้อยละ 70 แสดงว่า tissue  

oxygenation ยังไม่เพียงพอ ถ้าไม่สามารถประเมิน ScvO
2
 ได้ การตรวจพบ capillary refill time น้อยกว่า

หรือเท่ากับ 2 วินาที พบว่าสัมพันธ์กับ ScvO
2
 ที่มากกว่าร้อยละ 70 อย่างไรก็ตาม capillary refill time  

มีความไวและความจำ�เพาะไม่สูงนักในการประเมินภาวะ tissue oxygenation เมื่อเทียบกับ ScvO
2

(11)

	 3.	 ในผู้ป่วยที่มี persistent catecholamine resistant shock ควรประเมิน cardiac index (cardiac 

output/พื้นที่ผิวกาย) โดยรักษาให้อยู่ในช่วง 3.3-6.0 ลิตร/นาที/ม.
2
 

	 4.	 ตดิตามระดบัแลคเตทในเลือด ซ่ึงเปน็คา่ทีบ่อกถงึภาวะเนือ้เยื่อขาดออกซเิจน ถา้หลงัจากให้การรกัษา

แล้วระดับแลคเตทในเลือดยังสูงขึ้น การพยากรณ์โรคจะไม่ดี
(30)

 

การดูแลระยะฟื้นตัว

	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่ไม่มีภาวะแทรกซ้อนจะมีอาการดีขึ้นอย่างรวดเร็วภายในเวลา 24-48 ชม.  

หลังระยะวิกฤต ผู้ป่วยจะเริ่มอยากกินอาหาร ชีพจรเต้นช้าลงและแรงขึ้น ปัสสาวะออกมากขึ้น และมีผื่น 

(convalescent rash) ในระยะนี้น้ำ�จากในช่องเยื่อหุ้มปอด ช่องท้อง และเนื้อเยื่อต่าง ๆ จะเคลื่อนกลับเข้าสู่

หลอดเลือด ปริมาณน้ำ�ในหลอดเลือดจึงมากข้ึนทำ�ให้ผู้ป่วยมีอาการหัวใจล้มเหลวหรือหายใจล้มเหลวได้ โดย

เฉพาะในผู้ป่วยที่ได้รับสารน้ำ�ปริมาณมากมาก่อน ดังนั้นหลักการดูแลผู้ป่วยกลุ่มนี้คือ

	 1.	 หยุดให้สารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�

	 2.	 หากผู้ป่วยมีอาการบวม หอบเหนื่อย หรือปัสสาวะออกน้อย ควรได้รับยาขับปัสสาวะ (furosemide 

0.5-1 มก./กก./ครั้ง) โดยขนาดและความถี่ในการให้ขึ้นกับการตอบสนองต่อยา และความรุนแรงของภาวะ 

น้ำ�เกิน

	 3.	 หลีกเลี่ยงการกระทบกระแทก ห้ามทำ�หัตถการที่รุนแรงอย่างน้อย 2 สัปดาห์ เช่น ถอนฟัน ฉีดยา

เข้ากล้าม เนื่องจากเกล็ดเลือดและการแข็งตัวของเลือดมักจะกลับมาปกติภายใน 2 สัปดาห์

ข้อควรพิจารณาก่อนส่งผู้ป่วยกลับบ้าน

	 1.	 ในกรณีที่เป็นไข้เลือดออกเดงกีช็อก ควรให้สัญญาณชีพคงที่อย่างน้อย 2 วัน

	 2.	 ไข้ลดลงอย่างน้อย 24 ชม. โดยไม่ได้รับยาลดไข้

	 3.	 ระดับฮีมาโทคริตคงที่

	 4.	 รับประทานอาหารได้ดี

	 5.	 ปัสสาวะออกดี

	 6.	 ไม่มีภาวะแทรกซ้อน เช่น เลือดออก หอบ หรือซึม เป็นต้น	
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	 สรุป การรักษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี มีความแตกต่างกันตามการดำ�เนินโรค พยาธิสรีรวิทยาของ

ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีในแต่ละระยะ และภาวะแทรกซ้อนที่พบร่วม การติดตามผู้ป่วยอย่างใกล้ชิดใน 

ผูป้ว่ยทีม่อีาการรนุแรงและใหก้ารดแูลรกัษาทีส่ำ�คญัคอืการปรบัเปลีย่นปรมิาณ และชนดิของสารน้ำ�ทีเ่หมาะสม  

การให้ inotropic และ vasoactive drugs เพื่อควบคุมการไหลเวียนของเลือดที่พอเพียง ประเมินและรักษา

ภาวะแทรกซ้อนจะทำ�ให้การรักษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีได้ผลดี

เอกสารอ้างอิง

	 1.	 World Health Organization. Dengue hemorrhagic fever: diagnosis, treatment and control. 2
nd
 ed. Geneva:  

	 	 WHO; 1997. 

	 2.	 Laoprasopwattana K, Chaimongkol W, Pruekprasert P, et al. Acute respiratory failure and active bleeding  

	 	 are the important fatality predictive factors for severe dengue viral infection. PloS One 2014; 9: e114499.

	 3.	 World Health Organization. Dengue guidelines for diagnosis, treatment, prevention and control. [internet].  

	 	 Geneva: WHO; 2009 [cited 10 June 2016]. Available from: http://www.who.int/tdr/publications/documents/ 

	 	 dengue-diagnosis.pdf  

	 4.	 สำ�นกัโรคตดิตอ่โดยแมลง กรมควบคมุโรค กระทรวงสาธารณสขุ คูม่อืวชิาการโรคตดิเชือ้เดงกแีละโรคไขเ้ลอืดออกเดงกี 

	 	 ด้านการแพทย์สาธารณสุข [อินเทอร์เน็ต]. 2558 [เข้าถงึเมื่อ 20 มิถนุายน 2559]. เข้าถงึได้จาก: http://www.thaivbd. 

	 	 org/n/contents/view/324742

	 5.	 World Health Organization Regional Office for South-East Asia. Comprehensive guidelines for prevention  

	 	 and control of dengue and dengue haemorrhagic fever. [internet]. 2011 [cited 10 June 2016]. Available  

	 	 from: http://apps.searo.who.int/pds_docs/B4751.pdf

	 6.	 Guzman MG, Jaenisch T, Gaczkowski R, et al. Multi-country evaluation of the sensitivity and specificity  

	 	 of two commercially-available NS1 ELISA assays for dengue diagnosis. PLoS Negl Trop Dis 2010; 4: e811

	 7.	 Wu KL, Changchien CS, Kuo CH, et al. Early abdominal sonographic findings in patients with dengue  

	 	 fever. J Clin Ultrasound 2004; 32: 386-8.

	 8.	 Srikiatkhachorn A, Krautrachue A, Ratanaprakarn W, et al. Natural history of plasma leakage in dengue  

	 	 hemorrhagic fever: a serial ultrasonographic study. Pediatr Infec Dis J 2007; 26: 283-90.

	 9.	 Goldstein B, Giroir B, Randolph A. International pediatric sepsis consensus conference: definitions for  

	 	 sepsis and organ dysfunction in pediatrics. Pediatr Crit Care Med 2005; 6: 2-8.

	 10.	 Brierley J, Carcillo JA, Choong K, et al. Clinical practice parameters for hemodynamic support of  

	 	 pediatric and neonatal septic shock: 2007 update from the American College of Critical Care Medicine.  

	 	 Crit Care Med 2009; 37: 666-88.

	 11.	 Hartman ME, Cheifetz IM. Pediatric emergencies and resuscitation. In: Kliegman RM, Stanton BF, St.  

	 	 Geme JW III, et al, editors. Nelson textbook of pediatrics. 20
th
 ed. Philadelphia: Elsevier; 2016.  

	 	 p. 489-506.



119บทที่ 7 : การดูแลรักษา

	 12.	 Ian G, Keith P, Timothy H, et al. Emergency care: a textbook for paramedics. 2
nd
 ed. Elsevier Health  

	 	 Sciences; 2006.

	 13.	 Lerner NB. The anemias. In: Kliegman RM, Stanton BF, St. Geme JW III, et al, editors. Nelson textbook  

	 	 of pediatrics. 20
th
 ed. Philadelphia: Elsevier; 2016. p. 2309-12.

	 14.	 Freedman SB, Adler M, Seshadri R, et al. Oral ondansetron for gastroenteritis in a pediatric  

	 	 emergency department. N Engl J Med 2006; 354: 1698-705.

	 15.	 ลัดดา เหมาะสุวรรณ. ปัญหาน้ำ�หนักเกินและโรคอ้วนในเด็ก. ใน: สมจิตร์ จารุรัตนศิริกุล, กมลวิช เลาประสพวัฒนา,  

	 	 มณีรัตน์ ภูวนนท์ และคณะ, บรรณาธิการ. กุมารเวชศาสตร์ผู้ป่วยนอก. พิมพ์ครั้งที่ 3. สงขลา: ชาญพิมพ์การเมือง; 

	 	 2555. หน้า 638-51.

	 16.	 คณะทำ�งานจดัทำ�เกณฑอ์า้งองิ น้ำ�หนกั สว่นสงู และเครื่องชีว้ดัภาวะโภชนาการของประชาชนไทย. เกณฑน์้ำ�หนกั สว่นสงู  

	 	 และเครื่องชี้วัดภาวะโภชนาการของประชาชนไทย กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข, 2542.

	 17.	 Vachvanichsanong P, McNeil E. Electrolyte disturbance and kidney dysfunction in dengue viral  

	 	 infection. Southeast Asian J Trop Med Public Health 2015; 46 Suppl 1: 108-17.

	 18.	 Lumpaopong A, Kaewplang P, Watanaveeradej V, et al. Electrolyte disturbances and abnormal urine  

	 	 analysis in children with dengue infection. Southeast Asian J Trop Med Public Health 2010; 41: 72-6.

	 19.	 Mekmullica J, Suwanphatra A, Thienpaitoon H, et al. Serum and urine sodium levels in dengue patients.  

	 	 Southeast Asian J Trop Med Public Health 2005; 36: 197-9.

	 20.	 Ong A, Sandar M, Chen MI, et al. Fatal dengue hemorrhagic fever in adults during a dengue epidemic  

	 	 in Singapore. Int J Infect Dis 2007; 11: 263-7.

	 21.	 Wang CC, Liu SF, Liao SC, et al. Acute respiratory failure in adult patients with dengue virus infection.  

	 	 Am J Trop Med Hyg 2007; 77: 151-8.

	 22.	 Rando K, Castelli J, Pratt JP, et al. Ultrasound-guided internal jugular vein catheterization: a randomized  

	 	 controlled trial. Heart Lung Vessels 2014; 6: 13-23.

	 23.	 Vincent JL, Weil MH. Fluid challenge revisited. Crit Care Med 2006; 34: 1333-7.

	 24.	 Muller L, Toumi M, Bousquet PJ, et al. An increase in aortic blood flow after an infusion of 100 ml  

	 	 colloid over 1 minute can predict fluid responsiveness: the mini-fluid challenge study. Anesthesiology  

	 	 2011; 115: 541-7.

	 25.	 Hamrahian AH, Oseni TS, Arafah BM. Measurements of serum free cortisol in critically ill patients.  

	 	 N Engl J Med 2004; 350: 1629-38.

	 26.	 Gutierrez-Alvarez AM, Medina Silva N, Vargas Bazurto MC, et al. Treatment of hemorrhagic dengue  

	 	 in the pediatric population: a systematic review. Rev Cubana Med Trop 2006; 58: 212-8.

	 27.	 Tassniyom S, Vasanawathana S, Chirawatkul A, et al. Failure of high-dose methylprednisolone in  

	 	 established dengue shock syndrome: a placebo-controlled, double-blind study. Pediatrics 1993; 92:  

	 	 111-5.

	 28.	 Rhodes A, Evans LE, Alhazzani W, et al. Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for  

	 	 management of sepsis and aeptic shock: 2016. Crit Care Med 2017; 45: 486-552.

	 29.	 Marik PE, Monnet X, Teboul JL. Hemodynamic parameters to guide fluid therapy. Ann Intensive Care  

	 	 2011; 1: 1-9.



120 การติดเชื้อไวรัสเดงก ี จากทฤษฎีสู่ปฏิบัติ

	 30.	 Nguyen HB, Rivers EP, Knoblich BP, et al. Early lactate clearance is associated with improved outcome  

	 	 in severe sepsis and septic shock. Crit Care Med 2004; 32: 1637-42.

	 31.	 Turner DA, Cheifetz IM. Shock. In: Kliegman RM, Stanton BF, St. Geme JW III, et al, editors. Nelson  

	 	 textbook of pediatrics. 20
th
 ed. Philadelphia: Elsevier; 2016. p. 516-28.

	 32.	 Carcillo JA, Fields AI. Clinical practice parameters for hemodynamic support of pediatric and neonatal  

	 	 patients in septic shock. Crit Care Med 2002; 30: 1365-78.



121บทที่ 8 : ชนิดของสารน้ำ� และข้อบ่งใช้

ชนิดของสารน้ำ�

และข้อบ่งใช้

8บทที่

	 สารน้ำ�ที่ให้ทางหลอดเลือดมีหลายชนิด มีความแตกต่างในด้านออสโมลาริตี 

(osmolality) และ oncotic pressure โดยจำ�แนกสารน้ำ�เป็น 2 ประเภทใหญ่ ๆ คือ 

crystalloid และคอลลอยด์ (colloid) สารน้ำ�แต่ละชนิดมีข้อบ่งใช้แตกต่างกัน

	 ชนดิของสารน้ำ�ที่ให้ ในผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงกแีตกตา่งกนัตามระยะการดำ�เนนิ

โรค ความรุนแรงของการรั่วของพลาสมา และภาวะแทรกซ้อนที่พบร่วม การทราบ

ระยะการดำ�เนนิโรค ทราบขอ้บง่ชี ้ขอ้ด ีขอ้จำ�กดั และผลขา้งเคยีงของสารน้ำ�แตล่ะ

ชนิด จะทำ�ให้เลือกชนิดสารน้ำ�และปริมาณได้อย่างเหมาะสมกับผู้ป่วยแต่ละคนใน

แต่ละระยะเวลา ทำ�ให้ลดภาวะแทรกซ้อนที่สืบเนื่องจากการให้สารน้ำ�ไม่เหมาะสม 

เช่น ภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ�/สูง ภาวะปอดบวมน้ำ� และเลือดออกผิดปกติ เป็นต้น

นิยาม
(1,2)

	 ออสโมลาริตี หมายถึง ความเข้มข้นของสารที่อยู่ในสารละลาย วัดเป็น 

ออสโมลของตวัถกูละลายตอ่ลติรของสารละลาย ออสโมลารติขีองซรีมัมคีา่ระหวา่ง 

280-295 มิลลิออสโมล/ลิตร โดยออสโมลาริตี ในสารน้ำ�จะเป็นค่าผลรวมของ 

ออสโมลาริตีของสารทุกตัว ได้แก่ โซเดียม คลอไรด์ โพแทสเซียม แมกนีเซียม และ

เดกซ์โทรส (dextrose)

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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	 Oncotic pressure หรอื colloid osmotic pressure หมายถงึ แรงทีส่ามารถดงึดดูน้ำ�ภายในหลอดเลอืดไว ้ 

หรือดึงน้ำ�จากเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์เข้าสู่หลอดเลือดได้ แรงนี้ขึ้นอยู่กับปริมาณโปรตีนหรือสารคอลลอยด์ 

ภายในหลอดเลือด อัลบูมินเป็นส่วนประกอบสำ�คัญในพลาสมาถึงร้อยละ 80 ที่จะทำ�ให้พลาสมามี oncotic 

pressure ประมาณ 28 มม.ปรอท
(1,2)
 (รูปที่ 8.1) 

	 สมดุลสารน้ำ�ในภาวะปกตขิองหลอดเลือดฝอย หมายถงึ (แรงดนัน้ำ�ในหลอดเลอืด - แรงดนัน้ำ�ในเนือ้เยื่อ

ระหว่างเซลล์) - (oncotic pressure ในพลาสมา - oncotic pressure ในเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์) เท่ากับ 

(35-0)-(28-3) เท่ากับ 10 มม.ปรอท ความผิดปกติของสมดุลสารน้ำ�ที่เกิดขึ้นในขั้นตอนใดก็ตามจะทําให้เกิด

การบวม เช่น ระดับอัลบูมินในเลือดต่ำ�ลง (oncotic pressure ในพลาสมาลดลง) หรือ หัวใจวาย (แรงดันน้ำ�

ภายในหลอดเลือดสูงขึ้น) เซลล์เอนโดทีเลียมทำ�งานผิดปกติ ทำ�ให้อัลบูมินรั่วออกนอกหลอดเลือด เป็นต้น

ความสำ�คัญ

	 การรัว่ของพลาสมาเป็นสาเหตุทีท่ำ�ใหผู้ป่้วยไขเ้ลอืดออกเดงกมีภีาวะขาดน้ำ�ในหลอดเลอืด (intravascular  

volume) การให้สารน้ำ�อย่างเหมาะสมทั้งชนิดและปริมาณจะทำ�ให้การรักษาได้ผลดี สารน้ำ�ที่มี volume 

expansion สูงและคงอยู่ในหลอดเลือดได้นานจะเพิ่มปริมาณน้ำ�ในหลอดเลือดได้ดีกว่าสารน้ำ�ที่มี volume 

expansion ต่ำ�และคงอยู่ในหลอดเลือดได้ไม่นาน อย่างไรก็ตามในภาวะที่ผู้ป่วยมีการรั่วของพลาสมา ระยะ

เวลาของสารน้ำ�จะคงอยู่ในหลอดเลือดสั้นลง

	 สารน้ำ�แต่ละชนิดมี volume expansion ต่างกันขึ้นกับ ออสโมลาริตี oncotic pressure และความ

สามารถในการซึมผ่านเซลล์เอนโดทีเลียมของหลอดเลือดฝอย (capillary endothelial cell permeability) 

เข้าสู่เนื้อเยื่อระหว่างเซลล์ (interstitium) และในเซลล์ 

รูปที่ 8.1  การควบคุมสมดุลสารน้ำ�ตาม

กฎของสตาร์ลิง (Starling forces)
(1,2)

แรงดันน้ำ�ในหลอดเลือดฝอย (capillary 

hydrostatic pressure) จะดนัน้ำ�ในหลอด

เลือดออกสู่เนื้อเยื่อ ภาวะปกติเท่ากับ 35 

มม.ปรอท แรงดันน้ำ�ในเนื้อเยื่อระหว่าง

เซลล์ (interstitial hydrostatic pres-

sure) ภาวะปกติเท่ากับ 0 มม.ปรอท 

oncotic pressure ในพลาสมาจะดงึดดูน้ำ�

ภายในหลอดเลอืดไว ้ภาวะปกตเิทา่กบั 28 

มม.ปรอท oncotic pressure ในเนือ้เยื่อจะ

ดึงดูดน้ำ�ในเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์ไว้ ภาวะ

ปกติเท่ากับ 3 มม.ปรอท* มม.ปรอท
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	 ภาวะปกติเซลล์เอนโดทีเลียมจะมีคุณสมบัติ เป็น semipermeable คือยอมให้สารละลายบางชนิด เช่น 

น้ำ� ไอออน กลูโคส ผ่านได้จนกว่าจะมีภาวะสมดุล (equilibrium) แต่ไม่ยอมให้อัลบูมินผ่าน
(3,4)
 (รูปที่ 8.2 ก) 

	 ในผูป่้วยไข้เลือดออกเดงก ีเซลล์เอนโดทเีลยีมของหลอดเลอืดฝอยจะทำ�งานผดิปกต ิ(dysfunction) ยอม

ให้อัลบูมิน/พลาสมาผ่านออกมานอกหลอดเลือดได้ (รูปที่ 8.2 ข) ดังนั้นสารคอลลอยด์ที่มี oncotic pressure 

เท่ากับในพลาสมา เช่น fresh frozen plasma (FFP) จะมี volume expansion และคงอยู่ในหลอดเลือดได้

ไม่ดีเท่ากับคอลลอยด์ที่มี oncotic pressure สูงกว่า เช่น dextran และ hydroxyethyl starch อย่างไรก็ตาม

สารคอลลอยด์กลุ่มนี้มีข้อเสียที่เป็นพิษต่อไต และทำ�ให้การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ

สารน้ำ�

	 มี 2 ประเภท ได้แก่ 

	 1.	 สารน้ำ� crystalloid เป็นสารละลายเกลือแร่ (sodium chloride, NaCl) จึงไม่มี oncotic pressure 

แบ่งเป็น 3 กลุ่มตามความเข้มข้นของ NaCl
(5)
 คือ 

	 	 1.1		 Hypotonic salt solution เป็นสารละลายที่มีโซเดียมต่ำ�กว่าในพลาสมา เช่น 5%D/NSS/3 

และ 5%D/NSS/2

	 	 สารน้ำ� 5%D/NSS/2 มีค่า osmolality เท่ากับ 406 มิลลิออสโมล/ลิตร จากผลรวมออสโมลาริตีของ  

5% dextrose (252 มิลลิออสโมล/ลิตร) และ 0.45% NaCl (154 มิลลิออสโมล/ลิตร) แต่ 5% dextrose จะ

อยู่ในหลอดเลอืดได้ไมน่านเพราะจะเข้าสูเ่ซลล ์จงึม ีvolume expansion เพยีงรอ้ยละ 7.6 ดงันัน้ออสโมลารติี 

ของสารน้ำ�ในบทนี้จึงเน้นเฉพาะสารที่ไม่ผ่านเข้าสู่เซลล์ เช่น โซเดียมคลอไรด์ (รูปที่ 8.2)

	 	 1.2		 Isotonic salt solution เป็นสารละลายที่มีโซเดียมใกล้เคียงกับในพลาสมา เช่น 

	 	 	 	 1)	 Normal saline (NSS, 0.9% NaCl) และ 5%D/NSS ถา้คดิเฉพาะ NSS สารน้ำ�ดงักลา่วจะมี

ออสโมลารตีิ 308 มิลลิออสโมล/ลิตร ซ่ึงสูงกวา่ในเลอืด และมคีวามเขม้ขน้ของคลอไรด ์(Cl
-
) 154 มลิลโิมล/ลติร  

ซึง่สงูกว่าในเลือดมาก (ความเข้มข้นของคลอไรด์ในพลาสมาประมาณ 100 มลิลโิมล/ลติร) ดงันัน้ถา้ใหป้รมิาณ

มากอาจเกิดภาวะ hyperchloremic metabolic acidosis

	 	 	 	 2) 	Lactate Ringer’s solution (LRS) มสีว่นประกอบของเกลอืแรแ่ละดา่งคลา้ยกบัในพลาสมา 

อย่างไรก็ตามไม่ควรให้ LRS ในผู้ป่วยตับวาย เนื่องจาก lactate ไม่สามารถเปลี่ยนเป็น bicarbonate ที่ตับ 

ทำ�ให้ lactate คั่ง เกิดภาวะเลือดเป็นกรด (lactic acidosis)
(6)
 ในบางภาวะที่ผู้ป่วยอาจมี lactate คั่งอยู่แล้ว 

เช่น septic shock การให้ LRS อาจทำ�ให้ lactate คั่งมากขึ้น 

	 	 1.3 	Hypertonic salt solution ได้แก่ 3% NaCl มีข้อบ่งชี้ ในผู้ป่วยที่มีอาการซึมหรือชักจากภาวะ

โซเดียมในเลือดต่ำ�

	 	 Isotonic salt solution เป็น crystalloid ที่ควรเลือกให้ ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี เนื่องจากพบ

ภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ�ได้บ่อย
(7,8)
 โดยอุบัติการณ์โซเดียมในเลือดต่ำ�ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี และผู้ป่วย 

ไข้เดงกี พบร้อยละ 72 และ 61 ตามลำ�ดับ
(8)
 การศึกษาระดับโซเดียมในเด็กไทยที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี เทียบกับไข้
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รปูที­ �
� k  เt��×เอ�§ดทเี��ี�kอง��อดเ�อืด�อ�¨�

�ูÔปÎว�ไkÔเ�ือดออกเดงกี �อ�¨�Ô��าส�า�่า�ออก�า 

�อก��อดเ�ือดไดÔ
(1,2,4) 

	 ในภาวะปกติเด็กน้ำาหนัก	10	กก.	จะมีปริมาณเม็ด

เลือดแดงประมาณ	250	มล.	จากสารเลือดทั้งหมด	700	

มล.	ระดับฮีมาโทคริต	จะเท่ากับ	250/700	=	35.7%	

	 ในผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงกทีีม่กีารรัว่ของพลาสมา

ออกมาในเนื้อเยื่อระหว่างเซลล	์ จากรูป	 ถ้าพลาสมารั่ว

ออกมา	100	มล.	ระดับฮีมาโทคริตจะเพิ่มเป็น	250/600	

=	41.7%

	 พลาสมาทีร่ัว่ออกมาอยู่ในเนือ้เยื่อระหวา่งเซลลจ์ะ

ทำาให้ผู้ป่วยบวมขึ้น	ถ้าพลาสมารั่วออกมาอยู่ในช่องเยื่อ

หุม้ปอดและในชอ่งทอ้งผูป้ว่ยจะหอบเหนื่อย	และทอ้งอดื

ตงึมากขึน้ตามลำาดบั	น้ำาทีส่ะสมในรา่งกายจะทำาใหผู้ป้ว่ย

มีน้ำาหนักเพิ่มขึ้น

รูปที­ �
� ก การกร�จา�kอง��าส�า �้²าเก�ือ ¦��

ก�ู§mส ¨���อดเ�ือด เ�ื้อเ�ðอร��ว่างเt��× ¦��¨�

เt��์kองเด¬กปกติ��ัก �� กก

(3,4)

	 ปริมาณน้ำาในร่างกายของเด็กประมาณร้อยละ	

70	ของน้ำาหนักตัว	ถ้าเด็กมีน้ำาหนักตัว	10	กก.	จะมีน้ำา

ในร่างกายประมาณ	7	ลิตร	โดยประมาณ	2/3	ของน้ำา

จะอยู่ภายในเซลล์	และ	1/3	อยู่นอกเซลล์	น้ำาที่อยู่นอก

เซลลจ์ะประกอบดว้ยน้ำาในเนือ้เยื่อระหวา่งเซลล	์และน้ำา

ที่อยู่ในหลอดเลือด	 ในเด็กปริมาณสารเลือด	 (เม็ดเลือด

แดง	+	พลาสมา)	จะประมาณ	70	มล./กก.	พลาสมาซึ่ง

เป็นคอลลอยด์จะอยู่ในหลอดเลือดไม่สามารถผ่านเซลล์

เอนโดทีเลียมออกมาได้	

	 น้ำาเกลือผ่านเข้าสู่เนื้อเยื่อระหว่างเซลล์ได้	 และ

กลูโคสสามารถผ่านเข้าสู่ในเซลล์ได	้ ดังนั้นกลูโคสจะคง

อยู่ในหลอดเลือดน้อยมาก

ไ�่�ีการรั­ว

kอง��าส�า

�ีการรั­ว

kอง��าส�า
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เฉยีบพลนัสาเหตอุื่น พบวา่ค่าเฉล่ียโซเดยีมในเลอืดของเดก็ทีต่ดิเชือ้เดงกตี่ำ�กวา่ (132.7 ± 3.5 เทยีบกบั 135.5 
± 3.3 มิลลิโมล/ลิตร, p <0.01) และภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ� (น้อยกว่า 130 มิลลิโมล/ลิตร) พบมากกว่าคือ
ร้อยละ 18 เทียบกับร้อยละ 2 ตามลำ�ดับ

(9)
 กลไกการเกิดภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ�เกิดจากหลายสาเหตุร่วมกัน 

เชน่ กนิไดน้อ้ย สูญเสียน้ำ�และเกลือแรจ่ากทางเดนิอาหาร และการรัว่ของพลาสมา เมื่อรา่งกายมภีาวะขาดน้ำ�

จะมีการหลั่งฮอร์ โมนต่าง ๆ เช่น antidiuretic hormone (ADH) เพื่อเก็บน้ำ�และเกลือแร่ไว้
(10)

	 	 การศึกษาแบบ meta-analysis ในกลุ่มผู้ป่วยเด็กทั่วไปที่ได้ hypotonic salt solution เช่น 5%D/

NSS/2, 5%D/NSS/3 พบว่ามีความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ� (<135 มิลลิโมล/ลิตร) ร้อยละ 34 

ซึ่งสูงกว่ากลุ่มที่ได้ isotonic salt solution ซึ่งพบร้อยละ 17
(5)
 อย่างไรก็ตามผู้ป่วยส่วนใหญ่มีภาวะโซเดียมใน

เลือดต่ำ�ไม่มากและไม่มีภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง ผู้ป่วยกลุ่มที่ได้ isotonic salt solution พบภาวะโซเดียมใน

เลือดสูงไม่ต่างจากผู้ป่วยกลุ่มที่ได้ hypotonic salt solution
(5,11,12)

 ถึงแม้ ในปัจจุบันแนะนำ�ให้ isotonic salt 

solution ในผู้ป่วยเด็กที่มีภาวะขาดน้ำ�จนต้องรับไว้รักษาในโรงพยาบาล
(13)
 การศึกษาส่วนใหญ่ทำ�ในผู้ป่วยเด็ก

อายุมากกว่า 1 ปี ผู้ป่วยหลังผ่าตัด หรือรับไว้รักษาในหออภิบาลผู้ป่วยหนัก และไม่ได้ประเมินปริมาณสารน้ำ�

ที่ได้รับ ดังนั้นการใช้ isotonic salt solution ในเด็กอายุน้อยกว่า 1 ปี ต้องใช้ด้วยความระมัดระวัง และต้อง

ศึกษาต่อไป 

	 	 จากข้อมูลการศึกษาข้างต้น การให้ isotonic salt solution ตั้งแต่ระยะไข้น่าจะดีกว่า hypotonic  

salt solution เนื่องจากในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี พบภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ�ได้บ่อย อย่างไรก็ตามในเด็ก

อายุน้อยกว่า 1 ปี อาจให้ 5%D/NSS/2 ในระยะไข้เนื่องจากการได้ isotonic salt solution ปริมาณมาก

อาจก่อให้เกิดภาวะ hyperchloremic metabolic acidosis ได้ ผู้ป่วยไม่มีภาวะขาดน้ำ�หรือขาดน้ำ�เล็กน้อย  

การจำ�กัดปริมาณสารน้ำ�ที่ให้ผู้ป่วยเหลือร้อยละ 70-80 maintenance (Mt) จะลดภาวะแทรกซ้อนข้างต้นได้

	 	 ถา้ผูป่้วยมภีาวะขาดน้ำ�ตอ้งแก้ไขภาวะขาดน้ำ�กอ่นจงึจำ�กดัปรมิาณสารน้ำ� การเลอืกชนดิของสารน้ำ�

ต้องพิจารณาร่วมกับระดับโซเดียมในเลือดของผู้ป่วยด้วย
(14)
 เช่น

				    •	 เลือกให้ 5%D/NSS/2 ถ้าโซเดียมในเลือดมากกว่า 145 มิลลิโมล/ลิตร 

				    • 	เลือกให้ 5%D/NSS ถ้าโซเดียมในเลือดน้อยกว่า 145 มิลลิโมล/ลิตร หรือไม่ทราบระดับ 

	 	 	 	 	 โซเดียมในเลือด

	 	 ถ้าผู้ป่วยมีการรั่วของพลาสมาแล้วควรเปลี่ยนไปใช้ isotonic salt solution เนื่องจากมีปริมาณ 

NaCl ที่ใกล้เคียงกับในพลาสมาที่รั่วออกมา

	 	 ผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกช็ีอกควรให ้NSS ดกีวา่ LRS การศกึษาเปรยีบเทยีบระหวา่ง LRS กบั NSS ใน

การรกัษาผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกช็ีอก พบว่ากลุม่ที่ได ้LRS (55 คน) จะฟืน้จากชอ็กชา้กวา่กลุม่ที่ได ้NSS (56 คน)  

โดยมี pulse pressure recovery time มากกว่า 1 ชม. ร้อยละ 20.0 และร้อยละ 7.1 ตามลำ�ดับ แต่ไม่แตก

ต่างกันอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (Fisher’s exact, p =0.06)
(15)

	 	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกควรได้รับการรักษาด้วย NSS ก่อนคอลลอยด์ การศึกษาในผู้ป่วย 

ไข้เลือดออกเดงกีช็อกพบว่าผลการรักษาด้วย NSS และคอลลอยด์ในระยะแรกของช็อกไม่ต่างกัน
(15,16)

 แต่ 

NSS หาไดง้า่ย ราคาถกู และผลข้างเคียงนอ้ยกวา่เมื่อเทยีบกบัคอลลอยด์
(16,17)

 อยา่งไรกต็ามถา้ได้ ใหก้ารรกัษา
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ด้วย NSS 20 มล./กก. แล้วยังมีภาวะช็อก ควรเปลี่ยนมาให้คอลลอยด์
(15,16)

 เนื่องจากมีการรั่วของพลาสมา

ไปสู่เนื้อเยื่อระหว่างเซลล์ในปริมาณมาก ถ้ายังคงให้ NSS ต่อ จะมีภาวะน้ำ�เกินและบวม เนื่องจาก NSS  

มี volume expansion ร้อยละ 25 หมายถึง ถ้าให้ NSS 100 มล. จะอยู่ในหลอดเลือด 25 มล. และกระจาย

เข้าสู่เนื้อเยื่อระหว่างเซลล์ 75 มล. ต่างจากคอลลอยด์กลุ่ม plasma expander เช่น 10% dextran-40  

มี oncotic pressure สูงกว่าพลาสมาประมาณ 2 เท่า ทำ�ให้มี volume expansion ร้อยละ 175-200 ดังนั้น 

ถา้ให ้10% dextran-40 ปรมิาณ 100 มล. จะทำ�ใหม้นี้ำ�อยู่ในหลอดเลอืด 175-200 มล. โดย 10% dextran-40 

จะดูดน้ำ�จากเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์เข้าสู่หลอดเลือดทำ�ให้ปริมาณสารน้ำ�ในหลอดเลือดเพิ่มขึ้น (ตารางที่ 8.1)

	 2.	 สารน้ำ�คอลลอยด์ 

	 	 เป็นสารน้ำ�ที่ประกอบด้วยสารโมเลกุลขนาดใหญ่ เช่น gelatin, dextran หรือ starch ส่วนใหญ่จะ

ละลายอยู่ใน NSS สารคอลลอยด์แต่ละชนิดมีน้ำ�หนักโมเลกุลที่ต่างกัน สารที่มีน้ำ�หนักโมเลกุลมากจะถูกขับ

ออกได้ช้ากว่าสารที่มีน้ำ�หนักโมเลกุลน้อย
(18)

	 	 สารน้ำ�คอลลอยด์ที่ใช้บ่อย เช่น (ตารางที่ 8.1)

	 	 2.1		 FFP มี oncotic pressure เท่ากับในพลาสมา ทำ�ให้คงปริมาณน้ำ�ในหลอดเลือดได้ไม่ดีมากนัก

	 	 2.2 	 อัลบูมิน ให้ขนาด 0.5-1 กรัม/กก.
(19)

	 	 การศึกษาการรักษาภาวะช็อก (ไม่ใช่ไข้เลือดออกเดงกีช็อก) ระหว่าง human albumin solution  

(HAS) และ NSS พบว่าอัตราตายไม่ต่างกัน
(20-23)

 อัตราการเกิดภาวะปอดบวมน้ำ�  (pulmonary edema)  

ไม่แตกตา่งกนั
(20)
 การใหอ้ลับมูนิไมช่ว่ยลดภาวะปอดบวมน้ำ� อาจอธบิายไดจ้ากหลอดเลอืด alveolar capillary 

ยอมให้อัลบูมินผ่านออกได้ง่าย
(24)
 กลุ่มที่ได้ crystalloid เมื่อระดับอัลบูมินในเลือดต่ำ� ก็ทำ�ให้อัลบูมินผ่านผนัง

หลอดเลือดลดลง ความเข้มข้นของอัลบูมินในเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์จึงลดลงด้วย ทำ�ให้อัตราการเกิดปอดบวม

น้ำ�ไม่แตกต่างกัน
(25)
 การศึกษาในผู้ ใหญ่ป่วยหนักเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ได้รับ 4% หรือ 20% HAS พบว่า

มี hemodynamic ไม่แตกต่างกัน แต่กลุ่มที่ได้รับ 20% HAS ได้รับปริมาณสารน้ำ� และโซเดียมน้อยกว่า
(26)

 

ดังนั้นผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่ได้ synthetic plasma expander เช่น dextran ขนาด 20-30 มล./กก. 

แล้ว ยังมีภาวะขาดน้ำ�เนื่องจากมีการรั่วของพลาสมาปริมาณมากร่วมกับมีอาการหอบเหนื่อย ท้องอืดตึง ควร

จำ�กัดปริมาณสารน้ำ�โดยให้ 20% HAS ทดแทนดีกว่า 4% HAS

	 	 เนื่องจากอัลบูมินยังมีราคาสูง และยังไม่มีการศึกษาเปรียบเทียบผลการรักษาของอัลบูมิน กับ  

crystalloid หรือ สารน้ำ�คอลลอยด์ในการรักษาไข้เลือดออกเดงกีช็อก จึงแนะนำ�ให้อัลบูมินเป็นคอลลอยด์

ทางเลือกรองจาก dextran

	 	 อัลบูมิน ที่มีจำ�หน่ายในปัจจุบัน เช่น

				    •	 4-5% HAS จะม ีoncotic pressure เทา่กบัในพลาสมา ดงันัน้จะดงึน้ำ�จากเนือ้เยื่อระหวา่ง

เซลล์เข้าสู่หลอดเลือดได้ไม่ดีเท่า 20% HAS ที่มีความเข้มข้นสูงกว่า แต่ในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะช็อกจากการ

ขาดน้ำ� (hypovolemic shock) ควรให้ 4-5% HAS 

				    • 	20% HAS และ 25% HAS จะมี oncotic pressure มากกว่าพลาสมา 4 และ 5 เท่า ตาม
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ลำ�ดบั ดงันัน้ควรให้ ในกรณทีีผู่ป้ว่ยมกีารรัว่ของพลาสมาปรมิาณมากและบวมมาก โดยอลับมูนิทีส่งูในเลอืดจะ

สามารถดูดน้ำ�จากเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์กลับเข้าสู่หลอดเลือดได้

	 	 2.3 	 Plasma substitute
(18,27)

 เช่น gelatins เป็น polypeptide ที่ผลิตจากคอลลาเจนของวัว 

(bovine collagen) จะมี oncotic pressure ใกล้เคียงกับในพลาสมา 

	 	 	 	 Gelatins มี 3 ชนิด คือ 

				    •	 Cross-linked หรือ oxypolygelatins (Gelofundiol
®
)

				    • 	Urea-cross linked (Haemacel
®
)

				    • 	Succinylated or modified fluid gelatins (Gelofusine
®
)

	 	 การศึกษาในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อก พบว่าการให้ gelatins ได้ผลดีเช่นเดียวกับ dextran และ 

hydroxyethyl starch
(16)

 

	 	 ข้อดีของ gelatins

	 	 	 	 ไม่มีผลต่อการแข็งตัวของเลือด

	 	 ข้อเสียของ gelatins

	 	 	 	 1)	 เกิดปฏิกิริยาแพ้ (anaphylactoid reaction) ได้

	 	 	 	 2)	 มีผลในการรักษาช่วงสั้น ๆ เพียง 1-3 ชม. เนื่องจากถูกขับออกเร็ว

	 	 	 	 3)	 มี oncotic pressure เท่ากับในพลาสมา ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่มีการรั่วของ 

	 	 	 	 	 พลาสมามากอาจได้ผลไม่ดีเท่ากับ plasma expander

	 	 2.4 	 Plasma expander มหีลายชนดิ แตล่ะชนดิม ีoncotic pressure ทีต่า่งกนั สารน้ำ�ทีม่ ีoncotic 

pressure สูงจะมี volume expansion ดี คือสามารถดึงสารน้ำ�จากเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์กลับสู่หลอดเลือดได้

ดีกว่า เช่น dextran มี oncotic pressure เท่ากับ 40 มม.ปรอท ซึ่งสูงกว่าในพลาสมาคือ 28 มม.ปรอท ตาม

สมดุลสารน้ำ�ตามกฎของสตาร์ลิง น้ำ�จากเนื้อเยื่อระหว่างเซลล์จะถูกดึงเข้าสู่หลอดเลือด (รูปที่ 8.1)

	 	 Dextran และ hydroxyethyl starch จะมี oncotic pressure สูงกว่าพลาสมา 2-3 เท่า ทำ�ให้มี 

volume expansion ดีกว่า FFP และ gelatins 

	 	 	 	 2.4.1 	Dextran เป็น long-chain glucose polysaccharide
(18,28)

 มี 2 ชนิด คือ

						      • 	6% dextran-70 in NSS (Macrodex
®
)

						      • 	10% dextran-40 in NSS (Rheomacrodex
®
) จะมี microcirculation ดีกว่า 

dextran-70 เนื่องจาก dextran-40 ลดภาวะเลือดหนืด (viscosity) และลดการเกาะกันของเม็ดเลือดแดง 

(erythrocytic aggregation) ได้

	 	 	 	 ตัวเลข 70 หรือ 40 หลัง dextran คือน้ำ�หนักโมเลกุลของ dextran โดย 10% dextran-40 in 

NSS หมายถึงมี dextran ที่มีน้ำ�หนักโมเลกุล 40 กิโลดาลตัน (kilodalton) ละลายใน NSS ปริมาณร้อยละ 10  

	 	 	 	 ในประเทศไทย 10% dextran-40 เปน็คอลลอยดท์ี่ใชบ้อ่ยในการรกัษาไขเ้ลอืดออกเดงก ีพบวา่

ได้ผลดีเหมอืน 10% hydroxyethyl starch
(29)
 แตย่งัมกีารศกึษาเทยีบกบั crystalloid หรอืคอลลอยดอ์ื่น ๆ  นอ้ย 

การศกึษาให ้6% dextran-70 ในผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกชีอ็ก พบวา่ไดผ้ลด ีเหมอืน 6% hydroxyethyl starch
(30)
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	 	 	 	 2.4.2 	Hydroxyethyl starch (HES) เปน็ polysaccharide ทีค่ลา้ยกบัไกลโคเจน มหีลายชนดิ  

ตามความเข้มข้น น้ำ�หนักโมเลกุล และ degree of substitution (DS) 

	 	 	 	 HES ทีม่นี้ำ�หนกัโมเลกลุและ DS ต่ำ�จะมผีลขา้งเคยีงนอ้ยกวา่ HES ทีม่คีา่ดงักลา่วสงู เนื่องจาก

น้ำ�หนักโมเลกุลและ DS ที่สูงจะถูกทำ�ลายและกำ�จัดออกทางไตได้ยากกว่า ปัจจุบัน HES ที่มีน้ำ�หนักโมเลกุล

และ DS ต่ำ�ที่สุดคือ HES 130 กิโลดาลตัน/DS 0.42

	 	 	 	 ถงึแม ้6% HES 130/0.42 (tetrastarch) นา่จะมผีลขา้งเคยีงนอ้ยทีส่ดุของ HES ทีม่ีในปจัจบุนั 

การศึกษาในผู้ ใหญ่ติดเชื้อแบคทีเรียรุนแรง (severe sepsis) พบว่ากลุ่มที่ได้รับ HES 130/0.42 มีอัตราตายที่ 

90 วัน มากกว่าและต้องล้างไตมากกว่ากลุ่มที่ได้รับ LRS
(31)
 ปัจจุบัน The European Society of Intensive 

Care Medicine (ESICM) ไม่แนะนำ�ให้สารน้ำ�ที่มี oncotic pressure สูงในการแก้ไขภาวะขาดน้ำ� เนื่องจาก

ภาวะแทรกซ้อนดังกล่าว
(32)

	 	 	 	 การศึกษาเปรียบเทียบการให้ 10% HES กับ 10% dextran-40 ในเด็กไทยที่ป่วยเป็นไข้เลือด

ออกเดงกี พบว่าผลการรักษาไม่ต่างกัน
(29)
 การศึกษาเปรียบเทียบการให้ 6% dextran-70 และ 6% HES ใน

เดก็เวยีดนามทีป่ว่ยเปน็ไข้เลอืดออกเดงกชีอ็ก พบวา่ไดผ้ลใกลเ้คยีงกนั แตก่ลุม่ที่ได ้6% dextran-70 มอีาการ

ไข้หนาวสั่นชั่วคราวมากกว่ากลุ่มที่ได้ 10% HES อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (ร้อยละ 8 และน้อยกว่าร้อยละ 1 

ตามลำ�ดับ)
(16)
 การศึกษาเปรียบเทียบการให้สารน้ำ� 4 ชนิด (6% dextran-70, gelatin, LRS, และ NSS) ใน

เด็กเวียดนามจำ�นวน 230 คนที่ป่วยเป็นไข้เลือดออกเดงกีช็อก พบว่าผู้ป่วยทุกคนรอดชีวิต ผู้ป่วยที่ได้รับ LRS 

จะมีสัญญาณชีพกลับมาปกติช้ากว่ากลุ่มอื่น เมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ได้รับ crystalloid และคอลลอยด์ 

พบวา่กลุม่ที่ไดร้บัคอลลอยดจ์ะมสัีญญาณชีพกลับมาปกตเิรว็กวา่ในกลุม่ที่ไดร้บั crystalloid โดยเฉพาะในผูป้ว่ย

ที่มี pulse pressure แคบมาก (น้อยกว่า 10 มม.ปรอท)
(15,16,30)

 จากการศึกษาดังกล่าวแสดงให้เห็นว่าการให้

คอลลอยด์ต้ังแตต่น้ในผูป่้วยไข้เลือดออกช็อกรนุแรง นา่จะไดป้ระโยชนม์ากกวา่ crystalloid อยา่งไรกต็ามยงัมี

การศกึษานอ้ย จงึมข้ีอมลูไมม่ากพอทีจ่ะสนบัสนนุการให้คอลลอยดก์อ่นให้ crystalloid เนื่องจากประโยชนท์ี่ได้

รบัจากคอลลอยด ์อาจไมคุ้่มกบัผลข้างเคียง ข้อมลูการศกึษาในปจัจบุนัยงัไมม่ากพอทีจ่ะแนะนำ�ให้ ใชค้อลลอยด์

ชนิดใดที่ปลอดภัย และดีที่สุดสำ�หรับภาวะช็อกจากการขาดน้ำ�
(33)
 หรือไข้เลือดออกเดงกีช็อก

(34)
 อย่างไรก็ตาม

การศึกษาในผู้ ใหญ่ที่ช็อกจากการติดเชื้อในกระแสเลือดพบว่า HES มีผลข้างเคียงมากจึงแนะนำ�ให้ ใช้อัลบูมิน

แทนถ้าผู้ป่วยได้รับ crystalloid มามากแล้วแต่ยังมีภาวะช็อกหรือขาดน้ำ�อยู่
(35)

	 ผลข้างเคียงของ plasma expander
(17,18,31,32,36-38)

	 	 1)	 มีผลต่อการแข็งตัวของเลือดโดยเฉพาะ von Willibrand factor และ factor VIII และส่งเสริม

ให้เกิด fibrinolysis โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ได้รับ plasma expander ในปริมาณมากกว่า 15 มล./กก. เนื่องจาก

คอลลอยด์จะเจือจางพลาสมาในหลอดเลือดทำ�ให้มีการเจือจางปัจจัยการแข็งตัวของเลือดด้วย (dilutional 

coagulopathy) พบว่า dextran มี volume expansion มากที่สุด การเจือจางปัจจัยการแข็งตัวของเลือดจึง

มากกว่า HES และ gelatins และอัลบูมินมีการเจือจางปัจจัยการแข็งตัวของเลือดต่ำ�ที่สุด
(39)

	 	 2) 	เป็นพิษต่อไต สารน้ำ�กลุ่ม plasma expander ทำ�ให้เกิดไตวายเฉียบพลันได้บ่อยกว่ากลุ่ม  

crystalloid และคอลลอยด์ชนิดอื่น เนื่องจาก plasma expander มี oncotic pressure สูงกว่าพลาสมา 
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ทำ�ให้ลด filtration pressure ที่ไต นอกจากนี้การที่ปัสสาวะเข้มข้นมากขึ้น (hyperviscous urine) จึงทำ�ให้

ท่อไตอุดตันได้ ผู้ป่วยที่ขาดน้ำ�มากจึงมีความเสี่ยงเพิ่มขึ้น ดังนั้นจึงควรให้ NSS ก่อนให้ plasma expander 

	 	 3) 	ปฏิกิริยาแพ้ พบน้อยแต่อาจรุนแรงถึงชีวิตได้ ดังนั้นผู้ป่วยที่ได้ plasma expander ต้องติดตาม

สัญญาณชีพอย่างใกล้ชิดโดยเฉพาะในช่วงแรกที่ให้

	 	 4) 	ผู้ป่วยที่ได้ dextran เกิน 10 มล./กก. จะ cross match ยากขึ้น เนื่องจาก dextran เคลือบบน

ผิวเม็ดเลือดแดง ดังนั้นต้อง cross match ก่อนให้ dextran

	 	 ถึงแม้ plasma expander จะมีผลข้างเคียงดังกล่าว แต่ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีที่มีการรั่วของ

พลาสมารนุแรง การให ้plasma expander ยงัคงจำ�เปน็และไดป้ระโยชนก์วา่ผลเสยี เอกสารการใชย้าแนะนำ�

ให้ ใช้ 10% dextran-40 ไม่เกิน 20 มล./กก./วัน
(40)
 แต่คำ�แนะนำ�จากผู้เชี่ยวชาญในประเทศไทยให้ ใช้ 10% 

dextran-40 ไดถ้งึ 30 มล./กก./วนั
(41)
 อย่างไรกต็ามถา้ผูป้ว่ยมภีาวะไตวายหรอืตบัวาย ควรพจิารณาใหอ้ลับมูนิ 

แทนเนื่องจากมีผลข้างเคียงน้อยกว่า plasma substitute และ plasma expander ในกรณีที่ผู้ป่วยมีเลือด

ออกรุนแรงต้องให้สารประกอบของเลือดร่วมด้วย ข้อบ่งชี้ ในการให้สารน้ำ�แต่ละชนิดแสดงในตารางที่ 8.2

		  สรุป สารน้ำ�แต่ละชนิดมีข้อดีและข้อด้อยแตกต่างกัน มีความเหมาะสมกับผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี

แตกต่างกันตามระยะเวลาและความรุนแรงของโรค การเลือกใช้ชนิดและให้ปริมาณสารน้ำ�ได้อย่างเหมาะสม

ตามข้อบ่งชี้ จะทำ�ให้ผลการรักษาดี สารน้ำ� crystalloid เป็นสารน้ำ�กลุ่มแรกที่เหมาะสมในผู้ป่วยไข้เลือดออก

เดงกรีะยะแรก สารน้ำ�คอลลอยดส์ามารถคงอยู่ในหลอดเลอืดไดด้กีวา่สารน้ำ� crystalloid จงึควรให้ ในผูป้ว่ยที่

มีการร่ัวของพลาสมาในปรมิาณมากเพื่อลดภาวะแทรกซอ้นทีเ่กดิจากการไดร้บัสารน้ำ�มากเกนิไป อยา่งไรกต็าม

สารน้ำ�คอลลอยด์โดยเฉพาะกลุ่ม plasma expander มีผลต่อการแข็งตัวของเลือด และเป็นพิษต่อไต จึงควร

ให้เท่าที่จำ�เป็นและในปริมาณจำ�กัด ในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะน้ำ�เกินมาก ยังมีการรั่วของพลาสมาปริมาณมาก  

และให้ synthetic plasma expander มากกว่า 30 มล./กก./วัน แล้วควรให้อัลบูมิน
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ตารางที่ 8.1 เปรียบเทียบสารน้ำ�กลุ่ม crystalloid และ colloidal solutions ชนิดต่าง ๆ
(3,6,18,27,40) 
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ตารางที ่8.2 ข้อบ่งใช้ของสารน้ำ�แตล่ะชนดิในการรกัษาผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกตีามลำ�ดบัความรนุแรงของโรค
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ภาวะแทรกซ้อน

9บทที่

	 ภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยเด็กที่เป็นเด็งกีรุนแรง พบประมาณร้อยละ 30
(1)
  

ในบทที ่9.1-9.9 จะกลา่วถงึภาวะอวยัวะลม้เหลวทีพ่บบอ่ยในผูป้ว่ยเดงกอีาการรนุแรง 

ได้แก่ ทางเดินหายใจล้มเหลว ตับวาย ไตวาย เลือดออกรุนแรง และหัวใจล้มเหลว 

นอกจากนี้จะกล่าวถึงภาวะแทรกซ้อนที่พบร่วมในผู้ป่วยเดงกีรุนแรงหรือมีอวัยวะ 

ล้มเหลว เชน่ การตดิเชือ้แทรกซอ้นในโรงพยาบาล และ abdominal compartment 

syndrome รวมถึงภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่พบไม่บ่อยแต่มีการรักษาจำ�เพาะ เช่น 

ภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาท infection-associated hemophagocytosis 

syndrome เป็นต้น

ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน
(1-4)

	 1.	 ภาวะชอ็ก เปน็สาเหตขุองอวยัวะลม้เหลวทีส่ำ�คญัทีส่ดุในผูป้ว่ยเดก็ตดิเชือ้

ไวรัสเดงกี 

	 	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีที่มีการรั่วของพลาสมารุนแรง และ/หรือ มีเลือด 

ออกรนุแรงจะเกดิภาวะชอ็ก รา่งกายจะตอบสนองโดยเพิม่ sympathetic tone ทาํให ้

cardiac output เพิ่มขึ้น หลอดเลือดหดตัว (vasoconstriction) และเพิ่มอัตราการ

หายใจ เพื่อใหอ้อกซเิจนไปเลีย้งอวยัวะสําคญัไดเ้พยีงพอ (compensated shock) ถา้

ภาวะช็อกยังคงดำ�เนนิตอ่ไป เซลลจ์ะขาดออกซเิจน เยื่อบผุนงัเซลลจ์ะทำ�หนา้ทีเ่สยีไป  

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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ยอมให้น้ำาและโซเดียมเคลื่อนจากนอกเซลล์เข้าสู่เซลล์	 และโพแทสเซียมในเซลล์เคลื่อนออกจากเซลล์ทำาให้

เซลล์บวม	นอกจากนี้เซลล์ที่ขาดออกซิเจนจะหลั่ง	 inflammatory	mediators	หลายชนิด	เช่น	histamine,	

nitric	oxide,	cytokines	เป็นต้น	ถ้าเซลล์ขาดออกซิเจนนาน	ๆ	(decompensated	shock)	เซลล์จะตายใน

ที่สุด	ถ้าเซลล์ในร่างกายตายมากขึ้น	จะทำาให้อวัยวะต่าง	ๆ	ล้มเหลว	(multi-organ	failure)	และเสียชีวิตใน

ที่สุด	(รูปที	่9.1)
(5)

รูปที­ �
�			 อาการและอาการแสดงของผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรงที่มีอวัยวะล้มเหลวหลายระบบ

DIC: disseminated intravascular coagulation; SVR: systemic vascular resistance
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	 	 การศึกษาผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกีที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์จำ�นวน 3,630 คน 

พบอวัยวะล้มเหลว 67 คน (ร้อยละ 1.8) ได้แก่ ระบบทางเดินหายใจล้มเหลว (44 คน) ตับวายเฉียบพลัน 

(41 คน) ไตวายเฉียบพลัน (39 คน) และเลือดออกรุนแรง (44 คน) พบภาวะชัก 3 คน (ร้อยละ 0.1)  

ผู้ป่วย 67 คนที่มีอวัยวะล้มเหลว เกิดหลังจากมีภาวะช็อก 61 คน (ร้อยละ 91) ผู้ป่วยที่เสียชีวิตจำ�นวน 30 คน  

จะมีอวัยวะล้มเหลวตั้งแต่ 2 ระบบขึ้นไป (ตารางที่ 9.1)
(1)
 

	 2.	 ไวรัสเดงกีบางซีโรทัยป์หรือบางสายพันธุ์ (strain) ทำ�ให้เกิดภาวะแทรกซ้อนรุนแรงได้ต่างกัน เช่น 

ภาวะสมองอักเสบจะพบในเดงกีซีโรทัยป์ 2 และ 3 มากกว่าซีโรทัยป์อื่น (อ่านรายละเอียดบทที่ 2) 

	 3.	 การตอบสนองของภูมิคุ้มกันแบบก่อโรค (อ่านรายละเอียดบทที่ 3)

ตาราง 9.1 	เปรียบเทียบลักษณะทางคลินิก และการเกิดอวัยวะล้มเหลว ในผู้ป่วยเด็กเดงกีรุนแรง  

	 	 	 ที่เสียชีวิตและไม่เสียชีวิต
(1)

* อวัยวะล้มเหลว ได้แก่ ทางเดินหายใจล้มเหลว ไตวาย ตับวาย และเลือดออกรุนแรง
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	 4.	 ภาวะของผูป่้วย เช่น อายุนอ้ย หรอืผูป่้วยสงูอาย ุมีโรคประจำ�ตวั ผูป้ว่ยเดก็สว่นใหญ่ไมม่ีโรคประจำ�ตวั  

ต่างจากผู้ ใหญ่โดยเฉพาะในกลุ่มผู้ป่วยสูงอายุซึ่งมักมีโรคประจำ�ตัวและทำ�ให้การดำ�เนินโรครุนแรงมากขึ้นถึง

แม้มีการรั่วของพลาสมาไม่มาก
(1-4)

	 5.	 ได้รับการทำ�หัตถการ เช่น ใส่สายสวนหลอดเลือดดำ� ใส่สายสวนปัสสาวะ ทำ�ให้มีความเสี่ยงต่อการ

ติดเชื้อแบคทีเรีย/ราแทรกซ้อนในโรงพยาบาล พบในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง และพบในผู้ป่วยสูงอายุบ่อยกว่า

ในผู้ป่วยเด็ก
(1-4)

ความสำ�คัญ

	 ภาวะชอ็กเป็นปัจจยัเส่ียงสำ�คัญของการเกดิภาวะแทรกซอ้นในผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงก ีดงันัน้การสามารถ

วินิจฉัยว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีได้ตั้งแต่ระยะไข้ และป้องกันข้อผิดพลาดที่อาจพบระหว่างการดูแลรักษา 

ผู้ป่วยตามระยะการดำ�เนินโรค จะลดการเกิดภาวะแทรกซ้อนได้ ดังนี้ (ตารางที่ 9.2)

ตารางที่ 9.2		 ปัญหาและข้อผิดพลาดที่พบบ่อย การป้องกันและข้อพึงระวังการเกิดภาวะแทรกซ้อนในการ 

	 	 	 	 ดูแลรักษาผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี
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การพยากรณ์ โรค

	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรงมีโอกาสเสียชีวิตถึงร้อยละ 36 ผู้ป่วยที่มีอวัยวะสำ�คัญล้มเหลว 

ร่วมด้วยหลายระบบโดยเฉพาะทางเดินหายใจ และเลือดออกรุนแรงมีโอกาสเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ 93
(1)

	 ผูป้ว่ยทีม่อีวยัวะลม้เหลวแม้ไมเ่สยีชวีติ ตอ้งรกัษาตวัในโรงพยาบาลนานกวา่ผูป้ว่ยที่ไมม่อีวยัวะลม้เหลว 

คือ ประมาณ 2 และ 1 สัปดาห์ตามลำ�ดับ

	 สรุป ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่มีอวัยวะล้มเหลวมีการพยากรณ์โรคไม่ดี การทราบข้อพึงระวังและ

ผดิพลาดทีอ่าจเกดิข้ึนและป้องกนัไม่ใหเ้กดิภาวะแทรกซอ้นตลอดการดำ�เนนิโรค การแก้ไขภาวะชอ็กไดเ้รว็และ

ปอ้งกนัไม่ใหเ้กดิภาวะชอ็กซ้ำ� จะลดอตัราการเสยีชวีติและภาวะแทรกซอ้นได ้โดยรายละเอยีดดงักลา่วจะแยก

เป็นบทที่ 9.1-9.9
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ภาวะหายใจล้มเหลว

เฉียบพลัน

9.1บทที่

ณัฐชัย  อนันตสิทธิ์

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา

	 ภาวะหายใจลม้เหลวเฉยีบพลนัในผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีเปน็ภาวะแทรกซอ้น

รุนแรงที่เกิดได้จากหลายสาเหตุร่วมกัน ตั้งแต่การรั่วของพลาสมาปริมาณมากเข้าสู่

ช่องเยื่อหุ้มปอด ในถุงลม และในช่องท้องทำ�ให้ปอดขยายตัวได้ไม่เต็มที่ นอกจากนี้

ยังเกิดภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลันได้ ในภาวะช็อกเนื่องจากขาดสารน้ำ�ในหลอด

เลือด (hypovolemic shock) ภาวะน้ำ�เกิน (hypervolemia) และภาวะหัวใจและ

ระบบไหลเวียนโลหิตลม้เหลว การวนิจิฉยัและรกัษาสาเหตทุีท่ำ�ให้ผูป้ว่ยมภีาวะหายใจ 

ล้มเหลวเฉียบพลันได้อย่างรวดเร็วและเหมาะสม จะลดระยะเวลาการใช้เครื่องช่วย

หายใจและลดภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่จะพบตามมาได้ 

นิยาม

	 ภาวะหายใจลม้เหลวเฉยีบพลนั (acute respiratory failure) หมายถงึ ภาวะ

ที่ระบบหายใจไม่สามารถแลกเปลี่ยนก๊าซออกซิเจนกับก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ได้

เพียงพอต่อความต้องการของร่างกาย ทำ�ให้เกิดภาวะเลือดขาดออกซิเจนโดยมีค่า

ความดันก๊าซออกซิเจนในเลือดแดง (pO
2
) ต่ำ�กว่า 60 มม.ปรอท (ค่าปกติมากกว่า 

80 มม.ปรอท)  หรือมีการคั่งของก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือด โดยมีค่าความดัน

ก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดแดง (pCO
2
) มากกว่า 50 มม.ปรอท (ค่าปกติน้อย

กว่า 45 มม.ปรอท)  และ pH ของเลือดแดงน้อยกว่า 7.3 หรือทั้งสองแบบร่วมกัน 

โดยเกิดแบบเฉียบพลันภายในเวลาเป็นชั่วโมงหรือเป็นวัน (น้อยกว่า 7 วัน)
(1)
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	 ภาวะออกซเิจนในเลอืดต่ำ� (hypoxemia) คอืภาวะทีเ่นือ้เยื่อขาดออกซเิจน หรอืไมส่ามารถนำ�ออกซเิจน

ไปใช้ได้ตามปกติ 

	 Acute respiratory distress syndrome (ARDS) คือภาวะหายใจล้มเหลวโดยไม่มีภาวะหัวใจล้ม

เหลวหรือภาวะน้ำ�เกิน เกิดขึ้นเร็วภายใน 7 วัน ภาพรังสีทรวงอกตรวจพบ infiltration ที่เกิดขึ้นใหม่และเข้า

กับรอยโรคในเนื้อปอดและมีภาวะออกซิเจนในเลือดต่ำ� ตามเกณฑ์ดังนี้ 

	 1)	 ในกรณีที่ผู้ป่วยใช้เครื่องช่วยหายใจชนิด noninvasive แบบ full face-mask bi-level ventilation 

หรือใช้ continuous positive airway pressure (CPAP) มากกว่าหรือเท่ากับ 5 ซม.น้ำ� แล้วยังมีอัตราส่วน

ของ pO
2
/ FiO

2
 น้อยกว่าหรือเท่ากับ 300 ในกรณีที่ไม่มีค่า pO

2
 เนื่องจากไม่ได้ตรวจ arterial blood gas 

(ABG) ให้ ใช้ pulse oxigen saturation (SpO
2
) แทน โดยลดความเข้มข้นของก๊าซออกซิเจน (FiO

2
) จนกว่า 

SpO
2
 น้อยกว่า 97% แล้วค่อยคำ�นวณอัตราส่วนของ SpO

2
/FiO

2
 ถ้าคำ�นวณได้น้อยกว่าหรือเท่ากับ 264  

จึงเข้าเกณฑ์วินิจฉัย ARDS

	 2) 	ในกรณีที่ผู้ป่วยใส่ท่อช่วยหายใจ (invasive)  จะต้องมีค่า oxygenation index (OI) ที่มาก 

กว่าหรือเท่ากับ 4 หรือ oxygen saturation index (OSI) ที่มากกว่าหรือเท่ากับ 5 ดังสูตรคำ�นวณ ดังนี้

	 	 ในกรณีที่ไม่มีค่า pO
2
 ให้ ใช้ SpO

2
 แทนดังนี้ 

	 	 ความรุนแรงของภาวะ ARDS จะแบ่งเป็น 3 ระดับ ดังนี้ (ตารางที่ 9.1.1)

ตารางที่ 9.1.1  ระดับความรุนแรงของ ARDS ในผู้ป่วยที่ใส่ท่อช่วยหายใจ
(2)
 

OI: oxygenation index; OSI: oxygen saturation index; SpO
2
: pulse oxygen saturation

*ในกรณีที่ไม่สามารถใช้ค่า pO
2
ได้ ให้ลด FiO

2
 จน SpO

2
 <97% เพื่อที่จะใช้คำ�นวณ OSI 

FiO
2
 × mean airway pressure (Paw)

pO
2

× 100OI =

FiO
2
 × Paw

SpO
2

× 100OSI =
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ความสำ�คัญ

	 ภาวะหายใจล้มเหลวในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรงเกิดได้จากหลายสาเหตุร่วมกัน การวินิจฉัย

หาสาเหตุที่เป็นไปได้ทั้งหมด ให้การรักษาตามสาเหตุได้อย่างเหมาะสมและรวดเร็ว และให้การรักษาภาวะ

แทรกซ้อนอื่น ๆ ที่ส่งเสริมให้ภาวะหายใจล้มเหลวแย่ลงจะช่วยลดอัตราตายได้ 

	 เนื่องจากการรกัษาสาเหตทุีท่ำ�ใหเ้กดิภาวะหายใจลม้เหลวมแีนวทางทีต่า่งกนั เชน่ ในกรณทีีผู่ป้ว่ยมภีาวะ

ชอ็กเนื่องจากขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือดและเลอืดออกรนุแรง ตอ้งรบีแก้ไขภาวะขาดน้ำ�โดยใหช้นดิและปรมิาณ

สารน้ำ�ทีเ่หมาะสมรว่มกบัแก้ไขภาวะเลอืดออกรนุแรง ในกรณทีีผู่ป้ว่ยมภีาวะน้ำ�เกนิ ไตวาย และหวัใจลม้เหลว 

ควรลดการให้สารน้ำ�  ให้ furosemide และให้ dopamine ถ้าผู้ป่วยมีเกณฑ์เข้าได้กับภาวะ ARDS ควรตั้ง 

positive end expiratory pressure (PEEP) ในระดับสูง เป็นต้น

กลไกการเกิด

	 สาเหตขุองภาวะหายใจล้มเหลวในผูป้ว่ยเดงกรีนุแรงเกดิจากหลายสาเหตรุว่มกนัตามการดำ�เนนิโรค ดงันี ้

	 ในระยะวิกฤต สาเหตุส่วนใหญเ่กดิจากการรัว่ของพลาสมาปรมิาณมาก ทำ�ใหม้นี้ำ�ในเนือ้เยื่อระหวา่งเซลล/์

ในถุงลม มีน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอด/ในช่องท้องปริมาณมาก ทำ�ให้การแลกเปลี่ยนก๊าซออกซิเจนลดลง เนื่องจาก

ปอดและถุงลมขยายตัวได้ไม่ดี นอกจากนีภ้าวะช็อกรุนแรงและการมีอวัยวะล้มเหลวหลายระบบจะทำ�ให้ภาวะ

หายใจล้มเหลวยิ่งแย่ลง 

	 ในระยะฟืน้ตวัถงึแมก้ารรัว่ของพลาสมาจะหยดุแลว้ แต่ในผูป้ว่ยทีย่งัมภีาวะน้ำ�เกนิปรมิาณมาก ผูป้ว่ยที่

มีความรู้สึกตัวลดลงจากภาวะ hepatic encephalopathy และภาวะปอดอักเสบจากการติดเชื้อแทรกซ้อนใน

โรงพยาบาล ทำ�ให้ผู้ป่วยไม่สามารถถอดท่อช่วยหายใจได้

	 การศึกษาผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกีที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ พบว่ามีภาวะหายใจ

ล้มเหลว 44/3,630 คน (ร้อยละ 1.2) ผู้ป่วย 44 คนที่มีภาวะหายใจล้มเหลว มีภาวะช็อกรุนแรง (dengue 

hemorrhagic fever grade IV) และช็อกซ้ำ� ร้อยละ 80 มีภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ได้แก่ ตับวายเฉียบพลัน  

ไตวายเฉียบพลัน และเลือดออกรุนแรงร่วมด้วยสูงถึงร้อยละ 66-80 ติดเชื้อแทรกซ้อนร้อยละ 91 (ตารางที่ 

9.1.2) (ข้อมูลไม่ได้ตีพิมพ์) และมีเลือดออกในระบบทางเดินหายใจส่วนล่างร้อยละ 31.8
(3)
  

	 สาเหตุและปัจจัยส่งเสริมที่ทำ�ให้เกิดภาวะหายใจล้มเหลว ได้แก่

	 1.	 ภาวะช็อก เป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่เกิดภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน 

ซึ่งมีสาเหตุจาก

	 	 1.1		 ขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือด จากการรั่วของพลาสมาปริมาณมาก และ/หรือ ภาวะเลือดออก

รุนแรง 

	 	 1.2		 ภาวะหัวใจล้มเหลว (heart failure) จากภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ (myocarditis) หรือหัวใจ

เต้นผิดจังหวะ เป็นต้น (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.5)

	 2.	 Acute hypoxic respiratory failure เป็นสาเหตุที่พบบ่อยรองลงมา มีสาเหตุจาก
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	 	 2.1		 ปอดอักเสบ (pneumonia) 

	 	 2.2		 ARDS การศึกษาสาเหตุของ ARDS ในผู้ป่วยที่ประเทศอินเดียจำ�นวน 116 คน พบว่าเกิดจาก

เชื้อไวรัสเดงกี 15 คน (ร้อยละ 13)
(4)
 การศึกษาทางพยาธิวิทยาของเนื้อเยื่อปอดของผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี

ที่เสียชีวิตพบภาวะปอดบวมน้ำ�  (pulmonary edema) และเลือดออกเป็นจุดเล็ก ๆ ในเนื้อเยื่อปอด (micro 

hemorrhages)
(5)
 

	 	 กลไกการเกิด ARDS ในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกียังไม่ทราบแน่ชัด คาดว่าน่าจะเป็นผลมาจากการรั่ว

ของพลาสมาเข้ามาสะสมในถุงลมและ interstitium ทำ�ให้ปริมาณและคุณภาพของ surfactant ลดลง ถุงลม

จึงแฟบง่ายและขาดความยืดหยุ่น การแลกเปลี่ยนก๊าซออกซิเจนจึงบกพร่องอย่างมาก 

	 	 2.3		 ภาวะเลือดออกในถุงลม (alveolar hemorrhage) 

	 	 2.4 	 ภาวะปอดบวมน้ำ� เนื่องจากภาวะหัวใจล้มเหลว (cardiogenic pulmonary edema) สาเหตุ

ส่วนใหญ่เกิดจากภาวะน้ำ�เกิน เนื่องจากภาวะไตวายเฉียบพลันหรือได้รับสารน้ำ�ปริมาณมาก

	 3.	 Ventilatory failure เกิดจากอัตราการหายใจลดลง ทำ�ให้มีการคั่งของก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ใน

เลือด เป็นภาวะที่พบไม่บ่อยในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี ซึ่งมีสาเหตุจาก

	 	 3.1		 มีภาวะแทรกซ้อนที่ระบบประสาทและกล้ามเนื้อ เช่น 

	 	 	 	 1)	 สมองอกัเสบ (encephalitis) และอาการทางสมองจากตบัวาย (hepatic encephalopathy) 

ทำ�ให้ผู้ป่วยซึม ผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงจะมีอัตราการหายใจลดลง หรือหายใจตื้น

	 	 	 	 2) 	ภาวะแทรกซอ้นทีร่ะบบประสาททำ�ใหก้ลา้มเนือ้ที่ใช้ ในการหายใจไมท่ำ�งาน เชน่ Guillain-

Barre syndrome 

	 	 3.2		 ได้รับยากดการทำ�งานของระบบประสาทส่วนกลาง เช่น ยากันชัก ยานอนหลับ เป็นต้น

	 4.	 Perioperative respiratory failure ทำ�ให้การหายใจตืน้ ทำ�ให้มีโอกาสเกดิภาวะปอดแฟบ (atelectasis)  

ได้ง่าย อากาศไม่สามารถเข้าไปในถุงลมได้มีสาเหตุจาก (รูปที่ 9.1.1)

	 	 4.1		 น้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอดปริมาณมาก ทำ�ให้กดเบียดเนื้อปอดจึงขยายตัวได้ไม่ดี

	 	 4.2		 ภาวะปอดแฟบ เนื้อปอดขยายตัวไม่ดี เนื่องจาก 

	 	 	 	 1)	 คุณภาพของ surfactant ลดลง จากมีการรั่วของพลาสมาเข้ามาสะสมในถุงลม

	 	 	 	 2) 	มีน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอด หรือช่องท้องปริมาณมาก 

	 	 4.3 	 น้ำ�ในช่องท้อง (ascites) ปริมาณมาก จะทำ�ให้ความดันในช่องท้องสูง ปอดจึงขยายตัวได้ไม่ดี 

(อ่านรายละเอียดบทที่ 9.6)

	 	 4.4 	 ภาวะอ้วน ทำ�ให้ทรวงอกขยายตัวได้ไม่ดี และการมีไขมันในช่องท้องปริมาณมากเมื่อที่มีน้ำ�ใน

ช่องท้องจะทำ�ให้ความดันในช่องท้องสูงยิ่งขึ้น 
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อาการและอาการแสดง

	 1.	 อาการเนื่องจากภาวะช็อก (อ่านรายละเอียดบทที่ 4)

	 2. 	อาการเนื่องจากภาวะออกซิเจนในเลือดต่ำ�

	 	 2.1		 หอบเหนื่อย รู้สึกหายใจไม่อิ่ม 

	 	 2.2 	 ริมฝีปาก เล็บ และผิวหนังจะเปลี่ยนเป็นสีเขียวคล้ำ� จะพบในผู้ป่วยที่ความอิ่มตัวออกซิเจนใน

เลือดแดง (oxygen saturation of arterial blood, SaO
2
) ต่ำ�มาก

	 	 2.3 	 อาการซึม กระสับกระส่าย หรือสับสน เนื่องจากออกซิเจนไปเลี้ยงสมองไม่เพียงพอ

	 3. 	ฟังเสียงปอดได้ยินเสียง crepitation, bronchial breath sound ถ้ามีน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอดจะได้ยิน

เสียงหายใจลดลง

ตารางที่ 9.1.2 	 เปรยีบเทยีบลกัษณะทางคลนิกิ ภาวะแทรกซอ้น และอตัราตาย ของผูป้ว่ยเดก็เดงกรีนุแรงทีม่ ี 

	 	 	 	 	 และไม่มีภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน

#
Weight standard deviation score >2

฿
ติดเชื้อแทรกซ้อน วินิจฉัยจากมี systemic inflammatory responses และได้รับยาปฎิชีวนะ หรือยาต้านเชื้อรา
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ก ข

รูปที่ 9.1.1* 		 อลัตราซาวด์ของผูป้ว่ยเดก็ชายอายุ 14 ป ีมอีาการหอบเหนื่อยมากขึน้หลงัจากเปน็ไขเ้ลือดออกเดงกีชอ็ก 

	 	 	 	 มาแลว้ 1 วนั เพื่อประเมนิน้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอด (ก) วางหวัอลัตราซาวดบ์รเิวณใตต้อ่กระดกู sternum  

	 	 	 	 พบน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอดทั้งด้านขวาและซ้าย (ข) วางหัวอัลตราซาวด์บริเวณใต้ต่อกระดูก scapula  

	 	 	 	 ด้านขวา พบน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอดหนา 8.8 ซม. (วัดจากขอบปอดถึงผนังทรวงอกด้านขวา) และพบ 

	 	 	 	 ภาวะปอดแฟบ (atelectasis)

การตรวจวินิจฉัย

	 1.	 วัดระดับความดันก๊าซออกซิเจนและคาร์บอนไดออกไซด์จากหลอดเลือดแดง (arterial blood gas, 

ABG) และติดตามเป็นระยะตามความรุนแรงของโรค เนื่องจากการประเมิน SaO
2 
ต้องตรวจจาก ABG ดัง

นัน้การติดตามความอิม่ตวัของออกซเิจนจงึนยิมใช ้SpO
2 
มากกวา่เพราะไมต่อ้งใชเ้ลอืดจากผูป้ว่ยและสามารถ

ติดตามได้ตลอดเวลา

	 2.	 ถา่ยภาพรงัสีทรวงอก เพื่อวินจิฉัยภาวะปอดอกัเสบ น้ำ�ในชอ่งเยื่อหุ้มปอด ภาวะปอดแฟบ และ ARDS 

(รูปที่ 9.1.2)

	 3.	 ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ เพื่อประเมินภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ และกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ เป็นต้น

	 4.	 ตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง (echocardiogram) เพื่อประเมินการทำ�งานของกล้าม

เนื้อหัวใจ และน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ

(*ทำ�และอ่านผลโดย ผศ.พญ.ศุภิกา กฤษณีไพบูลย์ ภาควิชารังสีวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์)
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การรักษา
(1,6,7)

	 การรักษาตามสาเหตุที่ทำ�ให้เกิดภาวะหายใจล้มเหลว ตลอดจนแก้ไขปัจจัยส่งเสริมที่ทำ�ให้ภาวะหายใจ

ล้มเหลวแย่ลงได้อย่างเหมาะสมตามการดำ�เนินโรค จะทำ�ให้ผลการรักษาดี

	 หลกัการรกัษาภาวะหายใจล้มเหลวเฉยีบพลนั คอื เพิม่ระดบัออกซเิจน และลดระดบัคารบ์อนไดออกไซด์

ในเลือด  ร่วมกับให้การรักษาภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่พบร่วม เนื่องจากผู้ป่วยเดงกีที่มีภาวะหายใจล้มเหลว

เฉียบพลันมักมีอวัยวะอื่น ๆ ล้มเหลวร่วมด้วย (ตารางที่ 9.1.2)

	 1.	 แก้ ไขภาวะออกซิเจนในเลือดต่ำ� ภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลันทำ�ให้เนื้อเยื่อได้รับออกซิเจนไม่

เพียงพอ การขนส่งออกซิเจนจากปอดไปสู่เนื้อเยื่อของร่างกาย (oxygen delivery, DO
2
) ขึ้นกับปริมาตร

เลือดส่งออกจากหัวใจต่อนาที (cardiac output, CO) ระดับฮีโมโกลบิน (hemoglobin, Hb), SaO
2
 และ pO

2
  

DO
2
 = CO × (1.39 × Hb × SaO

2
/100) + (0.003 × pO

2
) จากสมการจะเห็นว่า cardiac output ระดับ 

ฮีโมโกลบิน และ SaO
2
 เป็นปัจจัยสำ�คัญต่อการขนส่งออกซิเจนจากปอดไปสู่เนื้อเยื่อของร่างกาย ดังนั้นการ

แก้ไขภาวะเลือดขาดออกซิเจน ประกอบด้วย

	 	 1.1		 ให้มี cardiac output เพียงพอต่อความต้องการของร่างกาย คือไม่มีอาการ/อาการแสดงของ

ภาวะช็อก 

ก ข ค

รูปที่ 9.1.2 	 	 ภาพถ่ายรังสีทรวงอกของผู้ป่วยเด็กชายอายุ 10 ปี เป็นไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรงและ 

	 	 	 	 ช็อกซ้ำ�หลายคร้ัง ได้รับสารน้ำ�และสารเลือดปริมาณมากเนื่องจากมีเลือดออกรุนแรง มีภาวะ 

	 	 	 	 ไตวายและน้ำ�เกินต้องทำ�การฟอกเลือด (hemodialysis) และมีภาวะหายใจล้มเหลว (ก) น้ำ�ในช่อง 

	 	 	 	 เยื่อหุม้ปอดปรมิาณมากเนื่องจากมพีลาสมารัว่เขา้ไปในชอ่งเยื่อหุม้ปอดในวันทีม่ภีาวะชอ็กรนุแรง (ข)  

	 	 	 	 2 วนัหลงัจากชอ็กรนุแรง น้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอดลดลงแตต่อ้งชว่ยหายใจมากขึน้ และไขส้งูขึน้ทำ�ใหส้งสยั 

	 	 	 	 ว่าผู้ป่วยมีภาวะปอดอักเสบจากการติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อน (ค) 3 วันหลังจากช็อกรุนแรง ผู้ป่วย 

	 	 	 	 มีภาวะ severe acute respiratory distress syndrome (ARDS) ต้องใช้เครื่อง high frequency  

	 	 	 	 ทีม่ ีmean airway pressure สูงถึง 37 มม.ปรอท เพื่อคงระดบั SpO
2
 ให้ไดม้ากกว่ารอ้ยละ 88 จงึเกิด  

	 	 	 	 interstitial และ subcutaneous emphysema ซ่ึงในขณะนั้นยังไม่มีเครื่อง extracorporeal  

	 	 	 	 membrane oxygenation ใช้ ในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์
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	 	 1.2		 คงระดับฮีโมโกลบินให้เกิน 10 กรัม/ดล. เนื่องจากฮีโมโกลบินทำ�หน้าที่จับกับออกซิเจนเพื่อไป

เลี้ยงส่วนต่าง ๆ ของร่างกาย
(7,8)

	 	 1.3	 	คงระดับ SaO
2
 หรือ SpO

2
 ให้สูงกว่าร้อยละ 88 และคงระดับ pO

2
 ประมาณ 60-80 มม.ปรอท 

ถ้า pO
2 
ต่ำ�กว่า 60 มม.ปรอท ระดับ SaO

2 
หรือ SpO

2
 จะลดต่ำ�ลงมาอย่างรวดเร็ว 

	 	 ข้อบ่งชี้ ในการใช้เครื่องช่วยหายใจ

	 	 1)	 ภาวะช็อกรุนแรง 

	 	 2) 	ภาวะหัวใจล้มเหลว 

	 	 3) 	หายใจหอบลึกเป็นเวลานาน

	 	 4) 	หายใจเบาตื้น หรือไม่หายใจ

	 	 5)	 pO
2
 ต่ำ�กว่า 60 มม.ปรอท ขณะได้รับ FiO

2
 มากกว่าร้อยละ 60

	 	 6) 	มีการคั่งของ pCO
2
 มากกว่า 60 มม.ปรอทและมีภาวะเลือดเป็นกรด pH น้อยกว่า 7.25 

	 	 ในภาวะปกติ SpO
2
 จะมากกว่าร้อยละ 95 อย่างไรก็ตาม ในผู้ป่วยที่มีภาวะ ARDS การที่จะทำ�ให้ 

SpO
2
 มากกว่าร้อยละ 95 จะต้องให้ออกซิเจนความเข้มข้นสูง และต้องใช้ความดันระดับสูงซึ่งจะทำ�ให้เนื้อเยื่อ

ปอดได้รับบาดเจ็บ ดังนั้นการตั้งเครื่องช่วยหายใจอย่างเหมาะสมจะช่วยลดการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อปอดได้

	 	 หลักการตั้งเครื่องช่วยหายใจ เพื่อป้องกันการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อปอดมีดังนี้
(6)

	 	 1)	 ตั้ง positive end expiratory pressure (PEEP) ให้เหมาะสมสำ�หรับผู้ป่วยในขณะนั้น ๆ ซึ่ง

การเพิ่ม PEEP จะทำ�ให้การแลกเปลี่ยนกา๊ซออกซเิจนดขีึ้น และความยืดหยุ่น (compliance) ของปอดเพิม่ขึน้ 

ซึ่งจะทำ�ให้ถุงลมที่แฟบอยู่เปิดออก ผู้ป่วยที่มีภาวะ ARDS ระดับปานกลางถึงรุนแรง อาจต้องการ PEEP ใน

ระดับที่มากกว่า 10 ซม.น้ำ� ซึ่งมากกว่าผู้ป่วยที่มีภาวะ ARDS ไม่รุนแรง
(7)
 แต่การตั้ง PEEP ที่สูง อาจทำ�ให้มี

ความดันโลหิตลดลงได้ จากการที่เลือดไหลกลับเข้าสู่หัวใจได้ยาก (venous return ลดลง) ดังนั้นขณะที่กำ�ลัง

เพิ่ม PEEP ต้องติดตามความดันโลหิตต่อเนื่องทาง arterial line 

	 	 2)	 ตั้ง FiO
2
 ไม่เกิน 0.5-0.6 โดยมีเป้าหมายให้ SpO

2
 ประมาณร้อยละ 88-92 เนื่องจาก FiO

2
  

ที่เกิน 0.6 จะเป็นพิษต่อเนื้อเยื่อปอดได้

	 	 3)	 ตั้งปริมาตรอากาศ (tidal volume) ประมาณ 4-8 มล./กก. ของน้ำ�หนักตัวมาตรฐาน เพื่อลด

การเกิด barotrauma หรือ volutrauma ซึ่งทำ�ให้ถุงลมถูกขยายออกมากเกินไป (over distention) ซึ่งทำ�ให้

เกิดภาวะแทรกซ้อนตามมา คือมีการรั่วของลมจากถุงลมเข้าสู่เนื้อเยื่อข้างเคียง (pulmonary interstitial 

emphysema) เขา้สูช่อ่งเยื่อหุม้ปอด (pneumothorax) เปน็ตน้ ภาวะดงักลา่วจะยิง่ทำ�ใหภ้าวะหายใจลม้เหลว

แย่ลง

	 	 4)	 ถ้าผู้ป่วยยังมีภาวะหายใจล้มเหลวรุนแรงขณะใช้เครื่องช่วยหายใจแบบปกติข้างต้น ควรปรึกษา

กมุารแพทยด้์านระบบทางเดนิหายใจ หรอืกมุารแพทยเ์วชบำ�บดัวกิฤต เพื่อใหก้ารรกัษาเพิม่เตมิ เชน่ การจดัทา่

ให้ผู้ป่วยนอนคว่ำ� การใช้เครื่องช่วยหายใจความถี่สูง การใช้ nitric oxide หรือ extracorporeal membrane 

oxygenation (ECMO) เป็นต้น

	 	 5)	 พิจารณาจัดท่าให้ผู้ป่วยนอนคว่ำ�ในกรณีผู้ป่วยเป็น ARDS รุนแรง เนื่องจากท่านอนคว่ำ�จะ
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ทำ�ให้ปอดส่วนล่างมีการขยายตัวได้ดีขึ้น ซึ่งสามารถลด FiO
2
 และความดันของเครื่องช่วยหายใจลงได้ ภาวะ

แทรกซ้อนจากการใช้เครื่องช่วยหายใจจึงลดลง และอัตราการรอดชีวิตจึงมากขึ้น
(9)
 

	 การศึกษาแบบ multicenter, prospective randomized, controlled trial ในผู้ ใหญ่ที่มีภาวะ severe 

ARDS พบว่าผู้ป่วยที่อยู่ท่านอนคว่ำ�อย่างน้อย 16 ชม. จำ�นวน 237 คน และนอนหงาย 229 คน มีอัตราการ

เสียชีวิตที่ 28 วัน ร้อยละ 16.0 และ 32.8 (p <0.01) ตามลำ�ดับ โดยภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ พบไม่ต่างกัน
(9)
 

ถึงแม้ท่านอนคว่ำ�จะได้ประโยชน์ในผู้ป่วย ARDS แต่พบว่ามีผู้ป่วย severe ARDS ได้รับการจัดท่านอนคว่ำ�

เพียงร้อยละ 16.3
(6)

	 การศึกษาถึงประโยชน์ของท่านอนคว่ำ�ในผู้ป่วยเด็กที่มี ARDS ยังมีน้อย แพทย์และพยาบาลส่วนใหญ่

ยงัมีประสบการณน์อ้ยในการดแูลการเปล่ียนทา่ และการดแูลผูป้ว่ยในทา่นอนคว่ำ� เนื่องจากการพลกิตวัผูป้ว่ย

อาจมีโอกาสที่ท่อช่วยหายใจจะเลื่อนหลุด 

	 เป้าหมายในการดูแลรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน มีดังนี้

	 	 1)	 ในผูป่้วยทีมี่อาการปานกลางถึงรนุแรง แนะนำ�ให้รกัษาระดบั SpO
2
 ประมาณรอ้ยละ 88-92 ขณะที่

ผูป้ว่ยทีม่อีาการนอ้ย แนะนำ�ใหร้กัษาระดบั SpO
2
 ประมาณรอ้ยละ 94-97 โดยพยายามลด FiO

2
 ใหน้อ้ยกวา่ 0.5 

	 	 2)	 Plateau pressure หรือ alveolar pressure ควรน้อยกว่า 30 ซม. น้ำ�  วิธีการประเมินโดยการ

กดปุ่ม inspiratory hold หรือ pause ค้างไว้

	 	 3)	 ยอมรับค่า pCO
2
 ที่สูงกว่าปกติ โดยไม่เกิน 60 มม.ปรอท และยอมรับค่า pH ไมต่ำ�กว่า 7.2 

	 	 4)	 แลคเตทในเลือด (serum lactate) มีระดับปกติ 

	 2. แก้ ไขภาวะแทรกซ้อนที่ทำ�ให้ภาวะหายใจล้มเหลวรุนแรงขึ้น เช่น

	 	 2.1 	 เจาะระบายน้ำ�ในช่องท้องออกในผู้ป่วยที่มี abdominal compartment syndrome (อ่านราย

ละเอียดบทที่ 9.6)

	 	 2.2 	 เจาะระบายน้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอด ถา้การเจาะระบายน้ำ�ในชอ่งทอ้งแลว้ผูป้ว่ยยงัไมส่ามารถลด

การช่วยหายใจได้ เนื่องจากน้ำ�ในช่องเยื่อหุม้ปอดมีปริมาณมาก จะกดเนื้อปอดทำ�ใหข้ยายตัวไม่ดี ไม่แนะนำ�ให้

เจาะระบายน้ำ�เป็นครั้ง ๆ แต่ควรใส่สายระบาย 

	 	 อย่างไรก็ตามก่อนทำ�หัตถการต้องประเมินภาวะต่าง ๆ ดังนี้

				    •	 โอกาสเกดิเลือดออกผดิปกต ิโดยประเมนิและแก้ไขใหจ้ำ�นวนเกลด็เลอืดเกนิ 50,000 เซลล/์

ลบ.มม. ถ้าค่า international normalized ratio (INR) มากกว่า 1.5 ร่วมกับมีเลือดออกผิดปกติ ควรให้ fresh 

frozen plasma 10 มล./กก. แล้วค่อยทำ�หัตถการ 

				    • 	โอกาสเจาะโดนอวยัวะในชอ่งปอด และในชอ่งทอ้ง ผูป้ว่ยเดงกรีนุแรงมกัมตีบัโต ความดนัใน

ช่องท้องสูงทำ�ให้ตับอยู่สูงกว่าระดับปกติ ดังนั้นการเจาะเข้าช่องปอดในตำ�แหน่งปกติ (ขอบบนของซี่โครงที่ 5 

ตรง anterior axillary line) อาจเจาะโดนตบั ควรเจาะภายใตก้ารตรวจดว้ยอลัตราซาวด ์(ultrasonography) 

	 	 หลังจากการประเมินโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนและให้การรักษาแล้ว จัดให้ผู้ป่วยชิด

ขอบเตียงข้างที่จะเจาะ ให้ยกแขนด้านนั้นขึ้นเหนือศีรษะเพื่อให้สีข้างด้านนั้นยืดตึง และใช้ผ้าหนุนใต้ไหล่ด้าน

ตรงข้ามเพื่อให้น้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอดไหลลง จะเจาะได้ง่ายขึ้น 



152 การติดเชื้อไวรัสเดงก ี จากทฤษฎีสู่ปฏิบัติ

	 3.	 ให้ยาเทา่ทีจ่ำ�เปน็ ยาที่ใช้ ในผูป่้วยภาวะหายใจลม้เหลว เปน็เพยีงการบรรเทาอาการไมส่ขุสบายทาง

กายในขณะใช้เครื่องช่วยหายใจ เช่น ยานอนหลับ ยาลดความเจ็บปวด ยาคลายกล้ามเนื้อ เนื่องจากผู้ป่วย 

เดงกีอาการรุนแรงจะมีภาวะไตวาย ตับวาย ร่วมด้วย อาจมีผลต่อระดับยาที่ให้ ดังนั้นควรปรับขนาดยาที่ใช้

และให้เท่าที่จำ�เป็น

	 	 สำ�หรับยาอื่น ๆ เช่น สเตียรอยด์ และยาเพิ่มแรงตึงผิวในปอด (surfactants) ยังไม่แนะนำ�ให้ ใช้

เนื่องจากยังมีข้อมูลไม่เพียงพอ

	 4.	 ให้พลังงาน สารน้ำ� และเกลือแร่อย่างเหมาะสม

	 	 4.1		 ให้พลังงานที่พอเพียง ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาจนพ้นภาวะช็อก ไม่มีภาวะเลือดออกรุนแรงแล้ว 

แต่ยังมีภาวะหายใจล้มเหลวและยังต้องให้เครื่องช่วยหายใจอยู่ ควรให้สารอาหารทางสายยาง (nasogastric 

tube) ควรจัดท่าผู้ป่วยให้ศีรษะสูงประมาณ 30-45 องศา เพื่อลดโอกาสการสำ�ลักขณะให้อาหาร แต่ถ้าไม่

สามารถให้อาหารทางสายยางได้ ควรให้สารอาหารทางหลอดเลือดดำ� (total parenteral nutrition, TPN)

	 	 4.2		 ควบคุมปรมิาณสารน้ำ�ตามบรบิทของผูป้ว่ย ถา้มภีาวะน้ำ�เกนิหรอืไตวายรว่มดว้ย ควรใหป้รมิาณ

สารน้ำ�ประมาณ insensible water loss (400 มล./ม.
2
) และให้ยาขับปัสสาวะ เช่น fusosemide

	 	 ถ้าผู้ป่วยไม่บวมควรให้ปริมาณสารน้ำ�ประมาณร้อยละ 80 ของที่ควรได้ ในแต่ละวัน (80% mainte-

nance) 

	 	 การศึกษาผู้ป่วย ARDS พบว่า ผู้ป่วยที่มีภาวะน้ำ�เกินนานมากกว่า 72 ชม. จะมีพยากรณ์โรคไม่ดี
(10)

 

ผูป้ว่ยติดเชือ้ไวรสัเดงกทีีม่ภีาวะหายใจล้มเหลวมกัมภีาวะน้ำ�เกนิจงึควรให ้furosemide รว่มดว้ย และถา้ระดบั 

อลับมูนิในเลอืดต่ำ�กวา่ 2.0 กรมั/ดล. ควรใหอ้ลับูมนิรว่มกบั furosemide
(11,12)

 อยา่งไรกต็ามกอ่นให ้furosemide 

ตอ้งประเมนิภาวะขาดน้ำ�ในหลอดเลือดกอ่น ถา้ผูป้ว่ยยงัมภีาวะขาดน้ำ�ในหลอดเลอืดยงัไมค่วรใหย้าขบัปสัสาวะ

	 5.	 การรักษาภาวะปอดอักเสบแทรกซ้อน (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.8) 

การพยากรณ์ โรค

	 ผู้ป่วยท่ัวไปที่มีภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลันมีอัตราตายประมาณร้อยละ 40
(6)
 ผู้ป่วยติดเชื้อ 

ไวรัสเดงกีที่มีภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลันมีอัตราตายประมาณร้อยละ 70
(13,14)

 เนื่องจากสาเหตุของภาวะ

หายใจล้มเหลวเฉียบพลันในผู้ป่วยติดเช้ือไวรัสเดงกีเกิดจากหลายปัจจัยร่วมกัน ได้แก่ ภาวะช็อกรุนแรง  

มีน้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มปอดปริมาณมาก มีภาวะ ARDS ภาวะน้ำ�เกิน ร่วมกับมีอวัยวะอื่น ๆ ล้มเหลวร่วมด้วย เช่น 

ไตวาย ตับวาย เลือดออกรุนแรง และติดเชื้อแบคทีเรีย/ราในปอดแทรกซ้อน
(13,14)

 

	 สรุป ผู้ป่วยเดงกีที่มีภาวะหายใจล้มเหลวมีอัตราตายสูง เนื่องจากผู้ป่วยมักมีภาวะช็อกรุนแรง อวัยวะ

ล้มเหลวหลายระบบร่วมกับภาวะเลือดออกรุนแรง การรักษาภาวะหายใจล้มเหลวนอกจากจะใช้เครื่องช่วย

หายใจ และให้การรักษาตามสาเหตุแล้ว ยังต้องรักษาแบบประคับประคอง โดยแก้ไขภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ  

ที่พบร่วม เช่น ภาวะซีด น้ำ�เกิน และติดเชื้อแทรกซ้อน เป็นต้น
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155บทที่ 9.2 : ภาวะเลือดออกผิดปกติ

ภาวะเลือดออก

ผิดปกติ

9.2บทที่

	 ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีพบภาวะเลือดออกผิดปกติได้บ่อย เนื่องจากมีพยาธิ

สภาพที่หลอดเลือดฝอย และมีเกล็ดเลือดต่ำ�แต่ส่วนใหญ่มีเลือดออกไม่รุนแรง เช่น 

จุดเลือดออกที่ผิวหนัง เลือดออกตามไรฟัน และการทดสอบทูนิเกต์ (tourniquet 

test) ได้ผลบวก ผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกีที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาลพบภาวะ

เลือดออกรุนแรงประมาณร้อยละ 1 ผู้ป่วยที่มีเลือดออกรุนแรง นอกจากจะมีเกล็ด

เลือดต่ำ�แล้วมักมีการแข็งตัวของเลือดผิดปกติร่วมด้วย
(1)
 การรักษาภาวะเลือดออก

รุนแรงได้อย่างถูกต้องและรวดเร็วจะทำ�ให้ผลการรักษาดี

นิยาม

	 เลือดออกรุนแรง (severe bleeding) การวินิจฉัยภาวะเลือดออกรุนแรง

ตามเกณฑ์ WHO 2009
(2)
 ให้ขึ้นกับดุลพินิจของแพทย์ที่รักษา ผู้ป่วยจะถูกจำ�แนก

ว่ามีภาวะเลือดออกรุนแรง เมื่อมีภาวะเลือดออกผิดปกติจนมีผลต่อการทำ�งานของ

อวัยวะต่าง ๆ หรือมีผลต่อสัญญาณชีพ จนต้องได้รับ packed red blood cells 

(PRC) เพื่อแก้ไขภาวะดังกล่าว ดังนี้   

	 1. 	มีภาวะช็อกเนื่องจากขาดน้ำ�ในหลอดเลือด (hypovolemic shock) ร่วม

กับฮีมาโทคริตขณะช็อก (critical hematocrit) น้อยกว่าร้อยละ 40 ในผู้ป่วยที่ไม่มี

ภาวะซีดหรือเม็ดเลือดแดงแตก 

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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	 2. 	สัญญาณชีพมีการเปลี่ยนแปลงไปในทางที่แย่ลง ร่วมกับฮีมาโทคริตลดลง

	 3.	 อาเจียนเป็นเลือดสด หรือเลือดออกจากตำ�แหน่งอื่น ๆ รวมกันปริมาณมากกว่า 10 มล./กก. หรือ

เลือดออกผิดปกติหลายครั้งรวมกันเกิน 10 มล./กก./วัน  

	 4. 	เลือดออกในอวัยวะสำ�คัญ เช่น สมอง ปอด ไต

		  Disseminated intravascular coagulation (DIC) หมายถงึ ภาวะที่ระบบการแขง็ตวัของเลือด

และระบบการสลายลิ่มเลือดทำ�งานไม่สมดุล กระบวนการสร้างลิ่มเลือดถูกกระตุ้นอย่างต่อเนื่องทั่วร่างกาย

ทำ�ใหล้ิม่เลอืดอดุตนัหลอดเลือดฝอย เป็นผลใหเ้ลอืดไปเลีย้งอวยัวะตา่ง ๆ  ไมไ่ด ้และเกดิอวยัวะลม้เหลวตามมา 

เนื่องจากเกลด็เลือดและปัจจยัการแข็งตวัของเลือดถกูใช้ ในกระบวนการสรา้งลิม่เลอืดมากขึน้ (consumptive 

coagulopathy) ทำ�ให้เกิดภาวะเลือดออกผิดปกติ
(3)

ความสำ�คัญ

	 ภาวะเลือดออกรุนแรงเป็นสาเหตุการเสียชีวิตที่สำ�คัญของผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี
(1,4-10)

 ผู้ป่วยติดเชื้อ

ไวรัสเดงกีมีโอกาสเกิดภาวะเลือดออกผิดปกติ ความรุนแรงของภาวะเลือดออกขึ้นกับความรุนแรงของพยาธิ

สภาพของเซลล์เอนโดทีเลียม (endothelium) จำ�นวนเกล็ดเลือด และระดับของปัจจัยการแข็งตัวของเลือด 

(coagulation factors)
(11-14)

 ผู้ป่วยที่มีเลือดออกรุนแรง มักมีการบาดเจ็บของเซลล์เอนโดทีเลียมอย่างรุนแรง

ทั่วร่างกาย กระบวนการสร้างลิ่มเลือดจะถูกกระตุ้นทำ�ให้เกล็ดเลือดและปัจจัยการแข็งตัวของเลือดต่ำ�ลง  

ผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีการรั่วของพลาสมาปริมาณมาก มีภาวะช็อกและเลือดเป็นกรดทำ�ให้กระบวนการสร้างลิ่ม

เลอืดเกดิขึน้ได้ไมด่ ีนอกจากนีภ้าวะตบัอกัเสบรนุแรงหรอืตบัวายจะทำ�ใหส้รา้งปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืดลดลง  

และถ้าไม่สามารถควบคุมภาวะเลือดออกไดเ้รว็จะยิง่มกีารใชเ้กลด็เลอืดและปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืดเพิม่ขึน้ 

และเกิดภาวะ DIC ทำ�ให้การควบคุมภาวะเลือดออกยิ่งยากขึ้นไปเรื่อย ๆ 

	 การทราบกลไกการห้ามเลือด (hemostasis) พยาธิกำ�เนิดและปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะเลือดออก

รุนแรง จะทำ�ใหส้ามารถดแูลรกัษา ตดิตามผูป่้วยทีม่ภีาวะเสีย่ง และให้สารประกอบของเลอืดไดเ้หมาะสมยิง่ขึน้  

กลไกการห้ามเลือด
(15)

 

	 กลไกการห้ามเลือดประกอบด้วย 2 ระบบ ที่ทำ�งานเกี่ยวเนื่องกันอย่างสมดุล ได้แก่ ระบบการแข็งตัว

ของเลอืด และระบบการสลายล่ิมเลือด ในภาวะปกตเิซลลเ์อนโดทเีลยีมจะมปีจัจยัที่ใชย้บัยัง้การสรา้งลิม่เลอืด 

และปัจจัยที่ใช้สลายลิ่มเลือดอยู่ ทำ�ให้เกล็ดเลือดไม่มาเกาะที่หลอดเลือด 

	 เมื่อเกิดการบาดเจ็บของเซลล์เอนโดทีเลียม tissue factor (TF) ถูกปล่อยออกมาจากเซลล์และกระตุ้น

กระบวนการสร้างลิ่มเลือด โดยเกล็ดเลือดที่ถูกกระตุ้นจะมายังตำ�แหน่งที่บาดเจ็บและเปลี่ยนรูปร่างเป็นแบบ 

pseudopod ทำ�ให้มีพื้นที่ผิวมากขึ้นเพื่อเกาะกลุ่มกันเอง และเกาะเซลล์เอนโดทีเลียมได้ดีขึ้น เกล็ดเลือดจะ

สร้างปัจจัยที่ใช้ยับยั้งการสลายลิ่มเลือดทำ�ให้ลิ่มเลือดคงอยู่ได้นานขึ้น (รูปที่ 9.2.1)
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 ����������������	ทั้งสองระบบที่อยู่ในภาวะสมดุลจะทำาให้ไม่มีภาวะเลือดออกผิดปกติ	หรือการแข็ง

ตัวของเลือดผิดปกติ	ดังนี้

 �� ���������������������� ������ ����������� �������	เปน็ระบบทีเ่กีย่วขอ้งกบัการสรา้งลิม่

เลอืด	ซึง่ประกอบดว้ย	2	กระบวนการ	ไดแ้ก	่กระบวนการสรา้งลิม่เลอืด	(coagulation	process)	และกระบวนการ

ยบัยัง้การสรา้งลิม่เลอืด	(anticoagulation	process)	ซึง่ทำาหนา้ทีต่รงข้ามกนัเพื่อรกัษาสมดลุของการเกดิลิม่เลอืด 
	 	 1.1		 กระบวนการสร้างลิ่มเลือด	 เป็นกระบวนการที่เกล็ดเลือดทำางานร่วมกับปัจจัยการแข็งตัวของ

เลือดจนกลายเป็นลิ่มเลือดอุดรอยรั่วของหลอดเลือด	 กระบวนการนี้จะเกิดทันทีเมื่อมีการบาดเจ็บของหลอด

เลือด	กระบวนการสร้างลิ่มเลือด	แบ่งเป็นกระบวนการห้ามเลือดปฐมภูมิ	(primary	hemostasis)	โดยเกล็ด

เลอืดจะจบักบั	von	Willebrand	factor	(vWF)	ตรงตำาแหนง่บาดเจบ็ตามดว้ยการเกาะกลุม่กนัของเกลด็เลอืด	

(platelet	aggregation)	จากนั้นกระบวนการห้ามเลือดทุติยภมูิ	(secondary	hemostasis)	จะเกิดตามมา	โดย

ปจัจยัการแข็งตวัของเลอืด	(coagulation	factors)	จะถกูกระตุน้เปน็ลำาดบัและซบัซอ้น	จนเปลีย่นไฟบรโินเจน	

(fibrinogen)	เป็นไฟบริน	(fibrin)	ซึ่งทำาให้เกิดลิ่มเลือดที่สมบูรณ์	โดยปัจจัยที่ใช้ ในกระบวนการสร้างลิ่มเลือด	

ได้แก่	เกล็ดเลือด	vWF,	tissue	factors	และปัจจัยการแข็งตัวของเลือด	

	 	 1.2		 กระบวนการยับยั้งการสร้างลิ่มเลือด	 เป็นกระบวนการที่ป้องกันภาวะล่ิมเลือดอุดตันในหลอด

เลอืด	โดยเซลลเ์อนโดทเีลยีมทีป่กตจิะมปีจัจยัยบัยัง้การสรา้งลิม่เลอืดทีท่ำางานรว่มกนั	เชน่	antithrombin	III,	

protein	C,	protein	S,	tissue	factor	pathway	inhibitors	และ	thrombomodulin	เป็นต้น

������ �����  ความสมดุลของระบบการแข็งตัวของเลือด	และระบบการสลายลิ่มเลือด
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	 2. 	ระบบการสลายลิ่มเลือด (fibrinolytic system) เป็นระบบที่เกี่ยวข้องกับการสลายลิ่มเลือด 

เพื่อป้องกันหลอดเลือดอุดตัน ประกอบด้วย 2 กระบวนการ ได้แก่ กระบวนการสลายลิ่มเลือด (fibrinolytic 

process) และกระบวนการยับยั้งการสลายลิ่มเลือด (antifibrinolytic process) ซึ่งทำ�หน้าที่ตรงข้ามกันเพื่อ

รักษาสมดุล

	 	 2.1 	 กระบวนการสลายลิ่มเลือด จะอาศัยปัจจัยที่ใช้สลายลิ่มเลือด เช่น tissue plasminogen 

activator (t-PA) สร้างจากเซลล์เอนโดทีเลียม ทำ�ให้พลาสมิโนเจน (plasminogen) เปลี่ยนเป็นพลาสมิน 

(plasmin) ซึ่งเป็นเอนไซม์ที่สามารถย่อยสลายไฟบริน เป็น fibrin degradation product เช่น D-dimer

	 	 2.2 	 กระบวนการยับยั้งการสลายลิ่มเลือด จะอาศัยปัจจัยที่ใช้ยับยั้งการสลายลิ่มเลือด เช่น plas-

minogen activator inhibitor (PAI) สังเคราะห์จากเกล็ดเลือด จะยับยั้งฤทธิ์ของ t-PA 

	 ถ้าระบบการแข็งตัวของเลือดและระบบการสลายลิ่มเลือดไม่สมดุล จะทำ�ให้เลือดไม่แข็งตัว เกิดเลือด

ออกง่าย หรือเลือดแข็งตัวง่ายเกินไป ทำ�ให้เกิดลิ่มเลือดอุดหลอดเลือด 

พยาธิกำ�เนิด
(16-38)

	 พยาธิกำ�เนิดของภาวะเลือดออกผิดปกติในผู้ป่วยติดเชื้อเดงกียังไม่ทราบแน่ชัด คาดว่าเริ่มจากเซลล์ 

เอนโดทีเลยีมทีห่ลอดเลือดฝอยบาดเจบ็/ทำ�งานผดิปกต ิ(injury/dysfunction) ทำ�ให ้TF, vWF และ platelet-

activating factor บนเซลล์เอนโดทีเลียมกระตุ้นกระบวนการสร้างลิ่มเลือด ส่งผลให้เกล็ดเลือดเกาะกลุ่ม

กันตรงตำ�แหน่งที่เซลล์เอนโดทีเลียมบาดเจ็บ ถ้าเซลล์เอนโดทีเลียมบาดเจ็บเล็กน้อย กระบวนการสร้างลิ่ม

เลือดจะถูกกระตุ้นไม่มาก จะพบเพียงเกล็ดเลือดต่ำ� ระดับ prothrombin time (PT) และ activated partial 

thromboplastin time (aPTT) ยังอยู่ในเกณฑ์ปกติ ถ้าเซลล์เอนโดทีเลียมบาดเจ็บมาก กระบวนการสร้างลิ่ม

เลือดจะถูกกระตุ้นทั่วร่างกาย ทำ�ให้เกล็ดเลือดและปัจจัยการแข็งตัวของเลือดถูกใช้ไปมากทำ�ให้มีระดับลดลง

จึงเกิดภาวะเลือดออกผิดปกติ

	 ภาวะเลือดออกผิดปกติในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี เกิดจากหลายกลไกร่วมกัน ดังนี้

	 1.	 การทำ�งานของหลอดเลอืดผดิปกต ิ ผูป้ว่ยทีม่กีารทำ�งานของหลอดเลอืดผดิปกตอิยา่งเดยีวจะไมม่ี

ภาวะเลือดออกรุนแรง อาจตรวจพบจุดเลือดออก และการทดสอบทูนิเกต์ได้ผลบวกเท่านั้น
(23)

	 2. 	เกล็ดเลือดต่ำ�

	 	 สาเหตุที่ทำ�ให้เกล็ดเลือดต่ำ� ได้แก่

	 	 2.1 	 มีการใช้เกล็ดเลือดเพิ่มข้ึนจากการบาดเจ็บของเซลล์เอนโดทีเลียม เมื่อมีการบาดเจ็บของ

เซลล์เอนโดทีเลียมในหลอดเลือดขนาดเล็กและหลอดเลือดฝอย จะกระตุ้นให้เกล็ดเลือดเกาะกลุ่มกันเพื่อห้าม

เลือด (กระบวนการห้ามเลือดปฐมภูมิ) เนื่องจากหลอดเลือดดังกล่าวมีแรงเสียดทานเลือดต่ำ�จึงไม่ต้องอาศัย

กระบวนการหา้มเลือดทตุยิภมู ิดงันัน้ผูป่้วยตดิเช้ือไวรสัเดงกทีีเ่ซลลเ์อนโดทเีลยีมบาดเจบ็เลก็นอ้ยจะไมม่ภีาวะ

เลือดออกผิดปกติหรืออาจมีเพียงเลือดออกเล็กน้อย จะตรวจพบเกล็ดเลือดต่ำ� แต่ปัจจัยการแข็งตัวของเลือด

ยังอยู่ในเกณฑ์ปกติ 
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	 	 การบาดเจบ็ของเซลล์เอนโดทเีลียมนอกจากจะทำ�ใหเ้กลด็เลอืดต่ำ�แลว้ยงัทำ�ใหม้กีารรัว่ของพลาสมา

อยา่งไรก็ตามผูป่้วยตดิเชือ้ไวรสัเดงกบีางรายมเีกลด็เลอืดต่ำ�ได้ โดยที่ไมพ่บการรัว่ของพลาสมา แสดงวา่เกลด็

เลอืดต่ำ�เกดิไดจ้ากสาเหตอุื่น ที่ไมเ่กีย่วกบัเซลลเ์อนโดทเีลยีม หรอืเซลลเ์อนโดทเีลยีมบาดเจบ็ไมร่นุแรงพอทีจ่ะ

ทำ�ให้เกิดการรั่วของพลาสมา
(18)

	 	 2.2 	 มกีารใชเ้กล็ดเลือดเพิม่ข้ึนในกระบวนการสรา้งลิม่เลอืด เมื่อมภีาวะเลอืดออก หรอืมภีาวะ DIC

	 	 2.3 	 แอนติบอดี (anti-platelet antibody) จับกับเกล็ดเลือด กลายเป็น antigen-antibody com-

plex ซึ่งจะถูกทำ�ลายที่ตับและม้าม นอกจากนี้ antigen-antibody complex จะกระตุ้นระบบคอมพลีเมนต์

อย่างต่อเนื่องจนเกิดรูที่ผิวเกล็ดเลือดและถูกทำ�ลาย
(29,30)

 

	 	 2.4 	 อายุของเกล็ดเลือดสั้นลง การศึกษาในหลอดทดลองพบว่า เกล็ดเลือดของผู้ป่วยเดงกีมีอายุ

สั้นกว่าเกล็ดเลือดของคนปกติ เนื่องจาก mitochondrial dysfunction ทำ�ให้เกิด apoptosis
(31)

	 	 2.5 	 ไขกระดูกถูกกด ทำ�ให้สร้างเกล็ดเลือดได้ลดลง
(16)
 ไขกระดูกของผู้ป่วยเดงกีจะถูกกดได้ต้ังแต่

ระยะไข้ นอกจากนี้ยังพบเชื้อไวรัสเดงกีปริมาณมากในเซลล์เมกาคาริโอไซต์ (megakaryocytes) ทำ�ให้สร้าง

เกล็ดเลือดได้ลดลง
(32)

	 3. 	เกล็ดเลือดทำ�งานผิดปกติ (platelet dysfunction)  เมื่อเซลล์เอนโดทีเลียมได้รับบาดเจ็บ เกล็ด

เลือดจะถูกกระตุ้น และมีการเปลี่ยนแปลงรูปร่างเป็น pseudopod (รูปที่ 9.2.1) เพื่อเพิ่มพื้นที่ผิวในการเกาะ

กลุ่มกัน และยึดกับผนังหลอดเลือด (adhesion) ได้ดีขึ้น นอกจากน้ีเกล็ดเลือดที่ถูกกระตุ้นจะหลั่งสารต่าง ๆ 

เช่น fibrinogen, fibronection และ thromboxane A2 เป็นต้น ทำ�ให้เกล็ดเลือดเกาะกลุ่มกันได้ดียิ่งขึ้น และ

กระตุ้นกระบวนการสร้างลิ่มเลือด ถ้าเกล็ดเลือดทำ�งานผิดปกติกระบวนการข้างต้นจะเกิดได้ไม่สมบูรณ์ ทำ�ให้

เกิดภาวะเลือดออกผิดปกติ
(16,33,34)

	 4. 	ปัจจัยที่ใช้ ในกลไกการห้ามเลือดลดลง หรือไม่สมดุล 

	 	 4.1 	 ปัจจัยที่ใช้ ในกลไกการห้ามเลือดลดลง เกิดจาก

	 	 	 	 4.1.1	 ปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืดถกูใชม้ากขึน้ เนื่องจากมภีาวะเลอืดออกรนุแรง และมภีาวะ 

DIC เป็นต้น  

	 	 	 	 4.1.2 	ภาวะตบัอกัเสบรนุแรง ตบัวาย
(13,25,35)

 เนื่องจากตบัทำ�หนา้ทีส่รา้งปจัจยัหลายตวัในกลไก

การหา้มเลอืด ผูป้่วยตดิเชื้อไวรสัเดงกีที่มีตบัอักเสบรนุแรงหรอืตบัวาย จงึมีโอกาสเกิดภาวะเลือดออกผดิปกติ

เพิ่มขึ้น
(1)
 

	 	 ตับทำ�หน้าที่สร้างปัจจัยทั้งในระบบการแข็งตัวของเลือด และระบบการสลายลิ่มเลือด ได้แก่

	 	 	 	 1)	 ปัจจยัการแข็งตวัของเลือด เนื่องจาก factor VII มคีรึง่ชวีติสัน้ (half-life) ประมาณ 4-6 ชม.  

ดังนัน้ factor VII จงึเปน็ factor แรกทีจ่ะขาดในผูป้ว่ยตบัวาย โดยคา่ PT จะยาวขึน้ถา้ระดบั factor VII ลดลง

	 	 	 	 2) 	ปัจจัยยับยั้งการสร้างลิ่มเลือด เช่น protein C, protein S, antithrombin III, 

	 	 	 	 3) 	ปัจจัยการสลายลิ่มเลือด เช่น พลาสมิโนเจน

	 	 	 	 4) 	ปัจจัยยับยั้งการสลายลิ่มเลือด เช่น antiplasmin  
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	 	 4.2 	 ระบบการแข็งตวัของเลือดและการสลายลิม่เลอืดไมส่มดลุ
(36-38)

 (รปูที ่9.2.1)  การศกึษาเปรยีบ

เทียบ thrombomodulin (ยับยั้งการสร้างลิ่มเลือด) และ t-PA (สลายลิ่มเลือด) พบว่า ทั้ง thrombomodulin 

และ t-PA ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี มีระดับสูงกว่าในผู้ป่วยเดงกี
(23)
 จากการศึกษาข้างต้นจะเห็นได้ว่า ภาวะ

เลอืดออกผดิปกตใินผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีเกดิจากความไมส่มดลุในการสรา้งและสลายลิม่เลอืด ถา้ลิม่เลอืด

ไม่สามารถสร้างได้ หรือถูกสลายเร็วเกินไปก่อนที่การทำ�งานของเซลล์เอนโดทีเลียมจะกลับมาปกติ ย่อมทำ�ให้

เกิดภาวะเลือดออกผิดปกติ  

ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะเลือดออกรุนแรง ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี

	 การศกึษาผูป่้วยเดก็เดงกรีนุแรงทีร่บัไวร้กัษาในโรงพยาบาลสงขลานครนิทร์
(1)
 พบภาวะเลอืดออกรนุแรง

จนต้องได้สารประกอบของเลือด 44/238 ราย (ร้อยละ 18.5) มีภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ ภาวะหายใจล้มเหลว 

ตับวายเฉียบพลัน และไตวายเฉียบพลัน ร่วมด้วยถึงร้อยละ 60-70 และเสียชีวิต 28/44 ราย (ร้อยละ 68)  

ผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกรุนแรงจะพบจำ�นวนเม็ดเลือดขาวสูงกว่า เกล็ดเลือดต่ำ�กว่า การทำ�งานของตับผิด

ปกติมากกว่า และการแข็งตัวของเลือดผิดปกติมากกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะเลือดออกรุนแรง (ตารางที่ 9.2.1)  

ผูป้ว่ยท่ียิง่มีตับอกัเสบรนุแรงจะย่ิงมกีารแข็งตวัของเลอืดผดิปกตมิากขึน้ และผูป้ว่ยทีย่ิง่มกีารแขง็ตวัของเลอืด

ผิดปกติมากจะยิ่งมีจำ�นวนเม็ดเลือดขาวเพิ่มขึ้น ความสัมพันธ์ดังกล่าวอธิบายได้จากตับทำ�หน้าที่สำ�คัญในการ

สรา้งปจัจยัการแข็งตัวของเลือด ผูป่้วยทีมี่เลือดออกรนุแรงหรอืมตีบัวายเฉยีบพลนัจะอยู่ในภาวะตงึเครยีดทำ�ให้

ร่างกายสร้างเม็ดเลือดขาวเพิ่มขึ้น (ตารางที่ 9.2.2) การวิเคราะห์พหุตัวแปร (multivariate analysis) เพื่อหา 

ปจัจยัเสีย่งตอ่ภาวะเลือดออกรนุแรง พบว่าผูป่้วยไขเ้ลอืดออกเดงกรีะดบั IV จำ�นวนเกลด็เลอืดนอ้ยกวา่ 20,000 

เซลล์/ลบ.มม. และ ค่า international normalized ratio (INR) มากกว่าหรือเท่ากับ 1.5 มี odds ratio (ค่า

ความเชื่อมั่นร้อยละ 95) 3.4 (1.4-8.6), 2.6 (1.1-6.2) และ 10.6 (4.0-28.4) ตามลำ�ดับ ที่จะเกิดภาวะเลือด

ออกรุนแรงเมื่อเทียบกับผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่ไม่มีภาวะดังกล่าว 

	 ปัจจัยเสี่ยงของภาวะเลือดออกรุนแรงที่มีรายงานจากการศึกษาอื่น ๆ ได้แก่ ภาวะตับวาย โรคประจำ�

ตัว เช่น แผลในระบบทางเดินอาหาร การได้รับยากลุ่ม nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), 

มีโรคที่ถ่ายทอดทางพันธุกรรมที่ทำ�ให้เลือดออกง่าย เช่น โรคฮีโมฟีเลีย โรควอนวิลลิแบรนด์ (vWD) 

เป็นต้น
(1,18,19,25,39,40) 

	 ผู้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยงต่อภาวะเลือดออกรุนแรงข้างต้นควรเตรียมสารเลือดไว้ ถ้าผู้ป่วยมีภาวะเลือดออก

รุนแรงจะได้นำ�มาให้ได้ทันที 
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ตารางที่ 9.2.1 	 เปรยีบเทยีบลักษณะทางคลนิกิ ผลตรวจทางห้องปฏิบตักิาร ภาวะแทรกซอ้น และอตัราตาย 

	 	 	 	 	 ของผู้ป่วยเด็กเดงกีรุนแรงที่มีและไม่มีภาวะเลือดออกรุนแรง
(1) 

#
ค่ามัธยฐาน (พิสัยควอไทล์) 

&
ค่าเฉลี่ย (ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน)

aPTT: activated partial thromboplastin time; ALT: alanine aminotransferase; AST: aspartate aminotransferase; 

HCO
3
: bicarbonate; INR: international normalized ratio; PT: prothrombin time. 
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ตารางที่ 9.2.2 	 ความสมัพนัธร์ะหวา่งปจัจยัที่ใช้ ในกระบวนการสรา้งลิม่เลอืด (เกลด็เลอืด PT (INR) และ aPTT)  

	 	 	 	 	 เม็ดเลือดขาว และ liver function test
(1)

 

อาการและอาการแสดง

	 1.	 พบเลือดออกผิดปกติตามอวัยวะต่าง ๆ ได้แก่ 

	 	 1.1		 ผิวหนัง และเยื่อบุต่าง ๆ  เช่น จุดเลือดออก เลือดออกตามไรฟัน เลือดกำ�เดาไหล เป็นตำ�แหน่ง

เลือดออกผิดปกติที่พบบ่อย แต่มักไม่รุนแรง

	 	 1.2		 ระบบทางเดินอาหาร เป็นตำ�แหน่งที่พบเลือดออกรุนแรงบ่อยที่สุด
(1,41)

	 	 1.3		 ทางช่องคลอด เช่น ประจำ�เดอืนออกมากกวา่ปกต ิหญิงคลอดบตุรทีม่อีาการตกเลอืดหลงัคลอด  

เป็นตำ�แหน่งเลือดออกผิดปกติที่พบบ่อยในผู้หญิงวัยเจริญพันธุ์ 

	 	 1.4		 ตำ�แหน่งอื่น ๆ ที่พบน้อย เช่น สมอง ปอด ทางเดินปัสสาวะ ภาวะเลือดออกในอวัยวะสำ�คัญ

ดังกล่าวมักพบในผู้ป่วยที่เป็นเดงกีรุนแรง มีภาวะช็อก มีเกล็ดเลือดและปัจจัยการแข็งตัวของเลือดต่ำ�มาก

	 2.	 มีลักษณะทางคลินิก หรือการตอบสนองต่อการรักษาที่บ่งถึงภาวะขาดน้ำ�ในหลอดเลือด (อ่านราย 

ละเอียดบทที่ 7) 

	 	 2.1 	 มีภาวะช็อกร่วมกับฮีมาโทคริตขณะช็อกน้อยกว่าร้อยละ 40 ในผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะซีดหรือเม็ด

เลือดแดงแตก 

	 	 2.2 	 ตอบสนองต่อการให้ crystalloid หรือคอลลอยด์ไม่ดีร่วมกับฮีมาโทคริตลดลงจากเดิม หรือมี

ภาวะเลือดเป็นกรดมาก 
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	 3.	 มีอาการ/อาการแสดง ตามตำ�แหน่งเลือดออกที่ไม่เห็นจากภายนอก (occult bleeding)

	 	 3.1 	 อาการทางระบบประสาทแย่ลงอย่างรวดเร็ว เช่น ชัก มีอาการแสดงที่บ่งบอกว่ามีตำ�แหน่ง

ความผิดปกติของระบบประสาท (localizing signs) 

	 	 3.2		 ปวดท้องและท้องอืดมากขึ้น อาจมีเลือดออกในลำ�ไส้ หรือเลือดออกในช่องท้องโดยเฉพาะใน 

ผูป้ว่ยท่ีไดร้บัการทำ�หตัถการ เชน่ เจาะระบายน้ำ�ในชอ่งทอ้ง หรอืในชอ่งเยื่อหุม้ปอด เนื่องจากเจาะโดนอวยัวะ

ในช่องท้อง โดยเฉพาะตับ

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ
(1,35,42)

	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีที่มีภาวะเลือดออกรุนแรง นอกจากจะมีฮีมาโทคริตลดลงจากเดิมแล้วมักตรวจ

พบความผิดปกติของผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ ดังนี้

	 1.	 เกล็ดเลือดต่ำ�กว่า 20,000 เซลล์/ลบ.มม. 

	 2.	 PT หรือ INR นานกว่าปกติ 

	 3.	 aPTT นานกว่าปกติ 

	 4.	 ไฟบริโนเจนลดลง 

	 5.	 Thrombin time นานกว่าปกติ เนื่องจากไฟบริโนเจนลดลง

	 6.	 Fibrin degradation products (FDP) หรือ D-dimer เพิ่มขึ้น
(43)

 

	 	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกรุนแรงอาจมี DIC ร่วมด้วย สามารถวินิจฉัย DIC โดยใช้คะแนนจากผลตรวจทาง

หอ้งปฏบิัติการ
(42)
 (ตาราง 9.2.3) ตัวแปรที่ใช้คำ�นวณคะแนน ได้แก่ จำ�นวนเกล็ดเลือด, ระดับ PT,  fibrinogen 

และ FDP/D-dimer ผู้ป่วยที่มีคะแนนมากกว่าหรือเท่ากับ 5 ถือว่ามี overt DIC ควรให้สารประกอบของเลือด

ทดแทนถ้ามีภาวะเลือดออกหรือต้องทำ�หัตถการ
(44,45)

 

ตาราง 9.2.3  การประเมินภาวะ DIC โดยใช้คะแนนจากผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ
(42)

FDP: fibrin degradation products
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การรักษา
(46,49)

	 1.	 ให้ PRC เพื่อแก้ไขภาวะช็อกและคงระดับฮีโมโกลบินให้มากพอที่จะนำ�ออกซิเจนไปเลี้ยงเนื้อเยื่อได้

เพียงพอ เพื่อลดการทำ�งานของระบบทางเดินหายใจและระบบไหลเวียนโลหิต โดย

	 	 1.1		 ถ้าผู้ป่วยมีภาวะหายใจล้มเหลว ให้คงระดับฮีโมโกลบินมากกว่า 8 กรัม/ดล.

	 	 1.2		 ถ้าผู้ป่วยมีภาวะช็อก ควรให้ระดับฮีโมโกลบินมากกว่า 10 กรัม/ดล. 

	 2. 	หยุดภาวะเลือดออกรุนแรง หรือป้องกันการเกิดเลือดออกรุนแรงถ้าต้องทำ�หัตถการ

	 	 2.1		 Fresh frozen plasma (FFP) เพื่อให้มีปัจจัยการแข็งตัวของเลือดเพียงพอ เพื่อใช้ ในการสร้าง

ลิ่มเลือด

	 	 2.2		 เกล็ดเลือด เพื่อรักษาระดับเกล็ดเลือดให้มากกว่า 50,000 เซลล์/ลบ.มม. ถ้ามีเลือดออกใน

อวัยวะสำ�คัญ หรือเลือดออกรุนแรง หรือต้องผ่าตัด ควรให้ระดับเกล็ดเลือดมากกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม.

	 	 2.3		 Cryoprecipitate เพื่อรักษาระดับไฟบริโนเจนในพลาสมาให้มากกว่า 150 มก./ดล. 

	 สารประกอบของเลือดและขนาดที่แนะนำ�ดังตารางที่ 9.2.4

	 ในกรณีที่เลือดออกรุนแรง และให้สารประกอบของเลือดแล้วอาการไม่ดีข้ึน อาจพิจารณาให้การรักษา

เพิ่มเติม ดังนี้

	 	 1)	 Recombinant Factor VIIa (rFVIIa)
(50,51)

 การให้ rFVIIa ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีปัจจุบัน

ยังไม่เป็นข้อบ่งชี้ การศึกษาที่ผ่านมายังไม่พบว่าได้ผลดีอย่างแน่ชัด
(52)
 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีที่มีภาวะเลือด

ออกรุนแรงควรให้สารประกอบของเลือดก่อน ในภาวะเลือดออกรุนแรงที่ไม่ตอบสนองต่อการให้สารประกอบ

ของเลอืดเบือ้งตน้แลว้อยา่งเตม็ทีร่ว่มกบัมภีาวะน้ำ�เกนิมากอาจให ้rFVIIa แตผู่ป้ว่ยกลุม่นีม้กัมภีาวะเลอืดเปน็ 

กรด (ตารางที่ 9.2.1) ทำ�ให้ rFVIIa ได้ผลไม่ดี พบว่าผู้ป่วยเลือดออกรุนแรงประมาณ 1 ใน 3 เสียชีวิตถึงแม้

ได้ rFVIIa
(53)

 

	 	 ภาวะที่ต้องประเมินและแก้ไขให้อยู่ในระดับปกติ ก่อนให้ rFVIIa 

		  •	 ระดับไฟบรโินเจนมากกว่า 150 มก./ดล. และเกลด็เลอืดมากกวา่ 100,000 เซลล/์ลบ.มม. เนื่องจาก

กระบวนการสรา้งล่ิมเลือดตอ้งอาศัยทัง้ไฟบรโินเจน เกลด็เลอืด และปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืดอื่น ๆ  รว่มดว้ย  

		  • 	ภาวะอุณหภูมิกายต่ำ� 

		  • 	ภาวะเลือดเป็นกรด

	 	 ขนาด rFVIIa 60-100 ไมโครกรัม/กก./ครั้ง ทางหลอดเลือดดำ� ให้ซ้ำ�ได้ทุก 3-4 ชม.
(48,49)

 ปัจจุบัน

ราคาต่อขวด (1 มก.) ประมาณ 25,000 บาท 

	 	 2)	 Plasmapheresis ในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะน้ำ�เกิน หรือยังต้องให้ FFP เพื่อรักษาภาวะเลือดออก

รุนแรงเนื่องจากการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ
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ตารางที่ 9.2.4  สารประกอบของเลือด และขนาดที่แนะนำ�
(46-49)

 

การรักษาอื่น ๆ

	 1.	 Proton pump inhibitor (PPI) เป็นยาลดกรดในกระเพาะอาหาร ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกหรือ

ผูป้ว่ยเดงกทีีม่อีาการรนุแรงจะมภีาวะเครยีดทำ�ใหม้กีรดในกระเพาะอาหารมากขึน้ ทำ�ใหเ้ลอืดออกในกระเพาะ

อาหารง่ายขึ้น
(54) 
จึงควรให้ PPI ในผู้ป่วยเดงกีที่มีอาการรุนแรงหรือมีเลือดออกในกระเพาะอาหารทุกราย 

	 2.	 ประจำ�เดือนออกมากกว่าปกติ ควรให้ 

	 	 เอสโตรเจนขนาดสูง เช่น พรมีารนิ (premarin) จะสง่เสรมิการสรา้งเยื่อบโุพรงมดลกู (endometrium) 

และกระตุ้นการสร้างปัจจัยการแข็งตัวของเลือด เช่น FVIII และ vWF และส่งเสริมการเกาะกลุ่มกันของ 

เกล็ดเลือด โดยให้ร่วมกับยาคุมกำ�เนิดที่รวมเอสโตรเจนและโปรเจสโทเจน (combined oral contraceptive 

estrogen and progestogen) เพื่อป้องกันการเกิดเลือดออกผิดปกติหลังจากหยุดพรีมาริน 

	 	 การรกัษาใหพ้รมีารนิ 25 มก. ทางหลอดเลอืดดำ� ทกุ 4 ชม. นาน 24-48 ชม. รว่มกบัยาเมด็คมุกำ�เนดิ 

1 เม็ด วันละ 4 ครั้ง จนกว่าเลือดหยุด จากนั้นค่อย ๆ  ลดจำ�นวนลงเป็น 1 เม็ด วันละ 3 ครั้ง นาน 3 วัน 1 เม็ด  

วันละ 2 ครั้ง นาน 3 วัน และวันละเม็ด จนถึงประจำ�เดือนรอบถัดไป
(55)

	 	 การให้เอสโตรเจนขนาดสูง ผู้ป่วยจะมีอาการคลื่นไส้อาเจียน จึงควรให้ยาแก้อาเจียนร่วมด้วย  

ในกรณีที่ไม่มีพรีมารินสามารถให้ยาเม็ดคุมกำ�เนิดขนาดสูงข้างต้นอย่างเดียวก็ได้ แต่อาจให้ผลดีไม่เท่ากับการ

ให้ร่วมกับพรีมาริน
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	 3.	 เลือดออกตามไรฟัน หรือมีแผลจากการถอนฟันให้ ใช้ antifibrinolytic agents เช่น Tranexamic 

acid โดยผสม transmin 250 มก. ในน้ำ�กลั่น 50 มล. (5% solution) อมกลั้วคอวันละ 4 ครั้ง

 	 4.	 การรักษาร่วมอื่น ๆ 

	 	 4.1 	 เลอืดกำ�เดาไหลมาก ควรปรกึษาแพทย์ผูเ้ชีย่วชาญทางหู คอ จมกู เพื่อทำ� anterior nasal packing 

	 	 4.2 	 เลือดออกในกระเพาะอาหารมาก ทัง้ที่ไดส้ารประกอบของเลอืดปรมิาณมาก มปีระวตัเิปน็แผล

ในระบบทางเดนิอาหาร หรอืมปีระวตัไิดร้บัยากลุ่ม NSAIDs ควรปรกึษาแพทยผ์ูเ้ชีย่วชาญระบบทางเดนิอาหาร

เพื่อส่องกล้องหาตำ�แหน่งที่เลือดออก

	 5.	 การรักษาอื่น ๆ ยังมีการศึกษาน้อย และยังไม่มีข้อสรุปว่าได้ประโยชน์ เช่น

	 	 5.1		 Intravenous immunoglobulin (IVIg) การศึกษาแบบ randomized, controlled ในผู้ป่วย 

ไข้เลือดออกเดงกีที่เกล็ดเลือดต่ำ�  พบว่ากลุ่มที่ ได้ IVIg มีจำ�นวนเกล็ดเลือดไม่แตกต่างจากกลุ่มที่ ไม่ได้  

แสดงว่ากลไกการเกิดเกล็ดเลือดต่ำ� ไม่ได้เกิดจากการทำ�ลายโดยมาโครฟาจผ่านทาง Fcγ receptors(56)

	 	 5.2 	 การใหย้าอื่น ๆ  เพื่อกดการตอบสนองของระบบภมูคิุม้กนั เชน่ dexamethasone พบวา่ไมท่ำ�ให้

จำ�นวนเกล็ดเลือดเพิ่มขึ้น
(57)

ข้อควรระวังในการให้สารประกอบของเลือด ดังนี้

	 1. 	การให้ FFP 

	 	 1.1 	 ไม่ควรให้ FFP เพื่อป้องกันภาวะเลือดออกผิดปกติในผู้ป่วยที่มีค่า PT และ aPTT นานผิดปกติ 

เนื่องจาก FFP ไม่สามารถป้องกันภาวะเลือดออกผิดปกติในผู้ป่วยเดงกี
(58-60)

 การให้ FFP ปริมาณมากจะทำ�ให้

เกิดภาวะน้ำ�เกิน
 
ควรให้เมื่อมีภาวะเลือดออกรุนแรงเท่านั้น

	 	 1.2		 ไม่ให้ FFP ทดแทนการรั่วของพลาสมาในกรณีที่ไม่มีภาวะเลือดออกรุนแรงร่วมด้วย ถ้าผู้ป่วย

ได้รับ crystalloid มาปริมาณมากและบวมควรให้คอลลอยด์ที่คงสารน้ำ�ในหลอดเลือดได้ดีกว่า เช่น dextran 

หรืออัลบูมิน

	 2. 	การให้เกล็ดเลือด

	 	 2.1		 ไม่ควรให้เกล็ดเลือดเพื่อป้องกันภาวะเลือดออกผิดปกติ  การศึกษาการให้เกล็ดเลือดในผู้ ใหญ่

ที่เกล็ดเลือดน้อยกว่า 20,000 เซลล์/ลบ.มม. แต่ไม่มีภาวะเลือดออกหรือเลือดออกเล็กน้อย พบว่าไม่สามารถ

ปอ้งกนัภาวะเลอืดออกรนุแรงได้
(61)
 และพบวา่หลงัจากใหเ้กลด็เลอืด จำ�นวนเกลด็เลอืดจะคงอยูไ่ดเ้พยีง 5 ชม. 

เท่านั้น
(60)

 

	 	 2.2 	 ไม่ควรให้เกล็ดเลือดเพื่อรักษาภาวะเลือดออกเล็กน้อย เช่น เลือดออกตามไรฟัน จุดเลือดออก 

อาเจียนเป็นเลือดเล็กน้อย เพราะภาวะดังกล่าวไม่เป็นอันตราย และสามารถหยุดได้เอง 

	 3.	 การให้ packed red blood cells (PRC)

	 	 ในระยะ convalescent phase มีการเคลื่อนของพลาสมาและสารน้ำ�ที่รั่วเข้าสู่เนื้อเยื่อ และในช่อง

ท้อง/ชอ่งเยื่อหุม้ปอด กลับเข้าสู่หลอดเลือด ผูป่้วยในระยะนีจ้ะมภีาวะซดีจากภาวะน้ำ�เกนิ (dilutional anemia) 

การให้ PRC อาจทำ�ให้เกิดภาวะหัวใจล้มเหลวได้ ดังนั้นควรให้ยาขับปัสสาวะมากกว่า
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การพยากรณ์ โรค

	 การพยากรณ์โรคขึ้นกับความรุนแรงของภาวะเลือดออก ความสามารถในการควบคุมภาวะเลือดออก 

และภาวะแทรกซ้อนอื่นที่พบร่วม ผู้ป่วยที่ไม่สามารถควบคุมภาวะเลือดออกรุนแรงได้เร็ว มักมีอวัยวะอื่น ๆ  

ลม้เหลวตามมา และมีภาวะน้ำ�เกนิมากจากการไดส้ารประกอบของเลอืดปรมิาณมาก ผูป้ว่ยดงักลา่วมีโอกาสเสยี

ชวิีตประมาณรอ้ยละ 50-70
(1,41)
 ผูป่้วยทีม่ภีาวะตบัวายเฉยีบพลนัรว่มดว้ยมีโอกาสเกดิภาวะเลอืดออกรนุแรง

(35)
 

เนื่องจากสารที่ใช้ ในการแข็งตัวของเลือดหลายชนิดสร้างจากตับ ทำ�ให้ตรวจพบค่า PT และ aPTT นานกว่า

ปกติ ผู้ป่วยที่สามารถควบคุมภาวะเลือดออกรุนแรงได้ภายใน 3 วัน มักจะรอดชีวิต
(62)

	 สรุป ผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกพีบภาวะเลอืดออกผดิปกตไิดบ้อ่ยแตส่ว่นใหญเ่ลอืดออกไมร่นุแรงไมจ่ำ�เปน็

ตอ้งใหส้ารเลือด และไม่ควรใหส้ารเลือดเพื่อปอ้งกนัภาวะเลอืดออกผดิปกต ิในกรณทีีผู่ป้ว่ยมคีวามเสีย่งตอ่ภาวะ

เลือดออกรุนแรง เช่น ไข้เลือดออกเดงกีช็อก มีภาวะตับวายเฉียบพลัน ควรเตรียมสารเลือดเผื่อไว้ ในกรณีที่มี

เลอืดออกรนุแรงจะไดน้ำ�มาให้ไดท้นัท ีการใหส้ารเลอืดอยา่งเหมาะสมทัง้ปรมิาณและชนดิ และสามารถควบคมุ

ภาวะเลือดออกได้เร็ว ร่วมกับการรักษาภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่พบร่วม จะทำ�ให้ผู้ป่วยมีผลการรักษาดี 
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ภาวะตับอักเสบ

เฉียบพลัน

9.3บทที่

	 ตับเป็นอวัยวะเป้าหมาย (target organ) ของไวรัสเดงกี ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัส 

เดงกีที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาลตรวจพบระดับเอนไซม์ aspartate aminotrans-

ferase (AST) หรือ alanine aminotransferase (ALT) สูงขึ้นมากกว่าค่าปกติ  

(40 ยูนิต/ลิตร) มากกว่าร้อยละ 90
(1)
 ผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่มีอาการหรืออาการไม่รุนแรง 

ไม่มีภาวะเหลืองและมีระดับเอนไซม์ AST และ ALT น้อยกว่า 1,000 ยูนิต/ลิตร
(1,2) 

ภาวะตับวายเฉียบพลันพบประมาณร้อยละ 0.3-1
(1,2)

 

นิยาม

	 ภาวะตับอักเสบรุนแรง หมายถึง ระดับเอนไซม์ AST หรือ ALT มากกว่า 

1,000 ยูนิต/ลิตร
(3)

	 ภาวะตับวายเฉียบพลัน หมายถึง ภาวะตับอักเสบรุนแรงที่มีอาการมาไม่เกิน  

8 สัปดาห ์ส่งผลใหต้บัสรา้งปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืด (coagulation factors) ลดลง 

ทำ�ให้ตรวจพบ prothrombin time (PT) นานกว่า 15 วินาที หรือมี international 

normalized ratio (INR) มากกวา่ 1.5 รว่มกบัมอีาการทางสมองจากตบัวาย (hepatic 

encephalopathy) หรือตรวจพบ PT นานกว่า 20 วินาที หรือมี INR มากกว่า 2 

โดยอาจมีหรือไม่มีอาการทางสมองจากตับวาย
(4)
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ความสำ�คัญ

	 ในอดีตไวรัสที่ทำ�ให้เกิดตับอักเสบที่สำ�คัญคือไวรัสตับอักเสบเอ บี และซี
(5)
 เมื่อมีวัคซีนป้องกันไวรัสตับ

อักเสบเอ และบี ระบบสาธารณูปโภคดีขึ้น และทางการแพทย์มีระบบป้องกนัการติดเชื้อที่ติดตอ่ทางเลือดที่ได้

มาตรฐาน ทำ�ใหพ้บเช้ือไวรสัตบัอกัเสบเอ บี และซ ีลดลง ปจัจบุนัในประเทศไทย เชือ้ไวรสัทีก่อ่ให้เกดิตบัอกัเสบ 

และตบัวายเฉยีบพลนัมสีาเหตจุากไวรสัเดงกมีากทีส่ดุ
(6,7)
 ปจัจยัทีท่ำ�ใหผู้ป้ว่ยตบัอกัเสบบางรายมภีาวะตบัวาย

ยังไม่ทราบแน่ชัด คาดว่าปัจจัยที่สำ�คัญเกิดจากตัวผู้ป่วยเอง (host factor) ความรุนแรงของเชื้อ (virulence) 

และปริมาณเชื้อ (viral inoculum)
(8)

	 ผูป้ว่ยตดิเช้ือไวรสัเดงกมีรีะดบัเอนไซม ์AST สงูกวา่ ALT ซึง่ตา่งจากไวรสัตบัอกัเสบอื่น ๆ
(1,9-11)

 เนื่องจาก

เอนไซม์ AST มีในเซลล์อื่นด้วย (เช่น กล้ามเนื้อลาย หัวใจ ลำ�ไส้ และเม็ดเลือดแดง) แสดงว่านอกจากเซลล์

ตับแลว้เซลลอ์ื่น ๆ  กม็กีารอกัเสบรว่มดว้ย เมื่อผูป้ว่ยหายจากโรค ระดบัเอนไซมส์ว่นใหญจ่ะกลบัมาปกตภิายใน 

2 สัปดาห์
(1,12)

	 ผู้ป่วยที่มีตับวายเฉียบพลันจะมีภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่พบร่วมคือภาวะเลือดออกรุนแรง และไตวาย

เฉยีบพลนั การวนิจิฉัยภาวะตบัวายเฉียบพลันไดเ้รว็ ให้การรกัษาแบบประคบัประคองเพื่อลดปจัจยัเสีย่งทีท่ำ�ให้

ภาวะตับวายรุนแรงขึ้น และรักษาภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ ที่พบร่วม ในผู้ป่วยที่มีตับวายไม่รุนแรง ภาวะตับวาย

จะคอ่ย ๆ  ฟืน้ตวัขึน้เอง ในผูป้ว่ยทีม่ตีบัวายรนุแรงจะมภีาวะสมองบวมน้ำ� (brain edema) และเปน็สาเหตขุอง

การเสียชีวิต

กลไกการเกิด 

	 กลไกการเกิดตับอักเสบในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกียังไม่ทราบแน่ชัด อาจเกิดจากหลายสาเหตุร่วมกัน 

ดังต่อไปนี้ 

	 1.	 เชื้อไวรัสเดงกี  พบในเซลล์ตับ (hepatocyte) และ Kupffer ของผู้ป่วยที่มีตับอักเสบ
(1)
 การศึกษา

ในสัตว์ทดลองพบว่าเชื้อไวรัสเดงกีสามารถกระตุ้นให้ human hepatoma cell line ตายได้จากกระบวนการ 

apoptosis
(13)

 

	 2.	 ระบบภูมิคุ้มกันทำ�อันตรายต่อตับ (immune-mediated hepatocyte injury)  การศึกษาไวรัส 

เดงกีในหลอดทดลองพบว่า activated CD4 cytotoxic T cells สามารถทำ�ลาย HepG2 target cells ซึ่ง

เป็น cell line ของตับได้
(14)
 นอกจากนี้ยังพบว่าการอักเสบของเซลล์ตับมีความสัมพันธ์กับระดับ soluble IL-2 

receptor ซึง่เปน็ตวับอกว่ามกีารกระตุน้และแบ่งตวัของ T cells
(15)
 และในบรเิวณทีม่กีารอกัเสบของเซลลต์บัจะ

พบ IL-18 ซึง่ทำ�หนา้ทีก่ระตุน้ Fas ligand บนเซลลต์บั ทำ�ใหเ้ซลลต์บัถกูทำ�ลายดว้ยกระบวนการ apoptosis
(16)

 

	 3.	 ภาวะชอ็ก  เปน็สาเหตสุำ�คญัของภาวะตบัวายเฉยีบพลนั การศกึษาผูป้ว่ยเดก็ตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีีร่บั

ไว้รักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์
(1)
 จำ�นวน 3,630 คน พบภาวะตับวายเฉียบพลัน 41 คน (ร้อยละ 1.1)  

ภาวะตับวายเฉียบพลันที่เกิดภายหลังจากมีภาวะช็อกพบ 39 คน (ร้อยละ 95) โดยจะเกิดหลังจากมีภาวะ

ช็อกภายใน 48 ชม. เสียชีวิต 28 คน (ร้อยละ 68) มีอวัยวะอื่น ๆ ล้มเหลวร่วมด้วยทุกคน และพบการติดเชื้อ
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แบคทีเรยีแทรกซอ้นรว่มดว้ยรอ้ยละ 88 (ตารางที ่9.3.1) ผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงกรีะดบั IV มีโอกาสเกดิตบัวาย 

เฉียบพลันมากกว่าผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีระดับ I-III ประมาณ 10 เท่า 

	 4.	 ได้รับยาที่เป็นพิษต่อตับ (hepatotoxicity)  ยาที่ถูก metabolite ที่ตับ และเป็นพิษต่อตับ เช่น 

acetaminophen เพิม่โอกาสเกดิตบัวายมากขึน้
(17,18)

 ผูป้ว่ยจงึควรไดร้บัยาลดไข ้acetaminophen เทา่ทีจ่ำ�เปน็ 

เช่น ไข้สูงมากกว่า 39.0 ํซ ซ้ำ�ได้ทุก 6 ชม. ผู้ ใหญ่หรือเด็กโตไม่เกิน 2 กรัม/วัน และควรได้รับยาอื่น ๆ เท่าที่

จำ�เป็นเพราะยาส่วนใหญ่ถูกทำ�ลายที่ตับ 

	 5. 	ภาวะอ้วน มีความเสี่ยงต่อการเกิดตับวายเพิ่มขึ้น 3.6 เท่า ซึ่งอาจอธิบายจากการมีไขมันสะสมใน

ตับ (fatty liver) ทำ�ให้เกิดตับวายได้ง่ายขึ้น
(19,20)

 นอกจากนี้มีการศึกษาพบว่าเนื้อเยื่อไขมัน (adipose tissue) 

สามารถหลั่ง proinflammatory cytokines (TNF-α, IL-6 and IL-1b) ซึ่งทำ�ให้ตับอักเสบได้ ส่งผลให้มีตับ
วายมากขึ้นได้

(21,22)

	 ปจัจยัอื่น ๆ  ทีสั่มพนัธก์บัภาวะตบัอกัเสบในผูป้ว่ยเดงก ีเชน่ อาการทอ้งรว่ง การศกึษาผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออก

เดงกีรุนแรงพบว่ามีอาการท้องร่วงมากกว่ากลุ่มที่อาการไม่รุนแรง
(1,23-25)

 ซ่ึงอธิบายจากผู้ป่วยอาการรุนแรง

จะมี inflammatory cytokines สูง ซึ่งส่งผลต่อลำ�ไส้ทำ�ให้มีอาการท้องร่วงตามมา การศึกษาที่โรงพยาบาล 

สงขลานครินทร์
(26)
 ในผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกี จำ�นวน 39 คน พบว่าทั้งระดับเอนไซม์ AST และ ALT ที่สูง

ขึ้น สัมพันธ์กับระดับสังกะสีในเลือดที่ต่ำ�ลง สังกะสีเป็น antioxidant ที่สำ�คัญเมื่อเกิดภาวะตับอักเสบ สังกะสี

จากเลอืดจะไปทีต่บัมากข้ึนเพื่อลดการอกัเสบ การศกึษาผูป้ว่ยตบัอกัเสบจากเชือ้ไวรสัตบัอกัเสบซพีบวา่การให้

สังกะสีช่วยเสริมให้ภาวะตับอักเสบดีขึ้น
(27)
 อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาการให้สังกะสีเพื่อลดความรุนแรง

ของตับอักเสบในผู้ป่วยเดงกี 

อาการและอาการแสดง 

	 1.	 อาการซึมหรือพฤติกรรมเปลี่ยนแปลงเนื่องจากอาการทางสมองจากตับวาย (ตารางที่ 9.3.2) การ

ประเมินภาวะสับสน หรอืพฤตกิรรมเปล่ียนแปลงในเดก็เลก็ทำ�ไดค้อ่นขา้งยาก นอกจากนีส้าเหตทุีท่ำ�ใหก้ารรูส้กึ

ตวัเปลีย่นแปลง/ลดลงเกดิไดจ้ากหลายสาเหต ุเชน่ ภาวะชอ็ก ความผดิปกตขิองเกลอืแร ่(โซเดยีมในเลอืดต่ำ�/

สูง น้ำ�ตาลในเลือดต่ำ�) ชัก และสมองอักเสบ (encephalitis) เป็นต้น 

	 2. 	อาการแสดงของภาวะตับอักเสบ เช่น 

	 	 2.1 	 ตบัโต เป็นอาการทีพ่บไดบ่้อยในผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงกเีนื่องจากมกีารรัว่ของพลาสมา อาการ

แสดงดังกล่าวไม่จำ�เพาะสำ�หรับภาวะตับอักเสบ

	 	 2.2 	 ภาวะเหลือง พบประมาณร้อยละ 85
(1)
 ในผู้ป่วยที่มีภาวะตับวาย 

	 3. 	ภาวะเลือดออกผิดปกติ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.2)
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ตารางที่ 9.3.1		 เปรียบเทียบลักษณะทางคลินิก และผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ ของผู้ป่วยเด็ก 

	 	 	 	 	 เดงกีรุนแรงที่มี และไม่มีภาวะตับวายเฉียบพลัน
(1)
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การตรวจวินิจฉัย
(4)

	 1.	 ประเมินการทำ�งานของตับ เช่น 

	 	 1.1 	 Liver function test ควรตรวจในผู้ป่วยเดงกีที่มีอาการรุนแรงทุกราย และแปลผลดังนี้ 

	 	 	 	 1)	 AST และ ALT ค่าปกติน้อยกว่า 40 ยูนิต/ลิตร ถ้ามีระดับสูงขึ้นบ่งว่ามีการบาดเจ็บของ

เซลล์ตับ (รูปที่ 9.3.1)
(1)
  

	 	 	 	 2)	 Total bilirubin (TB) ค่าปกติ 0.2-1.2 มก./ดล. และ direct bilirubin (DB) ค่าปกติ  

0.1-0.4 มก./ดล. ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่ตับอักเสบไม่รุนแรงจะมี TB และ DB อยู่ในระดับปกติ แต่ผู้ป่วยที่มี 

ตับวายจะมีระดับ TB และ DB สูงขึ้นกว่าค่าปกติ (ตารางที่ 9.3.1, รูปที่ 9.3.1) เนื่องจากบิลิรูบินเป็นผลิตผล

ที่เกิดจากการสลายของฮีโมโกลบินและตับทำ�หน้าที่กำ�จัดบิลิรูบิน การหาสาเหตุของการเพิ่มขึ้นของบิลิรูบิน

ต้องประเมินอัตราส่วนของ DB/TB ร่วมกัน ดังนี้ 

					     •	 TB เพิ่มขึ้น แต่ DB ปกติหรือเพิ่มขึ้นเล็กน้อยหรืออัตราส่วน DB/TB น้อยกว่าร้อยละ 

20 บ่งว่าบิลิรูบินที่เพิ่มขึ้น เกิดจากเม็ดเลือดแดงแตกในหลอดเลือด (hemolytic anemia) หรือมีการสะลาย

ของฮีโมโกลบินจากเลือดที่ออกภายในร่างกาย

					     •	 TB และ DB เพิ่มขึ้นโดยอัตราส่วน DB/TB มากกว่าร้อยละ 20 บ่งว่าบิลิรูบินที่เพิ่มขึ้น 

การอักเสบของเซลล์ตับ และการมี liver congestion จากการรั่วของพลาสมาปริมาณมากในเนื้อเยื่อตับจน

กดเบียดท่อน้ำ�ดีในตับ 

	 	 	 	 3)	 อัลบูมิน ค่าปกติ 3.5-5.3 มก./ดล. เป็นโปรตีนที่สร้างโดยตับ เนื่องจากมีครึ่งชีวิตนาน 20 

วัน และต่ำ�ลงจากการรั่วของพลาสมา ดังนั้นการตรวจดูปัจจัยการแข็งตัวของเลือดจะบ่งชี้ liver synthetic 

function ได้ไวและจำ�เพาะมากกว่า

	 	 1.2 	 PT และ INR เนื่องจากตบัทำ�หนา้ทีส่รา้งปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืดหลายชนดิ ถา้คา่ PT หรอื 

INR นานขึ้น แสดงว่าตับสร้างปัจจัยการแข็งตัวของเลือดลดลงหรือสร้างไม่พอกับที่ใช้ 

	 	 ควรประเมินการทำ�งานของตับในผู้ป่วยมี่มีภาวะตับวายเฉียบพลันอย่างน้อยวันละครั้ง ถ้าภาวะ 

ตับวายดีขึ้น ระดับบิลิรูบินและ INR จะลดลง ไม่ใช้ระดับเอนไซม์ในตับในการประเมินการฟื้นตัวของตับเพราะ

ระดับเอนไซม์ในตับลดลงได้เช่นกันในผู้ป่วยที่เนื้อตับถูกทำ�ลายจนเหลือเนื้อตับน้อยแล้ว
(28)

	 2. 	ประเมนิระดบัเกลือแร่ในเลือดทีพ่บวา่ผดิปกตไิดบ้อ่ยหรอืทำ�ใหอ้าการทางสมองจากตบัวายรนุแรงขึน้  

เช่น ระดับยูเรียไนโตรเจน ครีเอตินิน โซเดียม โพแทสเซียม ไบคาร์บอเนต กลูโคส ฟอสฟอรัส แมกนีเซียม

และแคลเซียม 

	 3.	 ระดับแอมโมเนีย (NH
3
) อาจมีประโยชน์ ในกรณีที่ต้องการประเมินผลการรักษาหลังให้แลคตูโลส 

(lactulose) ยาปฏชิวีนะ และควบคุมการให้ โปรตนี เปน็ตน้
(29)
 แตจ่ะไม่ใชร้ะดบัแอมโมเนยีในการวนิจิฉยัอาการ

ทางสมองจากตับวายเพราะมีความไวและความจำ�เพาะต่ำ�

	 4. 	ควรส่งเลือด ปัสสาวะ หรือเสมหะเพาะเชื้อ เพื่อหาสาเหตุตามตำ�แหน่งที่คาดว่ามีการติดเชื้อ เพื่อให้

การรักษาร่วมกันด้วย

	 5. 	การตรวจอื่น ๆ เช่น เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง (computed tomography) ควรทำ�เฉพาะในกรณี

ที่สงสัยว่าอาการทางระบบประสาทเกิดจากสาเหตุอื่นร่วมด้วย เช่น เลือดออกในสมอง
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ตารางที่ 9.3.2  อาการและอาการแสดงตามระดับความรุนแรงของอาการทางสมองจากตับวาย
(30)

รูปที่ 9.3.1 	 ระดับ aspartate aminotransferase, alanine aminotransferase, direct bilirubin และ total  

	 	 	 bilirubin ในผู้ป่วยเด็กเดงกีรุนแรงที่มีและไม่มีภาวะตับวายเฉียบพลัน
(1)

AST: aspartate aminotransferase; ALT: alanine aminotransferase; DB: direct bilirubin; TB: total bilirubin
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ปัจจัยที่ทำ�ให้อาการทางสมองจากตับวายรุนแรงขึ้น
(30-32)

	 1.	 ภาวะขาดน้ำ�เนื่องจากได้รับสารน้ำ�ไม่เพียงพอ หรือได้รับยาขับปัสสาวะ

	 2.	 ระดับแอมโมเนียสูงขึ้น จาก

		  •	 ได้รับอาหารที่มีโปรตีนสูง ท้องผูก เลือดออกในระบบทางเดินอาหาร 

		  • 	ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ำ� ทำ�ให้แอมโมเนียถูกดูดกลับทางไตมากขึ้น

		  • 	ภาวะเลือดเป็นด่าง (metabolic alkalosis) ทำ�ให้แอมโมเนียม (NH
4

+
) เปลี่ยนเป็นแอมโมเนีย  

	 	 	 (NH
3
) มากขึ้น ซึ่งแอมโมเนียเป็นสถานะที่ผ่าน blood-brain barrier ได้ดีกว่าแอมโมเนียม

	 3.	 น้ำ�ตาลในเลือดต่ำ�

	 4.	 ภาวะออกซิเจนในเลือดต่ำ� (hypoxemia)

	 5.	 รับยากลุ่ม sedatives หรือ tranquilizers เช่น benzodiazepine และ narcotic เป็นต้น

ภาวะแทรกซ้อน
(30,32)

 

	 1.	 สมองบวมน้ำ� (cerebral edema) ผู้ป่วยที่มีอาการทางสมองจากตับวายระดับ III และ IV มีโอกาส

เกิดสมองบวมน้ำ�  ร้อยละ 25-35 และร้อยละ 75 ตามลำ�ดับ
(12,33,34)

 ควรติดตามลักษณะทางคลินิกที่บ่งบอก

ถึงภาวะสมองบวมน้ำ�  (ตารางที่ 9.3.2) อย่างไรก็ตามการใช้ลักษณะทางคลินิก และหรือผลตรวจเอกซเรย์

คอมพวิเตอรส์มองเพื่อวนิจิฉยัภาวะสมองบวมน้ำ�จะมคีวามไวต่ำ� จะวนิจิฉยัไดก้ต็อ่เมื่อมสีมองบวมน้ำ�มากแลว้ 

การวัดความดันในกะโหลกศีรษะ (intracranial pressure) เป็นวิธีการที่ไว แต่ไม่ได้ทำ�ในเวชปฏิบัติเพราะอาจ

ก่อให้เกิดภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง โดยเฉพาะเลือดออกในสมอง เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีปัจจัยการแข็งตัว

ของเลือดและเกล็ดเลือดต่ำ�ร่วมด้วย
(34)
 จึงไม่นิยมวัดความดันในกะโหลกศีรษะ เพื่อติดตามภาวะสมองบวมน้ำ�

ในผู้ป่วยเหล่านี้

	 2.	 ความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต์ และน้ำ�ตาลในเลือด

		  •	 ความผดิปกตขิองอเิลก็โทรไลต์ในเลอืดทีพ่บบอ่ย เชน่ โซเดยีมต่ำ� โพแทสเซยีมต่ำ� ฟอสฟอรสัต่ำ�

		  • 	ภาวะน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ�  เนื่องจากในภาวะตับวายทำ�ให้ ไกลโคเจนสะสมในตับลดลง และ 

	 	 	 กระบวนการ gluconeogenesis เสียไป

	 3.	 ภาวะเลือดออกรุนแรง ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะตับวายเฉียบพลัน มีเลือดออกรุนแรงร่วม

ด้วยถึงร้อยละ 70 จากหลายกลไกร่วมกัน ดังนี้ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.2)

	 	 3.1		 ภาวะตบัวายเฉยีบพลนั นอกจากจะสรา้งปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืดไดล้ดลงแลว้ ยงักระตุน้ให้

เกิด DIC และเพิ่มการใช้ปัจจัยการแข็งตัวของเลือด (consumptive coagulopathy) 

	 	 3.2		 การตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีทำ�ใหเ้ซลลเ์อนโดทเีลยีมเกดิพยาธสิภาพ มกีารกระตุน้กระบวนการสรา้ง

ลิ่มเลือด ทำ�ให้เกล็ดเลือดและปัจจัยการแข็งตัวของเลือดต่ำ�ลง 

	 4.	 ภูมิคุ้มกันบกพร่อง การศึกษาผู้ป่วยเด็กที่มีภาวะตับวายโดยทั่วไป พบว่าผู้ป่วยเกิดภาวะภูมิคุ้มกัน

บกพร่อง มีการติดเชื้อในกระแสเลือดร่วมด้วยร้อยละ 43-47
(35,36)

 ทั้งนี้ยังมีการศึกษาพบว่าผู้ป่วยตับวายที่ได้

รับยาปฏิชีวนะป้องกันจะเกิดการติดเชื้อแบคทีเรียร้อยละ 35 ขณะกลุ่มที่ไม่ได้รับยาปฏิชีวนะป้องกันจะเกิด



180 การติดเชื้อไวรัสเดงก ี จากทฤษฎีสู่ปฏิบัติ

การติดเชื้อร้อยละ 58
(37)
 นอกจากนี้การติดเชื้อแทรกซ้อนเป็นสาเหตุการเสียชีวิตในผู้ป่วยตับวายได้ถึงร้อยละ 

11-20
(38,39)

 ดังนั้นผู้ป่วยตับวายควรได้รับยาปฏิชีวนะถ้ามีโอกาสติดเชื้อ เช่น มีอาการทางสมองจากตับวาย

ระดับ III-IV หรือมี systemic inflammatory response syndrome (SIRS) เป็นต้น 

	 	 สาเหตุที่ทำ�ให้ระบบภูมิคุ้มกันของผู้ป่วยตับวายลดลง
(30,35)

 เช่น 

		  •	 ระดับคอมพลีเมนต์ลดลง 

		  • 	เม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิวทำ�งานได้ลดลงทั้ง adherence และ killing function

		  • 	เซลล์ Kupffer หรือแมคโครฟาจในตับทำ�งานได้ลดลง เซลล์ Kupffer ทำ�หน้าที่สำ�คัญในการ 

	 	 	 กำ�จัดเชื้อแบคทีเรียและ endotoxin จากลำ�ไส้ที่ผ่านมาทาง portal vein เข้าสู่ตับ

	 5. ภาวะไตวาย ผู้ป่วยตับวายจากสาเหตุอื่น ๆ ที่ไม่มีภาวะช็อกพบมีไตวายร่วมด้วยร้อยละ 30-50
(33,40)

 

กลไกการเกิดไตวายยังไม่ทราบแน่ชัด คาดว่าเกิดจาก hepatorenal syndrome 

การรักษา
(30,32,41)

 

	 ผู้ป่วยตับวายจะมีเซลล์ตับถูกทำ�ลายไปถึงร้อยละ 80-85 ตับทำ�หน้าที่สร้างสารที่สำ�คัญหลายชนิด  

รวมทั้งปัจจัยการแข็งตัวของเลือด นอกจากนี้ตับทำ�หน้าที่เปลี่ยนแอมโมเนียเป็นกลูตามีน (glutamine) หรือ

ยูเรีย เมื่อตับทำ�งานบกพร่องจะทำ�ให้กำ�จัดแอมโมเนียไม่ได้ เนื่องจากแอมโมเนียเป็นพิษต่อระบบประสาท  

ก่อให้เกิดอาการทางสมองจากตับวาย ดังนั้นหลักการรักษาภาวะตับวายคือ การลดแอมโมเนียในเลือด  

ลดปัจจัยที่ส่งเสริมให้อาการทางสมองจากตับวายรุนแรงขึ้น และรักษาภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้น 

	 การรักษาภาวะตับวาย และภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากภาวะตับวาย ได้แก่

	 1.	 อาการทางสมองจากตับวาย (hepatic encephalopathy)

	 	 1.1		 ให้ยาเท่าที่จำ�เป็น เนื่องจากยาส่วนใหญ่ถูกทำ�ลายที่ตับ หลีกเลี่ยงยาในกลุ่ม sedatives และ 

tranquilizers เพราะจะทำ�ให้อาการทางสมองจากตับวายรุนแรงขึ้น

 	 	 1.2 	 ลดระดับแอมโมเนียในเลือด เนื่องจากแอมโมเนียส่วนใหญ่สร้างจากเชื้อแบคทีเรียในลำ�ไส้ที่ 

catabolized อาหารทีม่ไีนโตรเจน เช่น โปรตนี เลอืดทีอ่อกในระบบทางเดนิอาหาร เปน็ตน้ ดงันัน้การลดจำ�นวน

แบคทีเรียในลำ�ไส้ ลดสารตั้งต้นของแอมโมเนีย ลดการดูดซึมแอมโมเนียในลำ�ไส้ จะช่วยลดระดับแอมโมเนีย

ในเลือดได้ โดยให้การรักษาร่วมกัน ดังนี้

	 	 	 	 1.2.1 	แลคตูโลส บริหารยาทางสายสวนกระเพาะอาหาร (nasogastric (NG) tube) ขนาด 

1 มล./กก. (สูงสุด 30 มล.) ทุก 6-8 ชม. โดยค่อย ๆ เพิ่มขนาดจนกว่าผู้ป่วยจะถ่ายเหลว 2-4 ครั้ง/วัน และ

อุจจาระมีภาวะเป็นกรด ค่า pH น้อยกว่า 6 

	 	 ในผู้ป่วยทีเ่ป็นไข้เลือดออกเดงกไีมค่วรให้แลคตโูลสสวนทางทวารหนกั เพราะอาจทำ�ให้มเีลอืดออกได ้ 

และเพิ่มความดันในช่องท้อง เนื่องจากผู้ป่วยมีความเสี่ยงที่จะเกิด abdominal compartment syndrome 

(อ่านรายละเอียดบทที่ 9.6) มีรายงานว่าการให้แลคตูโลสจะทำ�ให้ผู้ป่วยที่มีอาการทางสมองจากตับวายดีข้ึน

ร้อยละ 70-80 โดยอัตราตายไม่ได้ลดลง
(42-44)
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	 	 กลไกการออกฤทธิ์ของแลคตูโลส

		  •	 เช้ือแบคทเีรยีในลำ�ไส้จะ catabolized แลคตโูลสเปน็กรดไขมนัสายสัน้ ๆ  ซึง่มภีาวะเปน็กรดทำ�ให ้

	 	 	 แอมโมเนียถูกเปลี่ยนเป็นแอมโมเนียม ซึ่งเป็นรูปที่ไม่ถูกดูดซึม 

		  •	 แลคตูโลสทำ�ให้แบคทีเรียในลำ�ไส้ส่วนใหญ่เป็นชนิด non-urease-producing
(45)

		  • 	ทำ�ให้อุจจาระเหลว และถ่ายมากขึ้น เพื่อลดการดูดซึมแอมโมเนีย และเพิ่มการขับไนโตรเจน
(46)

		  • 	ลดกรดไขมันสายสั้น ๆ ที่เป็นพิษ เช่น propionate, butyrate และ valerate
(47)

	 	 	 	 1.2.2 	Neomycin ขนาด 50 มก./กก./วัน แบ่งให้ทุก 6-8 ชม. (ขนาดสูงสุด 1 กรัม/วัน) 

บริหารทางปากหรือ NG tube จะให้ neomycin เฉพาะผู้ป่วยที่ไม่ได้ยาปฏิชีวนะใด ๆ เลยเท่านั้น
(48) 
การให้ 

neomycin และแลคตูโลส ในผู้ป่วยที่มีอาการทางสมองจากตับวายระดับ III-IV ได้ผลไม่ดีนัก

	 	 	 	 1.2.3 	ลดอาหารที่มีโปรตีน โดยให้น้อยกว่า 1 กรัม/กก./วัน เพื่อให้มีการกระตุ้น urea cycle 

ลดลง การสร้างแอมโมเนียจึงลดลง อาจพิจารณาให้ branched-chain amino acid เพื่อให้สมดุลไนโตรเจน

ดีขึ้น

	 	 	 	 1.2.4 	ป้องกันภาวะเลือดออกในระบบทางเดินอาหาร เช่น ให้ H2-blocker (ranitidine) 2-4 

มก./กก./วัน หรือ proton pump inhibitor (omeprazole) 0.7-3.3 มก./กก./วัน แบ่งให้ทุก 8-12 ชม. 

	 	 1.3 	 แก้ไขภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ำ�  และภาวะเลือดเป็นด่าง เนื่องจากภาวะโพแทสเซียมใน

เลือดต่ำ� จะเพิ่มการดูดกลับของแอมโมเนียทางไต และภาวะเลือดเป็นด่างจะทำ�ให้แอมโมเนียมถูกเปลี่ยนเป็น

แอมโมเนียมากขึ้น 

	 	 สาเหตุของภาวะเลือดเป็นด่าง ที่พบบ่อย ได้แก่

		  • 	สูญเสียน้ำ�ย่อยเพราะอาเจียน ควรให้ยาควบคุมการอาเจียน 

		  • 	สูญเสียน้ำ�ย่อยทางสายสวนกระเพาะอาหาร ควรให้ยาลดกรด

		  •	 ไดร้บัยาขับปัสสาวะเป็นเวลานาน ควรให้ โพแทสเซยีมคลอไรดท์ดแทน และหยดุให้ยาขบัปสัสาวะ 

	 	 	 ถ้าไม่มีข้อบ่งใช้

	 	 1.4		 N-acetylcysteine (NAC) เป็น antioxidant agent ที่ทำ�ให้ตับสร้าง glutathione เพ่ิม

ขึ้น ในผู้ป่วย acute acetaminophen hepatotoxicity ที่ ได้รับ NAC ภายใน 8 ชม. จะมีตับวายและ

อัตราตายน้อยกว่าผู้ป่วยที่ ไม่ได้ NAC หรือได้ช้า
(49,50)

 NAC จะทดแทน glutathione ที่ลดลงในตับ 

และทำ�ให้ liver microcirculation ดีข้ึน
(51-53)

 การให้ NAC ทางหลอดเลือดดำ�ในเด็กพบผลข้างเคียง

น้อย
(54,55)

 การผสม NAC ใน 5%DW, 5%D/NSS/2, water for injection จะคงตัวนาน 24 ชม. ถ้าผสม

ใน 5%DW ปริมาณมาก ผู้ป่วยอาจเกิดภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ�และมีภาวะน้ำ�เกินได้ ผู้นิพนธ์จึงแนะนำ�

ให้ผสม NAC ใน 5% D/NSS/2 และผสม NAC ให้เข้มข้นข้ึนเพื่อลดปริมาณสารน้ำ�  (ตารางที่ 9.3.3)
(56) 

	 	 การศึกษาการให ้NAC ในผูป่้วยตบัวายจาก non-acetaminophen ผูป้ว่ยทีม่อีาการทางสมองจากตบั

วายระดับ I-II พบว่ามีอัตราการรอดชีวิตมากกว่ากลุ่มยาหลอก คือร้อยละ 52 และ 30 ตามลำ�ดับ (p =0.01)  

แต่อัตราตายในกลุ่มที่มีอาการทางสมองจากตับวายระดับ III-IV ไม่แตกต่างกัน
(57)
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	 	 อยา่งไรกต็ามมกีารศึกษาที่ไมพ่บความแตกตา่งของอตัราการรอดชวีติระหวา่งผูป้ว่ยที่ได ้NAC หรอื

ยาหลอกไม่ว่าจะมีอาการทางสมองระดับใด
(58)

 

	 	 การศึกษาถงึผลการรกัษาผูป่้วยตบัวายจากไขเ้ลอืดออกเดงกดีว้ย NAC ยงัมนีอ้ย Kumarasena และ

คณะให้ NAC 150 มก./กก. ใน 15 นาที ต่อด้วย 12.5 มก./กก./ชม. นาน 4 ชม. และ 6.25 มก./กก./ชม. จน

ครบ 72 ชม. ในผู้ ใหญ่ 8 คน พบว่าผู้ป่วยที่มีอาการทางสมองจากตับวายระดับ I-II จำ�นวน 5 คน รอดชีวิต

และการทำ�งานของตับกลับมาปกติ แต่ในกลุ่มที่มีอาการทางสมองจากตับวายระดับ III-IV (3 คน) เสียชีวิต
(59)  

มีรายงานการใช้ NAC ในผู้ป่วยเด็กไข้เลือดออกเดงกีที่มีอาการทางสมองจากตับวายรวม 9 คน พบว่าผู้ป่วย

ทุกคนรอดชีวิต
(18,60,61)

 การให้ NAC ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีจะได้ผลดีในอาการทางสมองจากตับวายระดับ 

I-II ซึ่งคล้ายกับผลการรักษาตับวายจากสาเหตุอื่น
(55,57) 

	 	 ขนาดยาและระยะเวลาที่ให ้NAC ยังมกีารศกึษานอ้ย ขนาดยาที่ให้ ในแตล่ะการศกึษาแตกตา่งกนัไป 

เช่น 10 มก./กก./ชม. และ 100 มก./กก./วัน เป็นต้น
(54,55)

 ระยะเวลาที่ให้ NAC อาจสั้นหรือนานกว่า 72 ชม.  

โดยระยะเวลาที่ให้ขึ้นกับการตอบสนองต่อการรักษา เช่น ให้จนกว่าอาการทางสมองจากตับวายดีขึ้น
(62)
 หรือ 

INR น้อยกว่า 2
(17)
 (ตาราง 9.3.3)

	 	 โดยสรปุการศึกษาการให ้NAC ในผูป่้วยเดก็ตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีีม่ภีาวะตบัวายยงัมนีอ้ย และไมม่กีาร

ศึกษาแบบ prospective, double-blind trial การศึกษาในผู้ป่วยตับวายจาก non-acetaminophen พบว่ามี

ทั้งได้ผลดี และได้ผลไม่ต่างจากยาหลอก
(57,58)

  เนื่องจากผลข้างเคียงของยาพบน้อย ผู้เขียนมีความเห็นว่าควร

ให้ NAC ในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีอาการทางสมองจากตับวายระดับ I-II
(55,63-65)

 

	 	 ในผูป้ว่ยทีม่อีาการทางสมองจากตบัวายระดบั III-IV การรกัษาเบือ้งตน้ (ขอ้ที ่1.1-1.4) มกัไมเ่พยีงพอ  

ผู้ป่วยกลุ่มนี้ต้องได้รับการรักษาดังต่อไปนี้เพิ่มเติม 

	 	 1.5		 Plasmapheresis
(66)
 หรือ การเปลี่ยนถ่ายเลือด (total blood exchange) 

	 	 1.6		 Extracorporeal system คืออุปกรณ์ที่ทำ�หน้าที่แทนตับชั่วคราว มี 2 ชนิด คือ 

				    •	 Artificial liver เช่น molecular adsorbent recycling system (MARS) แต่ยังมีการ 

	 	 	 	 	 ศึกษาในเด็กน้อย

				    • 	Bioartificial liver (BAL) และ extracorporeal liver assist device (ELAD) พบวา่การใช ้ 

	 	 	 	 	 BAL และ ELAD เพิ่มอัตราการรอดชีวิตในเด็ก
(67,68)

 ทั้ง ELAD และ BAL ใช้ระบบ  

	 	 	 	 	 dialysis like cartridge โดย ELAD จะใช้ human hepatoblastoma cell line และ  

	 	 	 	 	 BAL ใช้ house hepatocytes จาก porcine

	 	 1.7		 การปลูกถ่ายตับ (liver transplantation) มีข้อบ่งชี้ ในผู้ป่วยที่มีอาการทางสมองจากตับวาย

ระดับ III-IV เนื่องจากถา้ผูป้ว่ยกลุ่มนี้ ไมไ่ดร้บัการปลกูถา่ยตบัจะมอีตัราตายรอ้ยละ 50-60
(30,32,69)

 ซึง่ใกลเ้คยีง

กับในผู้ป่วยเด็กที่ตับวายจากไวรัสเดงกี
(4)
 ยังไม่มีรายงานการปลูกถ่ายตับในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี เพราะ 

ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีสภาพไม่พร้อมผ่าตัด เนื่องจากสาเหตุของภาวะตับวายส่วนใหญ่เกิดจากภาวะช็อกรุนแรง มี

เลอืดออกมากรว่มดว้ย และมกัมอีวยัวะอื่นลม้เหลวรว่มดว้ย การปลกูถา่ยตบัจงึไมไ่ดแ้กป้ญัหาทัง้หมด และถา้ 

ผู้ป่วยตอบสนองต่อการรักษาเบื้องต้น ตับก็จะกลับมาทำ�งานได้ปกติใน 1-2 สัปดาห์
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ตารางที่ 9.3.3  การผสม NAC ในสารน้ำ�
(56)

	 2.	 การป้องกัน และรักษาภาวะสมองบวมน้ำ�

	 	 2.1		 ให้ออกซิเจน เพื่อคงระดับความอิ่มตัวออกซิเจนในเลือดแดงให้มากกว่าร้อยละ 95 

	 	 2.2		 พิจารณาใส่เครื่องช่วยหายใจถ้าผู้ป่วยมีอาการซึมมาก (เช่น COMA score น้อยกว่า 8) หรือ

มีภาวะขาดออกซิเจน

	 	 2.3		 นอนยกศีรษะสูงประมาณ 30 องศา เนื่องจากผูป้ว่ยทีม่อีาการทางสมองจากตบัวายระดบั III-IV 

อาจมีภาวะสมองบวมน้ำ� และเพื่อป้องกันการสำ�ลักเพราะผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีระดับความรู้สึกตัวลดลง

	 	 2.4		 จำ�กัดปริมาณสารน้ำ�  โดยให้ประมาณร้อยละ 80 ของสารน้ำ�ที่ผู้ป่วยอยู่ในสภาวะขณะนั้น

ต้องการต่อวัน เนื่องจากผู้ป่วยตับวายมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน้ำ�เกินได้ง่ายจากหลายกลไก เช่น มีภาวะ

ไตวายร่วมด้วย มีการหลั่ง antidiuretic hormone (ADH) มากขึ้น ในผู้ป่วยที่มีภาวะน้ำ�เกิน หรือไตวายร่วม

ด้วยให้จำ�กัดปริมาณสารน้ำ�มากขึ้น

	 	 2.5		 ให้ hypertonic saline เพื่อดึงน้ำ�จากเนื้อสมองเข้าสู่หลอดเลือด โดยให้คงระดับโซเดียมใน

เลือด 145-150 มิลลิโมล/ลิตร หรือให้ mannitol เพื่อให้มี serum osmolality เพิ่มขึ้น แต่ไม่ควรเกิน 320  

มิลลิออสโมล/ลิตร

	 3. 	ความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต์ สมดุลกรด/ด่าง และน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ�

	 	 ความผดิปกติของของอเิล็กโทรไลต ์สมดลุกรด/ดา่ง พบไดบ้อ่ยโดยเฉพาะในผูป้ว่ยทีม่ไีตวายเฉยีบพลนั

ร่วมด้วย เช่น

	 	 3.1		 ให้สารน้ำ�ที่มี dextrose เพื่อคงระดับน้ำ�ตาลในเลือดประมาณ 90-110 มก./ดล. 

	 	 3.2		 แก้ไขภาวะโพแทสเซียมในเลอืดต่ำ� ซึง่อาจเกดิจากภาวะน้ำ�เกนิ และสญูเสยีโพแทสเซยีมทางไต  

แต่ต้องระวงัในผูป่้วยทีม่ภีาวะไตวายเฉียบพลนัรว่มดว้ย ผูป้ว่ยทีม่ีโพเทสเซยีมในเลอืดต่ำ�และตอบสนองตอ่การ

ให้ โพแทสเซียมทดแทนไม่ดี อาจมีภาวะแมกนีเซียมในเลือดต่ำ�ร่วมด้วย จึงต้องให้การรักษาร่วมกัน การแก้ไข

ความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต์อื่น ๆ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.4)
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	 4. 	การป้องกันและรักษาภาวะติดเชื้อ 

	 	 ผู้ป่วยเดงกีที่มีภาวะตับวายจะพบจำ�นวนเม็ดเลือดขาวสูงกว่าผู้ป่วยที่ ไม่มีภาวะตับวาย (ตารางที่ 

9.3.1) การศึกษาอื่น ๆ พบว่าผู้ป่วยเดงกีรุนแรง จะมีจำ�นวนเม็ดเลือดขาวสูงกว่าผู้ป่วยที่อาการไม่รุนแรงเช่น

กัน
(70,71)

 จำ�นวนเม็ดเลือดขาวที่สูงขึ้นในผู้ป่วยเดงกีรุนแรง อาจอธิบายได้จากในผู้ป่วยกลุ่มนี้มี inflammatory 

cytokines และ stress hormone ที่สูง หรือเกิดจากการติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อน
(72,73)

 

	 	 ควรให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วยตับวายที่มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อแบคทีเรีย ดังนี้
(71,74)

		  •	 มีอาการ/อาการแสดง บ่งว่ามีการติดเชื้อ เช่น ภาวะปอดอักเสบ (มีไข้ หอบขึ้น มีความผิดปกต ิ

	 	 	 ของภาพรงัสีทรวงอก) ถา่ยเป็นมกูเลอืด มแีผลหรอืการอกัเสบตามผวิหนงัหรอืม ีSIRS
(75)
 เปน็ตน้

		  • 	เพาะเชื้อแบคทีเรียขึ้น

		  • 	มีอาการทางสมองจากตับวายระดับ III/IV

การพยากรณ์ โรค

	 การพยากรณ์ โรคของผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะตับวายเฉียบพลันขึ้นกับระดับความรุนแรง

ของอาการทางสมองจากตับวาย และภาวะแทรกซ้อนอื่นที่พบร่วม มีรายงานพบอัตราการเสียชีวิตร้อยละ  

50-68
(1,2,7,76,77)

	 ในผู้ป่วยที่รอดชีวิต ระดับความรู้สึกตัว และค่า INR จะกลับมาปกติ หลังจากตับวาย ประมาณ 6 วัน 

(IQR 2-16 วัน) ในผู้ป่วยที่เสียชีวิต จะเสียชีวิตหลังจากตับวายประมาณ 4.0 วัน (1-6 วัน)
(1)

	 สรุป ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีส่วนใหญ่ตรวจพบเอนไซม์ AST และ ALT สูงขึ้นเล็กน้อย และไม่มีอาการ

แสดงของภาวะตับอักเสบ ระดับเอนไซม์ AST และ ALT   จะกลับมาอยู่ในระดับปกติภายใน 2 สัปดาห์ 

ภาวะตับวายเฉียบพลันมักพบในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรง จึงมีอัตราตายสูงเนื่องจากมีอวัยวะอื่น ๆ  

ล้มเหลวร่วมด้วย การรักษาภาวะตับวายเฉียบพลันเป็นการรักษาแบบประคับประคองโดยป้องกันและแก้ไข

ปจัจัยท่ีทำ�ใหตั้บวายแย่ลงหรอืสมองบวมน้ำ�มากขึน้ แก้ไขภาวะแทรกซอ้นทีพ่บรว่ม เชน่ ภาวะเลอืดออกรนุแรง 

ติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อน เป็นต้น 
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ความผิดปกติของไต

9.4บทที่

ประยงค์  เวชวนิชสนอง, กมลวิช เลาประสพวัฒนา

	 ไตมีหน้าที่ขับถ่ายของเสียและรักษาสมดุลของน้ำ�และเกลือแร่ ในผู้ป่วยที่เป็น

ไข้เลือดออกเดงกีมักมีความผิดปกติของไตร่วมด้วย แบ่งได้เป็น

	 1.	 ความผิดปกติจากผลการตรวจปัสสาวะ (urinalysis, UA)
(1-3)
 มีรายงาน

พบได้ร้อยละ 29 ความผิดปกติที่พบบ่อยที่สุด คือ โปรตีนในปัสสาวะ (proteinuria) 

(ร้อยละ 15-22) ซึ่งน่าจะเกิดจากหลอดเลือดฝอยที่ ไตยอมให้อัลบูมินผ่านได้มาก

ขึ้นไม่ได้เกิดจากพยาธิสภาพที่ไตโดยตรง มีเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ (hematuria)  

(ร้อยละ 6) นอกจากนั้นอาจพบภาวะน้ำ�ตาลในปัสสาวะ (glycosuria)

	 2.	 ไตอักเสบ (acute glomerulonephritis) การวินิจฉัยภาวะไตอักเสบใน 

ผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกทีำ�ไดย้าก เพราะหลกัเกณฑ์ในการวนิจิฉยัภาวะไตอกัเสบอาจ

แยกได้ยากจากอาการและภาวะแทรกซ้อนอื่นของโรคไข้เลือดออกเดงกี การยืนยัน

การวินิจฉัยภาวะไตอักเสบต้องทำ�การตรวจชิ้นเนื้อไต ซึ่งมักไม่มีความจำ�เป็นในการ

รกัษาและมข้ีอบง่หา้มเพราะผูป้ว่ยมภีาวะเลอืดออกผดิปกต ิดงันัน้ภาวะไตอกัเสบใน

ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีจึงยากที่จะได้รับการวินิจฉัย อย่างไรก็ตามมีรายงานผู้ป่วย 

มีไตอักเสบร่วมกับการป่วยเป็นไข้เลือดออกเดงกีซึ่งได้รับการตรวจชิ้นเนื้อไตใน

ภายหลังเมื่อไข้เลือดออกเดงกีหายแล้ว โดยมีไตอักเสบเป็นแบบ systemic lupus  

erythematosus (SLE), hemolytic-uremic syndrome และ IgA nephropathy
(4-6)
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	 3.	 ความผิดปกติของสมดุลเกลือแร่ และกรด/ด่าง ซึ่งอาจเกิดจากไข้เลือดออกเดงกีเองหรือไข้เลือด

ออกเดงกีที่มีความผิดปกติของการทำ�งานของไตร่วมด้วย ซ่ึงส่วนใหญ่ความผิดปกติจะไม่รุนแรง และหายได้

โดยไม่ต้องมีการรักษาจำ�เพาะ ถ้าไม่ส่งตรวจเลือดอาจไม่สามารถวินิจฉัยภาวะผิดปกติดังกล่าวได้ ทั้งนี้ความ

ผิดปกติดังกล่าวจะมีความรุนแรงตามความรุนแรงของไข้เลือดออกเดงกี และภาวะแทรกซ้อนที่เกิดร่วมกับไข้

เลือดออกเดงกี เช่น ความดันโลหิตต่ำ� ช็อก ไตวาย และภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด 

	 ความผิดปกติที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี มีดังนี้

	 	 3.1		 โซเดยีมในเลือดต่ำ� (hyponatremia) หมายถงึระดบัโซเดยีมในเลอืดต่ำ�กวา่ 135 มลิลโิมล/ลติร  

เปน็ความผดิปกตขิองเกลือแรท่ีพ่บไดบ่้อยทีสุ่ดในผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงก ีโซเดยีมในเลอืดต่ำ�พบไดบ้อ่ยเปน็ 10 

เท่าเมื่อเทียบกบัผูป่้วยเดก็ทีเ่ป็นไข้เฉียบพลันจากสาเหตอุื่น
(7)
 มรีายงานในผูป้ว่ยเดก็ไขเ้ลอืดออกเดงก ี150 คน

มีโซเดียมในเลือดต่ำ�บ่อยถึงร้อยละ 66
(3)
 แต่ส่วนใหญ่โซเดียมต่ำ�ไม่มาก (130-134 มิลลิโมล/ลิตร) โซเดียมต่ำ�

รุนแรง (<125 มิลลิโมล/ลิตร) พบร้อยละ 1.3

	 	 3.2		 โซเดยีมในเลือดสูง (hypernatremia) หมายถงึระดบัโซเดยีมในเลอืดสงูกวา่ 150 มลิลโิมล/ลติร  

มีรายงานพบร้อยละ 0.3
(2) 
มักพบในผู้ป่วยที่ได้รับสารประกอบของเลือดปริมาณมาก

	 	 3.3 	 โพแทสเซียมในเลือดต่ำ�  (hypokalemia) หมายถึงระดับโพแทสเซียมในเลือดต่ำ�กว่า 3.5  

มิลลิโมล/ลิตร มีรายงานพบร้อยละ 12-17
(2)

	 	 3.4	 	โพแทสเซียมในเลือดสูง (hyperkalemia) หมายถึงระดับโพแทสเซียมในเลือดสูงมากกว่า 6.0 

มิลลิโมล/ลิตร มีรายงานพบร้อยละ 5
(2)

	 	 3.5		 แคลเซียมในเลือดต่ำ� (hypocalcemia) หมายถึงระดับแคลเซียมในเลือดต่ำ�กว่า 8.8 มก./ลิตร 

มีรายงานในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อก 41 ราย พบแคลเซียมในเลือดต่ำ�ร้อยละ 14
(8)

	 	 3.6 	 ภาวะเลือดเป็นกรด (metabolic acidosis) เปน็ภาวะทีพ่บโดยทัว่ไปในผูป้ว่ยทีม่ภีาวะชอ็ก และ

ภาวะไตวายเฉยีบพลัน มรีายงานในผูป่้วยไข้เดงกแีละไขเ้ลอืดออกเดงกรีอ้ยละ 8.6
(3)
 และในผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออก

เดงกีช็อกร้อยละ 14
(8)

	 4.	 ไตวายเฉียบพลัน (acute kidney injury) เป็นความผิดปกติของการทำ�งานของไตที่รุนแรงที่สุด ใน

บทนี้จะเน้นถึงภาวะไตวายเฉียบพลัน เพราะถึงแม้ภาวะไตวายเฉียบพลันจะพบไม่บ่อย แต่ก็เป็นภาวะที่วิกฤต

และรุนแรง มีการรักษาที่ยุ่งยาก ซับซ้อน บ่งบอกถึงการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี 

	 	 ไตวายเฉียบพลัน หมายถึง การที่ไตทำ�งานลดลงอย่างเฉียบพลันโดยมีการลดลงของ glomerular 

filtration rate (GFR) ส่งผลให้มีการคั่งของยูเรีย และของเสียอื่น ๆ  และมีผลต่อการขับออกและดูดกลับของ

น้ำ� และเกลือแร่

	 	 เกณฑ์การวินิจฉัยไตวายเฉียบพลันในเด็กคือ มีการเพ่ิมขึ้นของระดับครีเอตินินในเลือด (serum 

creatinine) มากกว่า 2 มก./ดล. หรือระดับครีเอตินินในเลือดมากกว่า 2 เท่าของค่าเดิมและสูงกว่าค่าสูงสุด

ตามอายุนั้น (ตารางที่ 9.4.1)
(9)

	 	 ไตวายเฉียบพลันชนิดปัสสาวะออกน้อย (oliguric AKI) หมายถึง ผู้ป่วยไตวายเฉียบพลันร่วมกับมี

ปริมาณปัสสาวะน้อยกว่า 0.5 มล./กก./ชม. 
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อุบัติการณ์ของภาวะไตวายเฉียบพลัน

	 มีรายงานอุบัติการณ์ของภาวะไตวายเฉียบพลันในผู้ป่วยที่เป็นไข้เลือดออกเดงกี ร้อยละ 0.9-35.7
(2)
  

ขึน้กบัเกณฑก์ารวนิจิฉัยภาวะไตวายเฉียบพลนั อายขุองผูป้ว่ย โรคประจำ�ตวั ความรนุแรงของโรคไขเ้ลอืดออก

เดงกี และศกัยภาพของโรงพยาบาลในการดแูลผูป้ว่ย ถา้เปน็โรงพยาบาลระดบัตตยิภมูจิะมผีูป้ว่ยเดงกรีนุแรง

ถูกสง่ตอ่มาเพื่อรกัษาตอ่ทำ�ใหด้เูหมอืนมอีบุตักิารณข์องภาวะไตวายเฉยีบพลนัมากกวา่ เปน็ตน้ การศกึษาแบบ

ย้อนหลังในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี อายุน้อยกว่า 15 ปีที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ซ่ึงเป็น 

โรงพยาบาลระดับตติยภูมิจำ�นวน 2,893 คน พบภาวะไตวายเฉียบพลัน 25 คน (ร้อยละ 0.9)
(10)
 การศึกษาใน

ผู้ป่วยเด็กที่เป็นไข้เลือดออกเดงกีที่ประเทศโคลัมเบีย พบภาวะไตวายเฉียบพลัน ร้อยละ 1.6
(11)

 

	 ในผู้ ใหญท่ีเ่ปน็ไข้เลอืดออกเดงกมีรีายงานพบภาวะไตวายเฉยีบพลนัรอ้ยละ 3.3-13.3
(12-14)

 โดยสว่นใหญ่

เป็นผู้ป่วยสูงอายุและมีโรคประจำ�ตัวอยู่เดิม เช่น ความดันโลหิตสูง เบาหวาน หรือโรคไต

กลไกการเกิดไตวายเฉียบพลัน
(1,10)

 

	 กลไกการเกิดไตวายเฉียบพลันในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกียังไม่ทราบแน่ชัด อาจเกิดจากกลไกเดียวหรือ

หลายกลไกร่วมกันดังนี้ 

	 1.	 เลือดไปเล้ียงไตนอ้ย เป็นกลไกสำ�คญัของภาวะไตวายเฉยีบพลนัในผูป้ว่ยเดงกอีาการรนุแรง เนื่องจาก

ผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีภาวะช็อก ภาวะหัวใจล้มเหลวจากการมีกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ หรือภาวะตับวายที่ก่อให้เกิด

ภาวะ hepatorenal syndrome เป็นต้น 

	 2.	 การเกิด immune complex ของ dengue virus-antibody complex ไปสะสมที่ไตโดยตรงทำ�ให้

มีการกระตุ้นการทำ�งานของคอมพลีเมนต์ (complement) เกิดการทำ�ลายของเนื้อเยื่อไตตามมา การศึกษา 

ตารางที่ 9.4.1	  ระดับครีเอตินินในเลือดที่ปกติตามอายุต่าง ๆ
(9)
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ผู้ป่วยไตวาย 25 คน ผู้ป่วย 3 คนมีผลชิ้นเนื้อไต พบว่าผู้ป่วย 1 คนมี granular C
3
 pattern ที่หลอดเลือด 

glomeruli
(10)

	 3.	 เชื้อไวรัสเดงกี มีผลต่อไตโดยตรง เนื่องจากตรวจพบเชื้อไวรัสเดงกีที่เนื้อเยื่อไต
(15-17)

	 4.	 ภาวะเม็ดเลือดแดงแตกในหลอดเลือด (intravascular hemolysis) มี hemoglobinuria ซึ่งทำ�ให้

เป็นพิษต่อไต ผู้ป่วยมักมีโรคประจำ�ตัว เช่น ภาวะพร่องเอนไซม์ glucose-6-phosphate dehydrogenase 

(G-6-PD) โรคฮีโมโกลบินเอช (hemoglobin H) เป็นต้น ผู้ป่วยกลุ่มนี้จะซีดลง เหลืองขึ้น และตรวจพบ  

hemoglobin ในปัสสาวะ โดยไม่พบเม็ดเลือดแดง
(18)

	 5.	 ภาวะกล้ามเนื้อลายสลาย (rhabdomyolysis) ผู้ป่วยที่มีอาการปวดกล้ามเนื้อรุนแรง อาจมีกล้าม

เนื้ออักเสบมาก และเกิดกล้ามเนื้อลายสลายตามมา มี myoglobinuria ทำ�ให้เป็นพิษต่อไต ผู้ป่วยกลุ่มนี้จะ

ตรวจพบ myoglobin ในปัสสาวะ โดยไม่พบเม็ดเลือดแดง และมีเอนไซม์ creatine phosphokinase (CPK)  

ในเลือดสูงขึ้น
(19-23)

ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดไตวายเฉียบพลัน

	 ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีมีปัจจัยเสี่ยงที่จะเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันได้ ดังนี้

	 1.	 ความรุนแรงของไข้เลือดออกเดงกี โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีภาวะช็อก มีอวัยวะอื่น ๆ ล้มเหลว ได้แก่  

ทางเดินหายใจล้มเหลว ตับวาย และเลือดออกรุนแรง (ตารางที่ 9.4.2) ผู้ป่วยที่เป็นไข้เลือดออกเดงกีระดับ 

IV มีความเสี่ยงต่อการเกิดไตวายมากกว่าระดับอื่น โดยมี odds ratio (OR) เท่ากับ 16.9 (ร้อยละ 95 ความ

เชื่อมั่น 4.2-68.5) เนื่องจากภาวะช็อกรุนแรงทำ�ให้ เลือดไปเลี้ยงไตลดลง ทำ�ให้เกิดไตวายเฉียบพลันในที่สุด 

(prerenal acute kidney injury)
(10)

	 2.	 การได้รับ synthetic plasma expander เช่น dextran-40 หรือ hydroxyethyl starch มากเกินไป 

เช่น มากกว่า 30 มล./กก./วัน กลไกการเกิดพิษต่อไตในผู้ป่วยที่ได้ synthetic plasma expander ยังไม่ทราบ

แน่ชัด คาดว่าเกิดจากสารสังเคราะห์ดังกล่าวมีพิษต่อไตโดยตรง หรือเกิดจากการที่มี oncotic pressure สูง

มากกว่าพลาสมาทำ�ให้กรองผ่านไตได้ลดลง นอกจากนี้ท่อไตอาจอุดตันจากการที่ปัสสาวะมีความหนืดมากขึ้น 

สังเกตได้จากปัสสาวะของผู้ป่วยที่ได้ plasma expander จะมีความถ่วงจำ�เพาะสูงมากถึง 1.040
(24-26)

	 3.	 ภาวะอว้น ม ีweight standard deviation score (WSDS) มากกวา่ 2 พบวา่ ผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงก ี

ที่อ้วนมีความเสี่ยงต่อการเกิดไตวายเฉียบพลันมากกว่าผู้ป่วยไม่อ้วน โดยมี OR 6.3 (ร้อยละ 95 ความเชื่อมั่น  

1.4-28.8)
(10)
 ซึ่งอาจอธิบายได้จาก ผู้ป่วยอ้วนมีความเสี่ยงต่อการเกิดเดงกีรุนแรง และเนื่องจากในช่องท้อง

มีเนื้อเยื่อไขมันมาก ทำ�ให้ความจุในช่องท้องลดลงเมื่อมีน้ำ�ในช่องท้องจะเกิด abdominal compartment  

syndrome ได้ง่ายกว่าผู้ป่วยที่ผอม
(27)
 ซึ่งภาวะ abdominal compartment syndrome จะทำ�ให้เลือดไปเลี้ยง

ไตลดลง (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.7)

	 4.	 มีโรคประจำ�ตัวที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดไตวายเฉียบพลัน เช่น ความดันโลหิตสูง และเบาหวาน  

ซึ่งภาวะดังกล่าวมักพบในผู้ป่วยสูงอายุ
(13)
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#
ค่ามัธยฐาน (พิสัยควอไทล์)  

&
ค่าเฉลี่ย (ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน)

ตารางที่ 9.4.2		 เปรยีบเทยีบลักษณะทางคลนิกิ ผลตรวจทางห้องปฏิบตักิาร ภาวะแทรกซอ้น และอตัราตาย  

	 	 	 	 	 ของผู้ป่วยเด็กเดงกีรุนแรงที่มีและไม่มีภาวะไตวายเฉียบพลัน
(10)

อาการและอาการแสดง

	 1.	 ผู้ป่วยมีปัสสาวะน้อยลง หรือไม่มีปัสสาวะ พบว่าผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่มีภาวะไตวาย

เฉียบพลัน 24 คน มีปัสสาวะออกน้อยกว่า 0.5 มล./กก./ชม. 17 คน (ร้อยละ 70.8) ผู้ป่วยกลุ่มนี้มีอัตรา

ตายสูงกว่ากลุ่มที่ปัสสาวะออกมากกว่า 0.5 มล./กก./ชม. (อัตราตายร้อยละ 82.3 และ 14.3 ตามลำ�ดับ)
(10) 
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	 2.	 ปัสสาวะแดง เนื่องจากมีปัสสาวะเป็นเลือด (hematuria) หรือปัสสาวะสีเข้มจาก myoglobinuria 

หรือ hemoglobinuria

	 3.	 ผูป้ว่ยมอีาการหอบเหนื่อยมากข้ึน เนื่องจากมภีาวะปอดบวมน้ำ� ทอ้งอดืตงึ เนื่องจากมนี้ำ�ในชอ่งทอ้ง

และเนือ้เยื่อของลำ�ไส้ จากการที่ไตไมส่ามารถขับปสัสาวะได ้หรอืขบัปสัสาวะไดน้อ้ยกวา่ปรมิาณสารน้ำ�ที่ไดร้บั 

	 4.	 ผูป้ว่ยมีอาการแสดงของระดับอเิล็กโทรไลต์ในเลอืดทีผ่ดิปกต ิเชน่ ชกั ซมึ จากภาวะโซเดยีมในเลอืดต่ำ�  

หัวใจเต้นผิดจังหวะ หรือหัวใจหยุดเต้นจากโพแทสเซียมในเลือดสูง มือจีบเกร็งจากภาวะแคลเซียมในเลือดต่ำ� 

เป็นต้น

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

	 1.	 ตรวจปัสสาวะ (urinalysis, UA) 

	 2.	 ตรวจระดับยูเรียไนโตรเจนในเลือด (blood urea nitrogen, BUN) และครีเอตินินในเลือด

	 3.	 ตรวจระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือด เช่น โซเดียม โพแทสเซียม ไบคาร์บอเนต คลอไรด์ แคลเซียม 

ฟอสเฟต กรดยูริก และระดับอัลบูมินในเลือด

	 4.	 ตรวจระดับครีเอตินิน โซเดียม และ osmolality ในเลือดและปัสสาวะเวลาเดียวกัน เพื่อประเมิน

ชนิดของภาวะไตวายเฉียบพลันว่าเป็นชนิด prerenal หรือ intrinsic renal failure

	 ไตวายเฉียบพลันที่เป็นชนิด prerenal failure ส่วน tubule จะเก็บน้ำ� โซเดียม และยูเรียไว้ ทำ�ให้ค่า 

urine osmolality จะสูงกวา่ 400-500 มลิลิออสโมล/ลติร, urine Na (U
Na
) นอ้ยกวา่ 10-20 มลิลอิอสโมล/ลติร,  

fractional excretion of sodium (FE
Na
) น้อยกว่า 1 

FE
Na 

= × 100

U
Na 
× P

Creatinine

P
Na 
× U

Creatinine

	 การศึกษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ ผู้ป่วยเด็กไข้เลือดออกเดงกี 5 คน ที่มีผล FE
Na
 พบว่าทุกคน

มีค่า FE
Na
 มากกว่า 1 (FE

Na
 เท่ากับ 2.9-28.1) แสดงว่ามีไตวายเฉียบพลัน แบบ intrinsic renal failure 

สาเหตุของไตวายเฉียบพลันในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีจะเกิดจากภาวะช็อก (prerenal failure) ซึ่งค่า FE
Na
 

ควรจะน้อยกว่า 1 แต่ผู้ป่วยทุกคนมี FE
Na
 มากกว่า 1 เนื่องจากผู้ป่วยได้ตรวจ FE

Na
 หลังจากมี acute tubular 

necrosis (ATN) จากภาวะขาดเลือดไปเลี้ยงนาน (ischemia) และการดำ�เนินโรคเข้าสู่ระยะ intrinsic renal 

failure แล้ว หรืออาจเป็นจากการได้รับยาขับปัสสาวะ furosemide ซ่ึงทำ�ให้มีการขับโซเดียมออกเพ่ิมข้ึน  

ค่า FE
Na
 จึงมากกว่า 1

(10)
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การรักษา
(28)

	 การประเมินและการรักษาด้วยสารน้ำ�และเกลือแร่แก่ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกทีี่มีภาวะไตวายเฉียบพลัน

ร่วมด้วยจะยุ่งยากมากกว่าผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีที่มีการทำ�งานของไตปกติ ต้องติดตามอาการของผู้ป่วย 

ประเมินผลการตรวจทางห้องปฎิบัติการและผลการรักษา เพื่อเปลี่ยนแปลงการรักษาตามความเหมาะสมอยู่

ตลอดเวลา โดยเบื้องต้นให้ประเมินและรักษาสมดุลน้ำ� ดังนี้

	 1.	 ให้สารน้ำ�ในปริมาณที่เหมาะสม โดยประเมิน effective intravascular volume (อ่านรายละเอียด

บทที่ 7)

	 	 1.1		 ยังขาดสารน้ำ� ให้สารน้ำ�ทดแทนตามปริมาณที่ขาดเพื่อให้เลือดไปเลี้ยงไตเพิ่มขึ้น 

	 	 1.2		 ถ้าสถานะของสารน้ำ�ปกติ ให้สารน้ำ� 400 มล./ม.
2
/วัน เป็น insensible loss บวกด้วยปริมาณ

ปัสสาวะ

	 	 1.3		 ถ้ามีภาวะน้ำ�ในหลอดเลือดเกิน ซ่ึงส่วนใหญ่จะเป็นในระยะฟ้ืนตัว ต้องลดปริมาณสารน้ำ�ที่ให้  

ใหย้าขบัปสัสาวะ furosemide 1-4 มก./กก./ครัง้ หรอืหยดทางหลอดเลอืดดำ� 0.1-0.3 มก./กก./ชม. ใหอ้อกซเิจน

ในผู้ป่วยที่มีอาการหอบ ถ้าให้ furosemide แล้วใน 1-2 ชม. ไม่มีปัสสาวะออกต้องพิจารณาทำ�การฟอกเลือด

	 	 	 	 อนึ่งผู้ป่วยที่มีภาวะเม็ดเลือดแดงแตกในหลอดเลือด หรือมีภาวะกล้ามเนื้อลายสลายจะมี  

hemoglobinuria และ myoglobinuria ได้ตามลำ�ดับ ซึ่งภาวะดังกล่าวทำ�ให้เกิดไตวายได้ ดังนั้นต้องให้สาร

น้ำ�อยา่งเพยีงพอและแก้ไขภาวะเลือดเป็นกรดเพื่อปอ้งกนัไตวาย ดงันัน้การใหส้ารน้ำ�ในผูป้ว่ยเหลา่นีจ้ะยุง่ยาก

ยิ่งขึ้น อาจต้องพิจารณาทำ�การฟอกเลือดเร็วกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะดังกล่าว

	 2.	 การรักษาสมดุลของเกลือแร่

	 	 2.1		 โพแทสเซียมในเลือดสูง เป็นสาเหตุการเสียชีวิตที่สำ�คัญของไตวายเฉียบพลัน ดังนั้นต้องรีบ

ให้การป้องกัน ติดตามระดับโพแทสเซียมในเลือดเป็นระยะ ๆ และให้การรักษาตามอาการและระดับของ

โพแทสเซียมในเลือด ดังนี้ (ตารางที่ 9.4.3)

	 	 	 	 2.1.1	 ระดบัโพแทสเซยีมในเลอืด 6.0-6.5 มลิลโิมล/ลติร ไมม่อีาการแสดงและคลื่นไฟฟา้หวัใจ 

(electrocardiogram, EKG) ปกต ิใหก้ารรกัษาเบือ้งตน้ คอืหยดุให้ โพแทสเซยีม และเอาโพแทสเซยีมออกจาก

ร่างกาย เช่น กิน หรือสวนด้วย Kayexalate (Sodium polystyrene sulfonate) หรือ Kalimate  (Calcium 

polystyrene sulfonate)

	 	 	 	 2.1.2	 โพแทสเซียมในเลือดสูงมากกว่า 6.5 มิลลิโมล/ลิตร นอกจากจะให้การรักษาเบ้ืองต้น

ด้วย Kayexalate หรือ Kalimate แล้ว ต้องให้การรักษาอื่น ๆ ร่วมด้วยทันที

	 	 2.2		 แคลเซยีมและฟอสเฟต ผูป่้วยไตวายเฉยีบพลนัมกัมภีาวะแคลเซยีมในเลอืดต่ำ�รว่มกบัฟอสเฟต

ในเลือดสูง

	 	 	 	 2.2.1	 ถา้ไมม่อีาการและผูป้ว่ยยงัรบัประทานอาหารได ้ให ้calcium carbonate (CaCO
3
) กนิ

เพื่อใหค้ารบ์อเนตจบักบัฟอสเฟตในอาหาร ผูป้ว่ยจะไดม้รีะดบัแคลเซยีมทีส่งูขึน้ และระดบัฟอสเฟตในเลอืดลด

ลง และแก้ภาวะเลือดเป็นกรดร่วมด้วย
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				    2.2.2 	ถา้ผู้ป่วยมีอาการกล้ามเนือ้เกร็ง (tetany) หรือมือจีบ (carpopedal spasm) หรือตรวจ

พบ Chvostek sign ให้ 10% calcium gluconate 0.5 มล./กก. ทางหลอดเลือดดำ�

	 3.	 รักษาภาวะเลือดเป็นกรด โดยการให้ 7.5% NaHCO
3
 ทางหลอดเลือดดำ� ต้องระวังภาวะน้ำ�เกิน 

เพราะสว่นใหญ่ต้องให้ ในปรมิาณมาก ควรแกภ้าวะเลอืดเปน็กรดถา้ arterial pH ต่ำ�กวา่ 7.15 หรอื ไบคารบ์อเนต 

ในเลือดต่ำ�กว่า 8 มิลลิโมล/ลิตร เพื่อรักษาให้ระดับ arterial pH มากกว่า 7.2 หรือ ไบคาร์บอเนตในเลือด

มากกว่า 12 มิลลิโมล/ลิตร

ตารางที่ 9.4.3	  การรักษาโพแทสเซียมในเลือดสูง
(28,29)
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	 4.	 การรักษาโดยการทดแทนไต (renal replacement therapy) ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีเมื่อมีไตวาย

เฉยีบพลนั ในบางครัง้มคีวามจำ�เป็นตอ้งทำ�การฟอกเลอืด (hemodialysis) หรอืลา้งไตทางหนา้ทอ้ง (peritoneal 

dialysis) โดยมีข้อบ่งชี้ ดังนี้
(28,31,32)

	 	 4.1		 ไม่มีปัสสาวะ มีภาวะน้ำ�เกิน ปอดบวมน้ำ� หัวใจล้มเหลว และไม่ตอบสนองต่อยาขับปัสสาวะ

	 	 4.2		 มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงและไม่ตอบสนองต่อยาที่ให้

	 	 4.3		 มีภาวะเลือดเป็นกรดมากและไม่ตอบสนองต่อยาที่ให้

	 	 4.4		 มีอาการทางสมองจากยูเรียค่ัง (uremia) เช่น ชัก ซึม ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมีอาการดังกล่าว 

เมื่อระดับยูเรียไนโตรเจนในเลือดมากกว่า 100-150 มก./ดล.

	 	 4.5		 ระดับแคลเซียมต่อฟอสฟอรัสไม่สมดุล มีอาการของแคลเซียมในเลือดต่ำ�และฟอสฟอรัสสูงที่

ไม่สามารถใช้วิธีอื่นรักษาได้

	 5.	 ปรับขนาดยาที่ใช้ เนื่องจากการขับยาทางไตน้อยลง ต้องปรับขนาดยาที่ใช้ตาม GFR ของผู้ป่วย 

หลีกเลี่ยงยาที่มีพิษต่อไต เช่น หยุดใช้ยาปฏิชีวนะกลุ่ม aminoglycosides อนึ่งในผู้ป่วยที่มีการล้างไต ต้อง

ปรับขนาดยาตามความสามารถของการขับยาโดยการล้างไตตามวิธีนั้น ๆ ด้วย

การพยากรณ์ โรค

	 ผู้ป่วยเด็กไข้เลือดออกเดงกีและมีภาวะไตวายเฉียบพลันร่วมด้วยมีอัตราตายร้อยละ 60-64
(10,13)

  

ผู้ป่วยเหล่านี้มีการพยากรณ์โรคไม่ดีเนื่องจากสาเหตุของไตวายเฉียบพลันเกิดจากภาวะช็อกรุนแรง การ

ศึกษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีที่มีไตวายเฉียบพลันร่วมด้วยจำ�นวน 25 คน 

พบว่าผู้ป่วยเสียชีวิต 16 คน (ร้อยละ 64) ผู้ป่วยที่เสียชีวิตทุกคนจะมีอวัยวะอื่นล้มเหลวร่วมด้วย (multi- 

organ failure) ผู้ป่วยที่ปัสสาวะออกน้อยพบว่ามีระบบทางเดินหายใจล้มเหลวร่วมด้วยมากกว่าผู้ป่วยที่ยังมี

ปัสสาวะออก (ร้อยละ 94 และ ร้อยละ 43 ตามลำ�ดับ) ผู้ป่วยที่มีไตวายเฉียบพลันบางคนแม้มีข้อบ่งชี้ต้อง

ทำ�การล้างไตแต่ไม่สามารถทำ�การล้างไตได้ เนื่องจากมีภาวะเลือดออกมาก และมีภาวะช็อกต่อเนื่อง ผู้ป่วยที่

รอดชีวิต 9 คน มี 3 คนที่ได้รับการล้างไต ระดับครีเอตินินในเลือดจะกลับมาอยู่ในระดับปกติหลังจากมีภาวะ

ไตวายเฉียบพลัน ที่ค่ามัธยฐานคือ 32 วัน (พิสัย 1-48 วัน) ผู้ป่วยทุกคนไม่มีภาวะไตวายเรื้อรัง
(10)

	 อย่างไรก็ตามผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีที่มีไตวายเฉียบพลันจากสาเหตุอื่นที่ไม่ใช่ช็อก เช่น ภาวะพิษต่อไต

จาก myoglobinuria และ hemoglobinuria จะมีการพยากรณ์โรคดี โดยการทำ�งานของไตจะกลับมาปกติ 

ทุกราย และไม่มีใครเสียชีวิต
(18,20-23)

	 สรุป 	 ภาวะไตวายเฉียบพลันพบไมบ่อ่ยในผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีแตไ่ขเ้ลอืดออกเดงกชีอ็กรนุแรงเปน็

สาเหตุสำ�คัญของภาวะไตวายเฉียบพลันทำ�ใหม้พียากรณ์โรคไมด่เีนื่องจากผูป้ว่ยมกัมอีวยัวะอื่น ๆ  ลม้เหลวรว่ม

ดว้ย ผูป้ว่ยทีเ่สยีชวีติสว่นใหญม่ภีาวะปอดบวมน้ำ�และไมส่ามารถใหก้ารรกัษาโดยการทดแทนไตได ้เนื่องจากมี

สัญญาณชีพไม่คงที่ และมีเลือดออกรุนแรง
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ภาวะแทรกซ้อนของหัวใจ

และระบบไหลเวียนโลหิต

9.5บทที่

ธวัชชัย  กิระวิทยา

	 ภาวะแทรกซอ้นรนุแรงของหวัใจและระบบไหลเวยีน เชน่ ภาวะกลา้มเนือ้หวัใจ

อักเสบ (myocarditis) ภาวะหัวใจล้มเหลว (heart failure) พบไม่บ่อย วินิจฉัยแยก

ไดย้ากจากไข้เลอืดออกเดงกชีอ็กรนุแรงทีม่ภีาวะปอดบวมน้ำ� (pulmonary edema) 

จากการรั่วของพลาสมาปริมาณมาก และภาวะน้ำ�เกิน (hypervolemia)
(1)

	 ภาวะแทรกซ้อนไม่รุนแรงของหัวใจและระบบไหลเวียนพบได้บ่อย เช่น การ

ทำ�งานของหัวใจลดลงชั่วคราวในระยะวิกฤต (systolic and diastolic cardiac  

impairment)
(2)
 ภาวะหัวใจเต้นช้า (bradycardia) ในระยะฟื้นตัว

(3-5)
 ผู้ป่วยส่วนใหญ่

ไม่มีอาการ ความผิดปกติภาวะดังกล่าวจะกลับมาปกติภายใน 1-2 สัปดาห์

	 อบัุตกิารณ์การเกดิภาวะแทรกซอ้นของหัวใจในผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกพีบแตก

ต่างกันในแต่ละการศึกษาตั้งแต่น้อยกว่าร้อยละ 10 ถึงมากกว่าร้อยละ 60
(5-14)

 ขึ้น

กับ

	 1.	 สัดส่วนของผู้ป่วยเดงกีอาการรุนแรงที่นำ�มาศึกษา 

	 2.	 คำ�นยิามของภาวะแทรกซอ้นของหวัใจ
(12)
 ถา้นบัรวมความผดิปกตทิกุอยา่ง 

เช่น หวัใจเตน้เรว็ (sinus tachycardia) และหัวใจเตน้ชา้ ถงึแมผู้ป้ว่ยไมม่อีาการของ

ภาวะหัวใจล้มเหลว รายงานอุบัติการณ์ของภาวะแทรกซ้อนของหัวใจจะสูงมาก 

	 3.	 เครื่องมอืที่ใชต้รวจ และความถี่ในการตรวจตามการดำ�เนนิโรคของการตดิ

เชื้อไวรัสเดงกี
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	 4.	 เกณฑก์ารวนิจิฉัยภาวะกล้ามเนือ้หวัใจอกัเสบ (myocarditis) เนื่องจากการวนิจิฉยัสดุทา้ย (definite 

diagnosis) ของภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบต้องนำ�ชิ้นเนื้อหัวใจมาตรวจทางพยาธิวิทยา ดังนั้นการวินิจฉัย

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบมักใช้การตรวจทางห้องปฏิบัติการที่ไม่จำ�เพาะ เช่น เอนไซม์ของกล้ามเนื้อหัวใจ 

(cardiac enzymes) ที่เพิ่มสูงขึ้น ผลตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (electrocardiogram, EKG) ที่ผิดปกติ เช่น ST 

segment elevation หรือ depression
(15)
 ผลตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง (echocardiogram) 

พบหัวใจบีบตัวลดลง เป็นต้น 

	 	 การวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบต้องประกอบด้วย ลักษณะทางคลินิกที่เข้าได้กับภาวะ 

กล้ามเนื้อหัวใจอักเสบร่วมกับตรวจพบความผิดปกติของผลตรวจทางห้องปฏิบัติการหลาย ๆ อย่างร่วมกัน  

ไม่ควรวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ เพียงเพราะตรวจพบความผิดปกติอย่างใดอย่างหนึ่งโดยผู้ป่วยไม่มี

อาการหรืออาการแสดงของภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ เพราะจะทำ�ให้วินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ

มากเกินจริง
(10,12)

นิยาม

	 ภาวะหัวใจล้มเหลว หมายถึง ภาวะที่เลือดออกจากหัวใจไม่เพียงพอกับความต้องการของร่างกาย 

	 Stroke volume หมายถึง ปริมาตรเลือดที่หัวใจสูบฉีดในแต่ละครั้ง ซึ่งคำ�นวณจากค่าความแตกต่าง

ของขนาดหัวใจห้องล่างซ้าย (left ventricle, LV) ขณะบีบตัว (end systolic volume, ESV) และคลายตัว  

(end diastolic volume, EDV) ดังสมการ stroke volume = EDV - ESV

	 Cardiac output หมายถึง ปริมาตรเลือดที่หัวใจสูบฉีดใน 1 นาที ซึ่งคำ�นวณจาก cardiac output = 

stroke volume × heart rate/minute

	 Left ventricular ejection fraction (LVEF) หมายถงึ ประสทิธภิาพการบบีตวัของหัวใจห้องลา่งซา้ย  

ซึ่งคำ�นวณจากสัดส่วนของ stroke volume ต่อ left ventricle end diastolic volume (LVEDV) ดังสมการ 

	 ค่าปกติของ LVEF ในทุกกลุ่มอายุ จะมากกว่าร้อยละ 55 ถ้า LVEF น้อยกว่าร้อยละ 50 ถือว่ามี left 

ventricular systolic function ลดลง

ความสำ�คัญ

	 ผู้ป่วยที่ยังมีภาวะช็อกหลังจากได้รับสารน้ำ�ปริมาณมาก เช่น 40-60 มล./กก. (intractable shock) 

ควรประเมินภาวะหัวใจล้มเหลวโดยการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ และตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง  

LVEF (%) = 
EDV - ESV

EDV

× 100
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การวินิจฉัยว่าภาวะช็อกมีสาเหตุจากภาวะหัวใจล้มเหลวหรือจากขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือดมีความสำ�คัญ 

เนื่องจากการแก้ไขภาวะช็อกด้วยการให้สารน้ำ�ในผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลวจะย่ิงทำ�ให้ภาวะหัวใจล้มเหลว

รุนแรงขึ้น

กลไกการเกิด

	 การศึกษาการบีบตัวของหัวใจในผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกีที่สถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี
(6)
  

พบว่าการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้ายจะลดลงในผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมาและการบีบตัวจะดีขึ้นอย่าง

รวดเรว็เมื่อพน้ระยะวกิฤต แสดงวา่การบบีตวัของหวัใจหอ้งลา่งซา้ยทีล่ดลงมสีาเหตจุากการทำ�งานของกลา้ม

เนื้อหัวใจที่ลดลงชั่วคราว มากกว่ากล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ เพราะถ้าเกิดจากกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบการบีบตัว

ของหัวใจน่าจะลดลงนานหลายสัปดาห์

	 การทำ�งานของกล้ามเนือ้หวัใจทีล่ดลงชัว่คราวอาจเปน็ผลจาก vasoactive mediators และ proinflam-

matory cytokines หรอืจากการรัว่ของพลาสมาทำ�ใหเ้กดิการขาดสารน้ำ�ในหลอดเลอืด ทำ�ให ้preload ลดลง 

	 กลไกการเกิดภาวะแทรกซ้อนของหัวใจและระบบไหลเวียนจากการติดเชื้อไวรัสเดงกียังไม่ทราบแน่ชัด  

อาจเกิดจากสาเหตุใดสาเหตุหนึ่ง หรือหลายสาเหตุร่วมกัน
(5)
 ดังนี้ (รูปที่ 9.5.1)

	 1.	 ไวรัสเดงกี ทำ�ลายเซลล์กล้ามเน้ือหัวใจโดยตรง การตรวจทางพยาธิวิทยาของกล้ามเนื้อหัวใจในผู้

ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่เสียชีวิตพบเชื้อไวรัสเดงกีในเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ เซลล์เอนโดทีเลียม และเซลล์โมโน

นิวเคลียร์ (mononuclear cells) นอกจากนี้ยังตรวจพบว่าเนื้อเยื่อหัวใจมี inflammatory cells จำ�นวนมาก 

มี interstitial edema กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (acute myocardial infarction) และมีเลือดออกในเนื้อเยื่อ

หัวใจ
(16-19)

	 2.	 Vasoactive mediators และ proinflammatory cytokines
(20-22)

 ผู้ป่วยเดงกีอาการรุนแรง

จะมี vasoactive mediators เช่น nitric oxide (NO), vascular endothelium growth factor (VEGF) 

และ inflammatory cytokines เช่น TNF-α, IL-6, IL-1β เพิ่มสูงขึ้นในกระแสเลือดซึ่งทำ�ให้เกิดการรั่วของ
พลาสมาและกดการทำ�งานของกล้ามเนื้อหัวใจ

	 3.	 การตอบสนองของระบบภมูคิุม้กนัตอ่ตนเอง (autoimmune response) การศกึษากลไกการเกดิ

โรคในผู้ป่วยกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบเนื่องจากเชื้อไวรัสอื่น ๆ พบว่าเกิดจากระบบภูมิคุ้มกันทำ�ลายเนื้อเยื่อหัวใจ

ตนเอง ดังนั้นการเกิดกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจากเชื้อไวรัสเดงกีอาจมีกลไกในลักษณะเดียวกัน
(23)

	 4.	 ไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรง ทำ�ให้

	 	 4.1		 เลือดไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจลดลงและเกิดภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดตามมา 

	 	 4.2		 กรดแลคติกคั่ง (lactic acidosis) จะกดการทำ�งานของกล้ามเนื้อหัวใจ
(12)

	 5.	 ภาวะเลือดออกผิดปกติ มีความเสี่ยงต่อภาวะเลือดออกในกล้ามเนื้อหัวใจ (myocardial bleeding) 

ซึ่งทำ�ให้กล้ามเนื้อหัวใจทำ�งานลดลงได้  

	 6.	 ภาวะอวัยวะล้มเหลวหลายระบบ
(12)
 (multiple organ failure) เช่น 
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รูปที­ �
�
�	 	 กลไกการเกดิภาวะแทรกซอ้นของหวัใจและระบบไหลเวยีนโลหติจากการตดิเชือ้ไวรสัเดงกี
(5,12,23)

	 	 6.1		 ภาวะไตวายเฉยีบพลนั	ทำาใหม้ภีาวะน้ำาเกนิ	มภีาวะเลอืดเปน็กรด	เกดิความแปรปรวนของอเิลก็- 
โทรไลต์	 (electrolyte	 disturbance)	 เช่น	 โพแทสเซียมในเลือดต่ำา/สูง	 มีผลต่อจังหวะการเต้นของหัวใจ	 
ความไม่สมดุลของระดับแคลเซียมภายในเซลล	์ทำาให้หัวใจบีบตัวลดลง	(myocardial	dyskinesia)	เป็นต้น

	 	 6.2		 ระบบหายใจลม้เหลว	ทำาใหค้วามอิม่ตวัออกซเิจนในเลอืดแดงลดลง	หวัใจตอ้งทำางานหนกัมากขึน้ 
 �
 การติดเชื้อ¦ทรกtÔอ�	ทำาให้หัวใจต้องทำางานหนักมากขึ้น

�ักษ|�ทางm�ิ�ิก
(1-6)

	 1.	 หัวใจเต้นผิดปกติ	(rhythm	abnormalities)	เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบบ่อยที่สุด	

	 	 1.1		 หวัใจเตน้ชา้	(bradycardia)	พบบอ่ยในระยะฟืน้ตวัและเปน็ชัว่คราว	สว่นใหญไ่มม่ผีลตอ่สญัญาณ

ชีพอื่น	 ๆ	 ไม่สัมพันธ์กับความรุนแรงของการติดเชื้อไวรัสเดงกี	 และไม่ต้องให้การรักษา	 สาเหตุของหัวใจเต้น

ช้าส่วนใหญ่เกิดจาก	sinus	bradycardia	สาเหตุอื่น	ๆ	ที่อาจพบ	เช่น	first-degree,	second-degree	หรือ	

complete	heart	block
(24)
	และ	sinoatrial	block

(25)

	 	 1.2		 หัวใจเต้นผิดจังหวะ	(arrhythmias)	พบไม่บ่อย	เช่น	premature	atrial	contraction	(PAC),	

premature	ventricular	contraction	(PVC)	และ	ventricular	arrhythmia
(26)  
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	 	 1.3 	 หัวใจเต้นเร็ว พบไม่บ่อย เช่น sinus tachycardia, atrial fibrillation (AF)
(27)
, atrial flutter, 

และ supraventricular tachycardia (SVT) 

	 2.	 ภาวะหัวใจล้มเหลว พบไม่บ่อย ผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลวจะมีอาการเหนื่อยหอบ นอนราบไม่ได้

เนื่องจากมีปอดบวมน้ำ� ภาพถ่ายรังสีทรวงอกจะพบหัวใจโต และมี pulmonary congestion เมื่อตรวจหัวใจ

ด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง จะพบหัวใจห้องล่างซ้ายขยายใหญ่ขึ้น และบีบตัวลดลง ผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจ 

ล้มเหลวมีโอกาสเสียชีวิตสูงหรือมี dilated cardiomyopathy ตามมาได้

	 	 ผูป่้วยทีมี่การรัว่ของพลาสมาปรมิาณมาก มคีวามเสีย่งตอ่การเกดิภาวะน้ำ�เกนิเนื่องจากในระยะฟ้ืนตวั

น้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอด ชอ่งทอ้งและเนือ้เยื่อเคลื่อนกลบัเขา้สูห่ลอดเลอืด ถา้ไตขบัน้ำ�สว่นเกนิออกทางปสัสาวะ

ไม่ได้หรือไม่ทัน อาจมีภาวะหัวใจล้มเหลวตามมา

	 3.	 น้ำ�ในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ (pericardial effusion)/เยื่อหุ้มหัวใจอักเสบ (pericarditis) พบได้ไม่บ่อย  

อาจเกิดจากการรั่วของพลาสมาเข้าสู่ช่องเยื่อหุ้มหัวใจ หรือเกิดจากเยื่อหุ้มหัวใจอักเสบ ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีน้ำ�

ในช่องเยื่อหุ้มหัวใจเพียงเล็กน้อยจึงไม่มีอาการและตรวจพบได้จากคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง อย่างไรก็ตาม

มีรายงานผู้ป่วยที่มีอาการเจ็บแน่นหน้าอก และเกิด cardiac tamponade
(28,29)

การตรวจวินิจฉัย
(12)

	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีทั่วไป ไม่จำ�เป็นต้องตรวจคัดกรองคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (electrocardiogram, EKG) 

คลื่นเสยีงสะทอ้นความถีสู่ง (echocardiogram) หรอืตรวจเลอืดหาระดบัเอนไซมข์องกลา้มเนือ้หวัใจ เนื่องจาก

ความผิดปกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ การมี LVEF ลดลง การมีระดับเอนไซม์ของกล้ามเนื้อหัวใจที่สูงขึ้นพบได้ ใน 

ผูป้ว่ยทีม่กีารรัว่ของพลาสมาในระยะวกิฤต และผลตรวจดงักลา่วจะกลบัมาปกตใินระยะฟืน้ตวั
(1-6) 
อยา่งไรกต็าม

ผู้ป่วยบางกลุ่มควรได้รับการตรวจประเมิน หรือวินิจฉัยภาวะแทรกซ้อนของหัวใจ ได้แก่

	 1.	 คลื่นไฟฟ้าหัวใจ ควรประเมินใน
(6)

		  •	 ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีชีพจรเร็ว หรือช้ากว่าค่ามาตรฐานตามอายุ (อ่านรายละเอียดตาราง

ที่ 7.2) หรือเต้นผิดจังหวะ

		  •	 มอีาการหรอือาการแสดงทีท่ำ�ให้สงสยัวา่มคีวามผดิปกตทิีหั่วใจ เชน่ หอบเหนื่อย เจบ็แนน่หนา้อก 

		  •	 มคีวามเส่ียงตอ่การเกดิภาวะแทรกซอ้นของหวัใจและระบบไหลเวยีนโลหติ ไดแ้ก ่ผูส้งูอาย ุมีโรค

ประจำ�ตัว เช่น โรคความดันโลหิตสูง โรคหัวใจ
(30)
 หญิงตั้งครรภ์

(31)
 ไข้เลือดออกเดงกีช็อก

(1-6)

	 2.	 การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูง ควรประเมินในผู้ป่วยที่ี่ ได้สารน้ำ�ปริมาณมากแล้ว  

แต่ไม่สามารถทำ�ให้สัญญาณชีพของผู้ป่วยคงที่ได้

	 3.	 เอนไซม์ของกล้ามเนื้อหัวใจ เช่น myoglobin, creatine kinase-muscle brain-type (CPK-MB), 

cardiac troponin I, troponin T ถ้ากล้ามเนื้อหัวใจบาดเจ็บ troponin และ CPK-MB จะสูงขึ้น ควรส่งตรวจ

เอนไซม์ของกล้ามเนื้อหัวใจเฉพาะผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยสารน้ำ�ที่เพียง

พอแล้ว และคาดว่ามีกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ เพื่อช่วยในการวินิจฉัย และติดตามการเปลี่ยนแปลง
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	 	 การตรวจพบเอนไซม์ของกล้ามเนื้อหัวใจเพ่ิมสูงข้ึนมีความจำ�เพาะต่ำ�ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อ

หัวใจอักเสบ เนื่องจากเอนไซม์เหล่านี้ก็สูงขึ้นได้ ในผู้ป่วยที่ช็อกจากสาเหตุอื่น ๆ  เช่น ภาวะ septic shock และ

ชอ็กจากการขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือด การศึกษาผูป้ว่ยเดก็ตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีีส่ถาบนัสขุภาพเดก็แห่งชาตมิหา

ราชินี พบว่าผู้ป่วยบางรายมีระดับ troponin T สูงขึ้นโดยที่ไม่มีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ
(4)

	 4.	 การตรวจชิน้เนือ้หวัใจ ไมท่ำ�ในเวชปฏบิตัทิัว่ไป แตจ่ะทำ�ในกรณผีูป้ว่ยเสยีชวีติ เพื่อหาสาเหตกุารเสยี

ชีวิต และยืนยันการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ

การรักษา

	 ให้การรักษาตามความผิดปกติของการทำ�งานของหัวใจ ดังนี้

	 1.	 ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (cardiac arrhythmias) ในผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจเต้นเร็ว เต้นช้า หรือ

เต้นผิดจังหวะ ควรตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 12 leads เพื่อการวินิจฉัยที่ชัดเจน และรักษาไปตามสาเหตุ เช่น

	 	 1.1		 ภาวะหัวใจเต้นเร็ว ควรประเมินภาวะช็อกและแก้ไขสาเหตุที่ทำ�ให้เกิดภาวะช็อก ผู้ป่วยช็อกจะ

มีหัวใจเต้นเร็วถือว่าเป็นภาวะปกติของร่างกายที่ปรับตัวเพื่อเพิ่ม cardiac output โดยปกติอัตราหัวใจเต้นใน

เด็กจะไม่เกิน 180 ครั้ง/นาที ในกรณีที่อัตราหัวใจเต้นเกิน 180 ครั้ง/นาที ต้องประเมินภาวะ supraventricu-

lar tachycardia (SVT) และ AF with rapid ventricular response เพราะภาวะดังกล่าวจะทําให้ stroke 

volume ลดลงเนื่องจาก ventricular filling time สั้น

	 	 1.2 	 ภาวะหวัใจเตน้ช้า ควรตรวจประเมนิคลื่นไฟฟา้หวัใจและวดัสญัญาณชพีตอ่เนื่อง ผูป้ว่ยทีม่ภีาวะ

หวัใจเต้นชา้สว่นใหญไ่มม่อีาการของภาวะหวัใจลม้เหลว จะมสีญัญาณชพีอื่น ๆ  อยู่ในเกณฑป์กตภิาวะหวัใจเตน้

ช้าจะเป็นชั่วคราวจึงไม่จำ�เป็นต้องให้การรักษา ควรให้การรักษาในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะดังต่อไปนี้ 

	 	 	 	 1)	 หอบเหนื่อยมากขึ้น หรือความอิ่มตัวออกซิเจนในเลือดแดงลดลง ควรให้ออกซิเจน หรือใส่

ท่อช่วยหายใจขึ้นกับความรุนแรงของอาการ

	 	 	 	 2)	 ความดนัโลหติต่ำ�ลง ใหย้าเพื่อเพิม่อตัราการเตน้ของหวัใจซึง่ยาดงักลา่วมกัจะเพิม่ cardiac 

output ด้วย เช่น dopamine (อ่านรายละเอียดบทที่ 7)

	 2.	 Low cardiac output ผู้ป่วยที่ได้รับสารน้ำ�ปริมาณมาก แล้วยังมีความดันโลหิตต่ำ�อยู่ควรตรวจ

ประเมิน preload โดย

	 	 2.1 	 ตรวจหวัใจและหลอดเลือดดว้ยคลื่นเสยีงสะทอ้นความถีส่งูโดยดขูนาดของ inferior vena cava 

(IVC) และ collapsibility ของ IVC ตามการหายใจ
(32,33)

 ผู้ป่วยที่มีขนาดของ IVC เล็ก และเมื่อหายใจเข้า

แล้วขนาดของ IVC ลดลง (collapsible) มากกว่าร้อยละ 50 บ่งว่าผู้ป่วยยังมีภาวะขาดน้ำ�ในหลอดเลือดอยู่

ควรให้สารน้ำ�ต่อไป

	 	 ผู้ป่วยที่มีขนาดของ IVC ใหญ่และตึง (distended IVC) และเมื่อหายใจเข้าแล้วขนาดของ IVC ลด

ลงน้อยกว่าร้อยละ 50 บ่งว่าผู้ป่วยได้รับสารน้ำ�เพียงพอแล้ว การให้สารน้ำ�เพิ่มอีกอาจทำ�ให้หัวใจล้มเหลวมาก

ยิ่งขึ้น ถ้าการบีบตัวของกล้ามเนื้อหัวใจห้องล่างซ้าย (left ventricular ejection fraction, LVEF) น้อยกว่า
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ร้อยละ 50
(34)
 ควรให้ยาที่เพิ่ม cardiac output เช่น dopamine 

	 	 2.2 	 ประเมินจาก central venous pressure (CVP) ผู้ป่วยที่มีภาวะขาดน้ำ�และกล้ามเนื้อหัวใจ

ทำ�งานปกติ สามารถให้สารน้ำ�ปริมาณมากและเร็วได้ เช่น 20 มล./กก. ใน 30 นาที โดยไม่ก่อให้เกิดภาวะปอด

บวมน้ำ� แต่ในกรณทีีผู่ป่้วยไดร้บัสารน้ำ�ปรมิาณมาก (>60 มล./กก.) แลว้ยงัมภีาวะชอ็กควรใช ้fluid challenge 

test เป็นแนวทาง ถ้าให้สารน้ำ� เช่น 5 มล./กก. แล้ว CVP ไม่เพิ่มขึ้นหรือเพิ่มขึ้นเล็กน้อยแสดงว่าหัวใจยังรับ

สารน้ำ�ได้และบีบออกไปได้หมด แต่ถ้า CVP เพิ่มสูงมาก แสดงว่ามี preload มากเกินกว่าที่หัวใจจะรับสารน้ำ�

ได้อีก

	 	 การ optimized preload จะทำ�ให้ผู้ป่วยได้รับสารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�อย่างพอเหมาะ ถ้าให้สาร

น้ำ�ปรมิาณมากในผูป่้วยทีม่ภีาวะหวัใจล้มเหลวความสามารถของหวัใจในการบบีตวัจะลดลง ถา้มภีาวะดงักลา่ว

ต้องจำ�กัดปริมาณสารน้ำ�และให้ยาขับปัสสาวะ

	 3.	 ภาวะปอดบวมน้ำ� ควรรบัผูป่้วยไวร้กัษาในหออภบิาลผูป้ว่ยหนกัเพื่อตดิตามอยา่งใกลช้ดิและตอ่เนื่อง

ดังนี้

	 	 3.1		 ใช้เครื่องช่วยหายใจ เนื่องจากผู้ป่วยจะหอบเหนื่อยมาก (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.1)

	 	 3.2	 	ควรจัดท่านอนหัวสูง ขาต่ำ� เพื่อลด preload 

	 	 3.3		 ให้ผู้ป่วยได้พักโดย ฉีดยากลุ่ม sedative ที่นิยมให้ คือ morphine หรือ fentanyl 

	 	 3.4		 ให้ยาขับปัสสาวะ furosemide ทางหลอดเลือดดำ�

	 	 3.5		 ให ้inotropic drugs เช่น dopamine infusion ขนาด 5-15 ไมโครกรมั/กก./นาท ีโดยปรบัขนาด

ยาทกุ 5-10 นาท ีเพราะยาออกฤทธิส้ั์น ควรใหย้ากลุม่ inotropic/vasoactive drugs ทางสายสวนหลอดเลอืดดำ� 

ส่วนกลาง (central venous catheter, CVC) ไม่ควรดูดเลือด push ยาหรือ flush สายน้ำ�เกลือในสายสวน

ที่ให้ยา inotropic/vasoactive drugs เพราะจะทำ�ให้ระดับยาไม่คงที่และเกิดอันตรายได้

	 	 3.6		 ติดตามคลื่นไฟฟ้าหัวใจอย่างต่อเนื่อง

	 	 3.7		 ใส่ arterial line เพื่อติดตามสัญญาณชีพอย่างต่อเนื่อง

	 	 3.8		 ตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูงเพื่อวัด cardiac output และประเมินการทำ�งาน

ของหัวใจเป็นระยะ ๆ

	 4.	 การรักษาอื่น ๆ ที่ยังไม่มีการศึกษารองรับว่าได้ประโยชน์ เช่น

	 	 4.1		 สเตียรอยด์
(35,36)

 การศึกษาแบบ systematic review ในผู้ป่วยกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจากเชื้อ

ไวรัสอื่น ๆ พบว่าการให้สเตียรอยด์ไม่ลดอัตราการเสียชีวิต
(35)

	 	 4.2		 Intravenous immunoglobulin (IVIg) ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาการให้ IVIg ในผู้ป่วยกล้าม

เนื้อหัวใจอักเสบจากไวรัสเดงกี การศึกษาการให้ IVIg ในผู้ป่วยกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจากไวรัสอื่น ๆ  พบว่าไม่

ได้ประโยชน์
(37)
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การพยากรณ์ โรค

	 อัตราตายในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะแทรกซ้อนของหัวใจยังไม่ทราบแน่ชัด เนื่องจากสาเหตุ

ที่ผู้ป่วยเสียชีวิตจำ�แนกได้ยากว่าเกิดจากการดำ�เนินโรคของการติดเชื้อไวรัสเดงกี หรือมีภาวะแทรกซ้อน 

ของหัวใจร่วมด้วย เนื่องจากในผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมาปริมาณมากจะมีภาวะช็อกรุนแรงทำ�ให้มีกรด 

แลคติกคัง่ และกดการทำ�งานของกล้ามเนือ้หวัใจไดเ้ชน่กนั นอกจากนีภ้าวะหวัใจลม้เหลวอาจเกดิจากผูป้ว่ยได้

สารน้ำ�ปริมาณมาก และมีภาวะไตวายทำ�ให้ขับสารน้ำ�ที่เกินไม่ได้ 

	 สรุป ภาวะแทรกซ้อนรุนแรงของหัวใจและระบบไหลเวียนโลหิตในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีมีสาเหตุหลัก

จากภาวะช็อกเนื่องจากขาดสารน้ำ�ในหลอดเลือด ผู้ป่วยเดงกีอาการรุนแรงที่มีอวัยวะล้มเหลวหลายระบบมี

ความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวตามมา ผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรได้รับการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจและการตรวจ

หัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่สูงเพื่อประเมินภาวะหัวใจล้มเหลวและหัวใจเต้นผิดจังหวะเพื่อให้การรักษา

จำ�เพาะต่อไป ภาวะหัวใจเต้นช้าพบได้บ่อยในระยะฟื้นตัว ผู้ป่วยที่ไม่มีลักษณะทางคลินิกบ่งบอกถึงภาวะหัวใจ

ล้มเหลวไม่จำ�เป็นต้องตรวจวินิจฉัยหรือให้การรักษาเพิ่มเติม ภาวะดังกล่าวจะหายได้เองภายใน 1-2 สัปดาห์
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Abdominal compartment 

syndrome

9.6บทที่

	 ความดันในช่องท้องที่สูงจนกดหลอดเลือดในช่องท้องทำ�ให้เลือดไปเลี้ยง

อวัยวะในช่องท้องลดลง เรียกว่า abdominal compartment syndrome (ACS)  

ผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกชีอ็กทีม่กีารรัว่ของพลาสมาปรมิาณมาก มเีลอืดออกในระบบ

ทางเดินอาหาร และได้รับสารน้ำ�ปริมาณมาก จะมีน้ำ�ในช่องท้อง ลำ�ไส้บวมและอืด 

(bowel ileus) มีโอกาสสูงที่มีภาวะความดันในช่องท้องสูง การวินิจฉัย ป้องกัน และ

รักษาภาวะความดันในช่องท้องสูงก่อนเกิด ACS จะลดการเกิดอวัยวะล้มเหลวและ

เสียชีวิต

นิยาม
(1-3)

	 ความดันในชอ่งทอ้งสงู (intra-abdominal hypertension, IAH) หมายถงึ 

ภาวะที่ความดันในช่องท้องสูงกว่า 10 มม.ปรอท ในเด็ก
(4)
 หรือสูงกว่า 12 มม.ปรอท 

ในผู้ ใหญ่ 

	 Abdominal perfusion pressure (APP) หมายถึง ความดันโลหิตที่ฉีด

ไปยังช่องท้อง คำ�นวณจากค่าเฉลี่ยความดันโลหิต (mean arterial pressure)-

ความดันในช่องท้อง (intra-abdominal pressure) โดย APP ในเด็กอายุน้อยกว่า 

1 ปี จะมากกว่า 35 มม.ปรอท และเด็กโตจะมากกว่า 50 มม.ปรอท ถ้าความดันใน

ช่องทอ้งสูง หรอืคา่เฉลีย่ความดนัโลหติต่ำ�จะม ีAPP ลดลง ทำ�ใหเ้ลอืดไปเลีย้งอวยัวะ

ในช่องท้องลดลง 

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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ความสำ�คัญ

	 การศึกษาในผู้ป่วยวิกฤตและผู้ ใหญ่ทั่วไปที่ ไม่ใช่ไข้เลือดออกเดงกี พบว่ามีความดันในช่องท้องสูง  

(สูงกว่า 12 มม.ปรอท) ร้อยละ 35 และมีภาวะ ACS ร้อยละ 5
(5)
 การวินิจฉัยภาวะความดันในช่องท้องสูงได้

ก่อนที่จะมี ACS จึงมีความสำ�คัญ เพราะความดันในช่องท้องที่สูงมากนอกจากก่อให้เกิดอวัยวะล้มเหลวแล้ว

ยังกดหลอดเลือดดำ� inferior vena cava ทำ�ให้เลือดดำ�ไหลกลับเข้าสู่หัวใจไม่ได้ ผู้ป่วยจึงมีภาวะช็อกต่อเนื่อง 

และทางเดินหายใจล้มเหลวเนื่องจากปอดขยายตัวได้ไม่ดีเพราะกะบังลมถูกดัน
(6)

	 ภาวะ ACS ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกยังมีรายงานไม่มาก
(7,8)
 เนื่องจากภาวะอวัยวะล้มเหลวเกิด

จากภาวะช็อกรุนแรงได้ ทำ�ให้ภาวะ ACS ถูกวินิจฉัยน้อย ดังนั้นผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีที่มีท้องอืดโตและตึง

มากขึ้น ต้องให้สารน้ำ�ปริมาณมากเพื่อคงสัญญาณชีพให้คงที่ ควรประเมินความดันในช่องท้องและแก้ไขภาวะ

ดังกล่าวก่อนเกิด ACS

กลไกการเกิด
(1-3,5-8)

 

	 ผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงกชีอ็กทีม่กีารรัว่ของพลาสมาปรมิาณมากและมเีลอืดออกรนุแรงจำ�เปน็ตอ้งไดร้บั

สารน้ำ�ปรมิาณมาก จะมนี้ำ�ในชอ่งเยื่อหุม้ปอดและชอ่งทอ้งปรมิาณมาก รว่มกบัมลีำ�ไสบ้วมน้ำ�และเลอืดออกใน

ระบบทางเดินอาหารทำ�ให้ความดันในช่องท้องสูงขึ้นจนกดหลอดเลือด inferior vena cava ทำ�ให้เลือดไหล

กลับเข้าสู่หัวใจ (preload) ลดลง cardiac output จึงลดลง ทำ�ให้เลือดไปเลี้ยงอวัยวะต่าง ๆ ทั่วร่างกายลด

ลง อวัยวะต่าง ๆ  จงึล้มเหลวตามมา ความดนัในชอ่งทอ้งสงูยงักดหลอดเลอืดดำ�ทีร่บัเลอืดมาจากอวยัวะตา่ง ๆ   

ในช่องท้องทำ�ให้อวัยวะต่าง ๆ เช่น ไต ตับ และลำ�ไส้มีการคั่งของเลือด (congestion) และบวมน้ำ�มากยิ่งขึ้น  

ถา้ความดนัในช่องทอ้งสูงมากอาจกดหลอดเลือดแดงทำ�ให้เลอืดไปเลีย้งอวยัวะตา่ง ๆ  ในชอ่งทอ้งลดลง นอกจาก

นี้ความดันในช่องท้องสูงจะดันกะบังลมขึ้นไปในช่องทรวงอกทำ�ให้ความดันในช่องทรวงอก (intrathoracic 

pressure) สูงขึ้น ปอดและหัวใจจะขยายตัวได้ไม่ดี ทำ�ให้ระบบทางเดินหายใจ ระบบหัวใจและหลอดเลือด

ล้มเหลวตามมา ความดันในช่องทรวงอกที่สูงทำ�ให้ central venous pressure (CVP) สูงขึ้น เลือดดำ�จาก

สมองจะไหลกลับเข้าสู่หัวใจได้ไม่ดีทำ�ให้ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้น (increased intracranial pressure)  

ถ้าความดันในชอ่งทอ้งไมไ่ดร้บัการแก้ไขใหล้ดลง วงจรนีจ้ะเกดิตอ่ไปและผูป้ว่ยจะเสยีชวีติในทีส่ดุ (รปูที ่9.6.1)

ระดับความรุนแรง และความเร็วในการเกิดความดันในช่องท้องสูง
(9-11)

	 1.	 ความดันในช่องท้อง แบ่งเป็น 3 ระดับ ได้แก่ (รูปที่ 9.6.2)

	 	 1.1		 ระดับปกติ ในภาวะปกติความดันในช่องท้องของเด็กน้ำ�หนักตัวน้อยกว่า 40 กก. คือ 3-5 

มม.ปรอท ในผู้ ใหญผ่นงัหนา้ทอ้งหนากวา่และยืดหยุน่ไดน้อ้ยกวา่จงึมคีวามดนัในชอ่งทอ้งมากกวา่ คอื ประมาณ 

5-7 มม.ปรอท

	 	 1.2		 สูงเล็กน้อยปานกลาง คือความดันในช่องท้องสูง 12-20 มม.ปรอท หรือ 16-27 ซม.น้ำ�

	 	 1.3		 สูงมาก คือความดันในช่องท้องสูงมากกว่า 20 มม.ปรอท หรือมากกว่า 27 ซม.น้ำ� ในเด็กอาจ

มีภาวะ ACS ในขณะที่ความดันในช่องท้องเพียง 16 มม.ปรอท 
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	 	 การศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าหลังจากเพิ่มความดันในช่องท้องเป็น	 20-40	 มม.ปรอท	 เลือดจะไป

เลี้ยงอวัยวะต่าง	ๆ 	ในช่องท้องลดลงโดยเฉพาะ	กระเพาะอาหาร	ลำาไส้	ตับอ่อน	ตับ	ม้ามและไต	แต่ยังไปเลี้ยง	

ต่อมหมวกไตได้ปกติ
(12) 

	 2.	 ความเร็วในการเกิดความดันในช่องท้องสูง	แบ่งเป็น	 	

	 	 2.1		 ความดันในช่องท้องสูงขึ้นอย่างทันทีแต่เป็นระยะเวลาสั้น	 ๆ	 ไม่กี่วินาที	 (hyper-acute)	 
เป็นภาวะปกติที่เกิดในคนทั่วไป	เช่น	หัวเราะ	ไอ	จาม	เบ่งอุจจาระ	เป็นต้น	

	 	 2.2		 ความดันในช่องท้องสูงขึ้นเร็วโดยใช้เวลาไม่กี่ชั่วโมง	 (acute)	 เป็นสาเหตุสำาคัญของการเกิด	

ACS	เช่น	ภาวะเลือดออกในช่องท้อง

	 	 2.3		 	ความดันในช่องท้องสูงขึ้นโดยใช้เวลาเป็นวัน	(sub-acute)	เป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดในผู้ป่วย

วิกฤต	เช่น	ภาวะไข้เลือดออกเดงกีที่มีการรั่วของพลาสมาเข้าสู่ช่องท้องปริมาณมาก	

	 	 2.4		 	ความดันในช่องท้องค่อย	ๆ	สูงขึ้นใช้เวลาเป็นเดือน	(chronic)	เช่น	คนอ้วนอาจมีความดันใน

ช่องท้องสูงถึง	10-15	มม.ปรอท	ตามปริมาณไขมันในช่องท้อง
(13)
	และหญิงตั้งครรภ์ที่ความดันในช่องท้องค่อย	

ๆ	สูงขึ้นตามอายุครรภ์	โดยภาวะดังกล่าวจะไม่ก่อให้เกิด	ACS	แต่มีความเสี่ยงสูงกว่าคนปกติในการเกิด	ACS	

ถ้าความดันในช่องท้องสูงขึ้นแบบ	acute	หรือ	sub-acute	การศึกษาในผู้ป่วยเด็กเดงกีรุนแรง	ที่รับไว้รักษาใน

โรงพยาบาลสงขลานครนิทร	์พบวา่ภาวะอว้นเปน็ปจัจยัเสีย่งสำาคญัตอ่การเกดิ	ตบัวาย	และไตวาย
(14,15)

	ซึง่อาจ

รูปที­ �
�
�	 วงจรการเกิด	abdominal	compartment	syndrome	ในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อก

IAP: intra-abdominal pressure; PEEP: positive end expiratory pressure

(ดัดแปลงจาก Abviser.com)
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รูปที­ �
�
� mวา�สั��ั��×kองmวา�ดั�¨�ช่องทÔอง การท²างา�kองอวั�ว�¨�ช่องทÔอง 

	 	 	 	 	 ภาวะปกติความดันในช่องท้องจะน้อยกว่า	10-12	มม.ปรอท	เมื่อความดันในช่องท้องสูงมากขึ้น 
	 	 	 จนเลอืดไปเลีย้งอวยัวะในชอ่งทอ้งลดลง	หรอืการทำางานของอวยัวะลดลงอยา่งนอ้ย	1	อวยัวะ	จะเรยีก 
	 	 	 ภาวะนีว้า่	abdominal	compartment	syndrome	(ACS)	ผูป้ว่ยเดก็ทีม่คีวามดนัในชอ่งทอ้งสงูมากกวา่	 
	 	 	 16	มม.ปรอท	มีโอกาสเกดิ	ACS	สงู	อยา่งไรกต็ามในผูป้ว่ยทีค่วามดนัชอ่งทอ้งระหวา่ง	10-16	มม.ปรอท	 
	 	 	 เกิด	ACS	ได้เช่นกันถ้ามีภาวะช็อก	และมีความยืดหยุ่นของช่องท้องน้อย

(1-3,5,16,17)

ปÙจจั�เสี­�งต่อการเกิด  "2
(9) 

	 1.	 ได้รับสารน้ำาหรือสารเลือดปริมาณมาก

	 2.	 มีน้ำาในช่องท้องปริมาณมาก	เช่น	ผู้ป่วยที่มีการรั่วของพลาสมาเข้าสู่ช่องท้องปริมาณมาก	ผู้ป่วยไต

วายที่ล้างไตทางหน้าท้อง

	 3.	 มีความดันในช่องทรวงอกสูง	เช่น	มีน้ำาในช่องเยื่อหุ้มปอดปริมาณมาก	ทางเดินหายใจล้มเหลวต้อง

ใช้ความดันสูงเพื่อช่วยหายใจ	เช่น	ใช้	positive	end	expiratory	pressure	(PEEP)	มากกว่า	10	ซม.น้ำา

	 4.	 ภาวะอ้วน	มีดัชนีมวลกาย	(body	mass	index)	มากกว่า	30

	 5.	 ท้องอืด	มีเลือดออกในทางเดินอาหาร

	 6.	 อยู่ในท่านอนคว่ำา	

อาการ¦��อาการ¦สดง

	 ภาวะ	 ACS	 จะพบในผู้ป่วยเดงกีช็อกรุนแรงและมีอวัยวะล้มเหลว	 การซักประวัติเพื่อประเมินอาการ

ปวดท้อง	ปวดศีรษะหรืออ่อนเพลียจึงทำาได้ยาก	ดังนั้นผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีทุกคนที่ตรวจพบท้องอืดตึงมาก	 
ควรตรวจวนิจิฉยัยนืยนัภาวะ	ACS	เพิม่เตมิ	เนื่องจากการตรวจพบทอ้งอดืตงึมากมคีวามไวและความจำาเพาะใน

อธิบายจากคนอ้วนมีความเสี่ยงที่จะเกิด	ACS	มากกว่าคนผอมหรือน้ำาหนักตัวปกติ	เมื่อมีการรั่วของพลาสมา

เข้าสู่ช่องท้องปริมาณมาก	
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การวินจิฉัยความดนัในช่องทอ้งสูง (ความดนัมากกวา่ 15 มม.ปรอท) เพยีงรอ้ยละ 56 และ 87 และคา่ทำ�นายผล

บวกร้อยละ 35 ค่าทำ�นายผลลบร้อยละ 94
(18)
 ลักษณะทางคลินิกอื่น ๆ  ที่พบได้ ในผู้ป่วยที่มี ACS เช่น ปริมาณ

ปัสสาวะลดลง ความดันโลหิตต่ำ�ที่ไม่ค่อยตอบสนองต่อการให้สารน้ำ� ชีพจรเบาเร็ว การมี elevated jugular 

venous pressure ภาพถ่ายรังสีทรวงอกอาจพบปริมาตรปอดลดลงหรือปอดแฟบ อย่างไรก็ตามลักษณะทาง

คลินิกดังกล่าวไม่มีความจำ�เพาะกับภาวะ ACS

การวินิจฉัย
(4,9) 

	 ควรสงสัยว่าผู้ป่วยมี ACS ถ้ามีภาวะดังต่อไปนี้ 3 ประการ 

	 1.	  ความดันในช่องท้องสูงแบบ acute หรือ sub-acute และสูงมากกว่า 16 มม.ปรอท ในเด็ก หรือ

มากกว่า 20 มม. ปรอท ในผู้ ใหญ่

	 2.	 การทำ�งานของอวัยวะลดลง

	 3.	 อาการดีขึ้นหลังลดความดันในช่องท้อง

การยืนยันการวินิจฉัยภาวะความดันในช่องท้องสูง

	 1.	 การวัดความดันในช่องท้องโดยตรงทำ�โดยเจาะท้องเพื่อวัดความดันแต่ในทางปฏิบัติไม่นิยมทำ� 

เนื่องจากทำ�ยากกว่าการวัดความดันทางอ้อม และมีผลข้างเคียงคือเกิดภาวะเลือดออกได้

	 2.	 การวัดความดันทางอ้อมผ่านทางกระเพาะปัสสาวะทำ�ได้ง่ายและปลอดภัยกว่าการวัดความดันใน

ช่องท้องโดยตรง จึงใช้เป็นวิธีมาตรฐานในการประเมินความดันในช่องท้อง อย่างไรก็ตามค่าของความดันใน

ช่องท้องที่ทำ�ให้เกิด ACS ในแต่ละคนแตกต่างกัน ดังนั้นจึงต้องใช้การเปลี่ยนแปลงของสัญญาณชีพ ปริมาณ

ปัสสาวะ ภาวะอวัยวะต่าง ๆ เริ่มทำ�งานลดลงของผู้ป่วย มาประกอบการวินิจฉัยภาวะ ACS 

	 	 ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรง จะได้รับการใส่สายสวนปัสสาวะเพื่อประเมินปริมาณปัสสาวะ 

อยูแ่ลว้ ถา้สงสัยวา่ผูป้ว่ยมคีวามดนัในชอ่งทอ้งสงู สามารถวดัความดนัในชอ่งทอ้งโดยใชส้ายสวนปสัสาวะเดมิ 

ต่อกับอุปกรณ์ แล้วติดตามความดันในช่องท้องทุก 4-6 ชม. และถ้าอวัยวะต่าง ๆ เริ่มทำ�งานลดลง ควรวัดถี่

ขึ้น และติดตามต่อเนื่องจนกว่าการทำ�งานของอวัยวะต่าง ๆ ดีขึ้น 

	 	 การวัดความดันในช่องทอ้งมีหลายวธิขีึน้กบัอปุกรณท์ีม่ีในโรงพยาบาลนัน้ ๆ  เชน่ ถา้มสีายสวนปสัสาวะ

ชนิด 2 หางต้องต่ออุปกรณ์ (รูปที่ 9.6.3 ก-ข) แต่ถ้ามีสายสวนปัสสาวะชนิด 3 หาง สามารถต่อกับเครื่องวัด

ความดันในช่องท้องได้ โดยตรง

	 ขั้นตอนการวัดความดันในช่องท้องผ่านทางสายสวนปัสสาวะชนิด 2 และ 3 หาง มีดังนี้

	 1.	 สายสวนปัสสาวะชนิด 2 หาง
(19)

	 	 1)	 ต่อ connector port กับสายสวนปัสสาวะ 

	 	 2)	 ต่อสาย suction เบอร์ 14 เข้ากับ connector port อีกด้าน 

	 	 3)	 ต่อสาย suction, extension tube, syringe และถุงปัสสาวะเข้ากับหัวต่อ 3 ทาง 
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	 	 4)	 ปิดหัวต่อ 3 ทาง ด้านที่ต่อกับสาย extension tube และพับสายสวนปัสสาวะ แล้วใส่น้ำ�เกลือที่ 

	 	 	 เตรยีมไว้ ใน syringe เขา้ทางสายสวนประมาณ 1 มล./กก. สงูสดุไมเ่กนิ 25 มล. เพื่อใหก้ระเพาะ 

	 	 	 ปัสสาวะมีน้ำ�เกลืออยู่ในปริมาณที่กำ�หนด (รูปที่ 9.6.4 ก)

	 	 5)	 ปิดหัว 3 ทางด้านที่ต่อกับถุงปัสสาวะ แล้ววัดความดัน

	 2.	 สายสวนปัสสาวะชนิด 3 หาง (รูปที่ 9.6.4 ข)

	 	 1)	 ต่อสายสวนปัสสาวะ extension tube สายน้ำ�เกลือ และ syringe เข้ากับหัวต่อ 3 ทาง

	 	 2)	 ปดิหวัตอ่ 3 ทางดา้นที่ตีอ่กบัสายสวนปสัสาวะแลว้ใช ้syringe ดดูน้ำ�เกลอืตามปรมิาณทีต่อ้งการ

	 	 3)	 ปิดหัว 3 ทางด้านที่ต่อกับ extension tube และพับสายสวนปัสสาวะขณะใส่น้ำ�เกลือ		

	 	 4)	 ปิดหัว 3 ทางด้านที่ต่อกับ syringe แล้ววัดความดัน

	 วิธีวัดความดันและการติดตาม

	 	 1)	 วัดความดันตรงเส้นขนานกับกึ่งกลางรักแร้ (mid axillary line) บริเวณ iliac crest ถือว่า 

	 	 	 ตำ�แหน่งนี้มีความดันเท่ากับ 0	

	 	 2)	 ขณะวัดให้ผู้ป่วยอยู่ในท่านอนหงาย หายใจออก ไม่เกรงกล้ามเนื้อหน้าท้อง

	 	 3)	 ถ้าความดันในช่องท้องสูงน้อยกว่า 12 มม.ปรอท แต่ผู้ป่วยยังมีความเสี่ยงต่อ ACS ควรวัดทุก  

	 	 	 4-6 ชั่วโมง อาจยังไม่ต่อกับ pressure transducer ให้วัดความดันน้ำ�ในสาย extension tube  

	 	 	 โดยตรง

	 	 4)	 ถ้าผู้ป่วยเริ่มมีความผิดปกติของการทำ�งานของอวัยวะต่าง ๆ ควรวัดถี่ทุกชั่วโมง โดยต่อสาย  

	 	 	 extension tube เข้ากับ pressure transducer แล้วต่อเข้ากับเครื่อง monitor  

	 	 5)	 ติดตามความดันในช่องท้องจนกว่าความดันจะต่ำ�กว่า 10-12 มม.ปรอท 

รูปที่ 9.6.3 ก		 อุปกรณ์ที่ใช้วัดความดันในช่องท้อง

	 	 	 	 1) สายสวนปัสสาวะ

	 	 	 	 2) connector port*

	 	 	 	 3) suction เบอร์ 14* ที่ตัดปลายออก

	 	 	 	 4) หัวต่อ 3 ทาง 

	 	 	 	 5) extension tube 

				    * สำ�หรับสายสวนปัสสาวะชนิด 2 หางเท่านั้น

รูปที่ 9.6.3 ข 	 อุปกรณ์ที่ต่อเสร็จแล้วในสายสวนปัสสาวะ

	 	 	 	 ชนิด 2 หาง

4

1

5

2

3
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รูปที่ 9.6.4 ก 	 ขั้นตอนการวัดความดันในช่องท้องสายสวนปัสสาวะชนิด 2 หาง 

รูปที่ 9.6.4 ข 	 ขั้นตอนการวัดความดันในช่องท้องสายสวนปัสสาวะชนิด 3 หาง 
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ภาวะแทรกซ้อนของความดันในช่องท้องสูง ได้แก่

	 1.	 ระบบทางเดนิอาหาร  ลำ�ไสเ้ปน็อวยัวะที่ไดร้บัผลกระทบเปน็อนัดบัแรกเมื่อมคีวามดนัในชอ่งทอ้งสงู

เนื่องจาก mesenteric blood flow จะลดลงถงึแมค้วามดนัในชอ่งทอ้งเพิม่ขึน้ไมม่าก
(20)
 ทำ�ใหผ้นงัลำ�ไสบ้วมสง่

ผลให้ความดันในช่องท้องยิ่งเพิ่มขึ้นเป็น vicious cycle ถ้าความดันในช่องท้องสูงจนเลือดไปเลี้ยงลำ�ไส้ลดลง

มากจะทำ�ให้ลำ�ไส้ขาดเลือด (ischemia) ได้
(21)
 การที่เลือดไปเลี้ยงลำ�ไส้ลดลงทำ�ให้แบคทีเรียในลำ�ไส้ผ่านผนัง

ลำ�ไส้เข้าสู่กระแสเลือดได้ง่ายขึ้น เกิดการติดเชื้อในกระแสเลือดตามมา
(22)

 

	 	 เลือดไปเลี้ยงลำ�ไส้ลดลงจาก 2 กลไก ดังนี้ 

	 	 1.1		 ความดันในช่องท้องสูง ทำ�ให้เลือดที่ไปเลี้ยงลำ�ไส้ลดลง เนื่องจาก

				    •	 ถ้าความดันในช่องท้องมากกว่า 20 มม.ปรอท เลือดจะไปเลี้ยงผนังลำ�ไส้ลดลง

				    • 	ถ้าความดันในช่องท้องมากกว่า 40 มม.ปรอท celiac artery และ superior mesenteric  

	 	 	 	 	 artery blood flow จะลดลง
(12)

	 	 1.2 	 Cardiac output ลดลง ทำ�ให้ abdominal perfusion pressure ลดลง

	 2.	 ระบบทางเดนิหายใจ  ความดนัในชอ่งทอ้งสงู จะทำ�ใหผ้นงัทรวงอก และกะบงัลมขยายลงไมไ่ดท้ำ�ให้

มีความดันในทรวงอกสูงขึ้น ทำ�ให้ปอดขยายได้ไม่ดี มีภาวะปอดแฟบ (atelectasis) และความดันในระบบทาง

เดนิหายใจสงูข้ึน กอ่ใหเ้กดิภาวะออกซเิจนในเลือดต่ำ� (hypoxemia) และมกีารคัง่ของกา๊ซคารบ์อนไดออกไซด์

ตามมา
(23)
 และเกิดภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ ปอดอักเสบและ acute respiratory distress syndrome (ARDS) 

ตามมาได้
(24)

	 3.	 หัวใจและระบบไหลเวียนโลหิต
(25)

 

	 	 3.1 	 ความดันในทรวงอกสูงขึ้นทำ�ให้

				    • 	กล้ามเนือ้หวัใจคลายตัวได้ไม่ด ีและถา้กดเบยีดมากขึน้จะทำ�ให้หัวใจบบีตวัไมด่ ีทำ�ให้ cardiac  

	 	 	 	 	 output ลดลง

				    • 	Central venous pressure สูงขึ้น

	 	 3.2		 Preload ลดลง เนื่องจากเลือดผา่น inferior vena cava ลดลง ทำ�ให้เพิม่ venous hydrostatic 

pressure ผู้ป่วยจะมีขาบวมตึง
(26)

	 4. 	ระบบทางเดินปัสสาวะ ภาวะความดันสูงในช่องท้อง ทำ�ให้ไตทำ�งานได้ลดลงเนื่องจาก

	 	 4.1		 หลอดเลือดดำ�ที่ไหลกลับจากไต (renal vein) ถูกกด
(27)
 ทำ�ให้เลือดที่เลี้ยงไตแล้วไหลกลับไม่ได้ 

หรือไม่ดี

	 	 4.2		 หลอดเลือดแดงที่เลี้ยงไต (renal artery) หดตัว เนื่องจากถูกกระตุ้นโดยระบบ sympathetic 

nervous and renin-angiotensin เพราะ cardiac output ลดลง
(28,29)

 ทำ�ให้ glomerular perfusion  

ลดลง ผู้ป่วยมีการทำ�งานของไตลดลง ปริมาณปัสสาวะจึงลดลง
(30)

 

	 5.	 ตับ ถ้าความดันในช่องท้องเกิน 10 มม.ปรอทขึ้นไป
(31,32)

 portal vein จะถูกกด เลือดจะไปเลี้ยงเซลล์

ตับลดลง ทำ�ให้เซลล์ตับกำ�จัดของเสีย เช่น lactic acid ลดลง

	 6.	 ระบบประสาทส่วนกลาง ผู้ป่วยที่มีความดันในช่องท้องสูงจะมีความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้นด้วย
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เนื่องจาก CVP ที่สูงขึ้นทำ�ให้เลือดดำ�จากสมองไหลลงสู่หัวใจได้ไม่ดี
(33,34)

 นอกจากนี้ผู้ป่วยที่มีภาวะตับวายร่วม

ด้วยจะยิ่งเพิ่มโอกาสเกิดภาวะสมองบวมน้ำ�และความดันในกะโหลกศีรษะสูง

การรักษา ตามลำ�ดับดังนี้
(4)

	 ผูป้ว่ยเด็กทีมี่ความดันในช่องทอ้งเกนิ 10 มม.ปรอท ควรตดิตามโดยวดัความดนัทางออ้มผา่นทางกระเพาะ

ปสัสาวะทกุ 4 ชม. และเริม่ใหก้ารรกัษาตามลำ�ดบัขัน้จากขัน้ที ่1 ไปเรื่อย ๆ  ถา้ผูป้ว่ยตอบสนองดตีัง้แตข่ัน้แรก ๆ   

ก็ไม่ต้องทำ�ขั้นถัดไป ถ้าผู้ป่วยไม่ตอบสนองในขั้นแรกให้เพิ่มขั้นในการจัดการต่อไปโดยรักษาระดับความดันใน

ช่องท้องให้ต่ำ�กว่า 10 มม.ปรอท อย่างไรก็ตามถ้าผู้ป่วยมีอวัยวะล้มเหลวหลายระบบ (multi-organ failure) 

และความดันในช่องท้องสูงมากควรรีบใส่ท่อระบายน้ำ�ในช่องท้อง 

 	 ปัจจุบันยังไม่มีแนวทางการรักษาที่จำ�เพาะสำ�หรับไข้เลือดออกเดงกีที่มีภาวะ ACS ผู้นิพนธ์จึงดัดแปลง

แนวทางการรักษาภาวะ ACS ให้เหมาะสมกับผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีมากขึ้น ดังนี้

	 ขั้นที่ 1 

	 1.1		 ให้สารน้ำ�นอ้ยที่สุดโดยที่ผูป้่วยยังมีสัญญาณชีพคงที่ เนื่องจากการให้สารน้ำ�ปริมาณมากจะทำ�ให้

มีโอกาสเกิด ACS มากขึ้น ควรให้คอลลอยด์แทน crystalloid ตามข้อบ่งชี้ (อ่านรายละเอียดบทที่ 8) และ

ควรให้สารเลือดเมื่อมีข้อบ่งชี้ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.2)

	 1.2 	 ผู้ป่วยควรอยู่ในท่านอนราบหงาย ไม่ควรยกศีรษะสูงเกิน 30 องศา เพราะจะทำ�ให้ความดันใน

ช่องท้องสูงขึ้น
(4)

	 1.3 	 ผู้ป่วยที่ใส่ท่อช่วยหายใจต้องใส่สายสวนกระเพาะอาหาร (nasogastric (NG) tube) และงดให้

อาหารทางปาก เพื่อลดความดันในช่องท้อง เนื่องจากผู้ป่วยจะมีลำ�ไส้บวมหรือมีลมในลำ�ไส้มาก 

	 ขั้นที่ 2 

	 2.1 	 ใหย้าขับปัสสาวะเมื่อผูป่้วยพน้ระยะวกิฤต และไมม่ภีาวะขาดน้ำ� ใหอ้ลับมูนิรว่มกบัยาขบัปสัสาวะ

ถ้าอัลบูมินในเลือดต่ำ� (อ่านรายละเอียดบทที่ 7 และ 9.4)

	 2.2 	 พิจารณาทำ�การฟอกเลือด (hemodialysis) หรือ ultrafiltration โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ไตวาย 

หรือน้ำ�เกินมาก เพื่อลดปริมาณพลาสมาที่จะรั่วเข้าสู่ช่องท้อง

	 ขั้นที่ 3

	 ใสท่อ่ระบายน้ำ�ในชอ่งทอ้ง ในผูป้ว่ยเดก็ทีค่วามดนัในชอ่งทอ้งสงูกวา่ 16 มม.ปรอท รว่มกบัมภีาวะความ

ดนัโลหติต่ำ�ที่ไม่ตอบสนองต่อสารน้ำ�และยา หรอืมอีาการทีบ่ง่วา่อวยัวะทำ�งานลดลง เชน่ ตอ้งชว่ยหายใจเพ่ิมขึน้  

ไตวายมากขึ้น เป็นต้น ควรทำ� ultrasound-guided เพื่อใส่ท่อระบายน้ำ�และแก้ไขการแข็งตัวของหลอดเลือด

ผิดปกติก่อนทำ�หัตถการ (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.2)
(4,7)
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การพยากรณ์ โรค

	 อัตราตายในผู้ป่วยทั่วไปที่มี ACS ประมาณร้อยละ 40-100
(5,16,35)

 เนื่องจากภาวะ ACS มักเกิดในผู้

ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกรุนแรง และต้องได้สารน้ำ�ปริมาณมาก ซ่ึงผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมีอวัยวะหลายระบบใน

รา่งกายลม้เหลวรว่มดว้ยอยูแ่ลว้ นอกจากนีภ้าวะ ACS ยิง่สง่เสรมิใหอ้วยัวะตา่ง ๆ  ในรา่งกายลม้เหลวมากขึน้  

ในผู้ป่วยที่วินิจฉัยภาวะ ACS ช้าและไม่ได้รับการรักษา อัตราตายจะสูงมาก

	 การศึกษาในผู้ ใหญ่ทั่วไปที่มีภาวะวิกฤต พบว่าค่า APP ที่มากกว่าหรือเท่ากับ 60 มม.ปรอท จะทำ�นาย

ผลการช่วยกู้ชีพได้ดีกว่าค่าปกติของ arterial pH, base deficit, arterial lactate และปริมาณปัสสาวะ/ชม. 

จะเห็นได้ว่าการแก้ปัญหาที่ต้นเหตุที่ทำ�ให้เลือดไปเลี้ยงอวัยวะอื่น ๆ ทั่วร่างกายน้อยลง โดยแก้ไขภาวะความ

ดันในช่องท้องสูงจะทำ�ให้การพยากรณ์โรคดี
(12,15,17)

	 สรปุ ผู้ปว่ยไข้เลือดออกเดงกทีีม่กีารรัว่ของพลาสมาปรมิาณมาก มเีลอืดออกรนุแรง ไดร้บัสารน้ำ�ปรมิาณ

มาก และมภีาวะอว้น มคีวามเส่ียงตอ่การเกดิภาวะความดนัในชอ่งทอ้งสงู ผูป้ว่ยทกุรายควรไดร้บัการรกัษาตาม

ขั้นที่ 1 เพื่อป้องกันภาวะ ACS ถ้าผู้ป่วยมีท้องอืดตึงมากควรตรวจวัดความดันในช่องท้อง ถ้าความดันในช่อง

ท้องสงูกว่า 10 มม.ปรอท ตอ้งตดิตามความดนัในชอ่งทอ้งใหถ้ีข่ึน้ ถา้ผูป้ว่ยไมม่ภีาวะขาดน้ำ�ในหลอดเลอืดแลว้  

ใหข้บัสารน้ำ�ออกจากผูป่้วยโดยใหย้าขับปัสสาวะ ในผูป้ว่ยที่ไมต่อบสนองตอ่ยาขบัปสัสาวะขนาดสงูและมภีาวะ

ไตวายควรทำ�การฟอกเลือด ถ้าความดันในช่องท้องยังเพิ่มสูงกว่า 16 มม.ปรอท ร่วมกับมีอาการแสดงของ

อวัยวะทำ�งานลดลงที่ไม่สามารถอธิบายได้จากสาเหตุอื่น ๆ แสดงว่ามีภาวะ ACS ให้ลดความดันในช่องท้อง

ลงโดยการเจาะระบายน้ำ�ในช่องท้องจนกว่าไม่มีภาวะ ACS
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ภาวะแทรกซ้อนทางระบบ

ประสาทและกล้ามเนื้อ

9.7บทที่

	 ลักษณะทางคลินิกในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะแทรกซ้อนทางระบบ

ประสาทส่วนกลาง เช่น การเปลี่ยนแปลงของระดับความรู้สึกตัว พฤติกรรม

เปลี่ยนแปลงพบได้บ่อยในผู้ป่วยเดงกีรุนแรง เช่น สมองอักเสบ อาการทางสมอง

จากตับวาย (hepatic encephalopathy) อาการทางสมองจากการขาดออกซิเจน 

(hypoxic encephalopathy) เลือดออกในระบบประสาท เป็นต้น เนื่องจากอาการ

ดงักลา่วเกดิไดจ้ากหลายสาเหตรุว่มกนั และเกดิขึน้ในเวลาใกลเ้คยีงกนัทำ�ใหว้นิจิฉยั

สาเหตุที่แท้จริงได้ยาก ถึงแม้การตรวจน้ำ�ไขสันหลัง และตรวจภาพรังสีวินิจฉัยใน

ระบบประสาทจะช่วยวินิจฉัยแยกโรคได้ แต่ไม่แนะนำ�ให้ตรวจน้ำ�ไขสันหลังเพื่อการ

วินจิฉัยภาวะสมองอักเสบ เนื่องจากการรักษาทั้งภาวะสมองอักเสบ และ encepha-

lopathy จะเหมอืนกนัคอืรกัษาตามอาการ และแก้ไขปจัจยักระตุน้ทีท่ำ�ให้ โรคแยล่ง
(1)

นิยาม
(2)

	 ระบบประสาทส่วนกลาง (central nervous system, CNS) หมายถึง สมอง

และไขสันหลัง

	 ระบบประสาทส่วนปลาย (peripheral nervous system, PNS) หมายถึง เส้น

ประสาทและนิวรอนที่ไม่ได้อยู่ในระบบประสาทส่วนกลาง ระบบประสาทส่วนปลาย

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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แบ่งออกเป็นระบบประสาทกาย (somatic nervous system) ทำ�หน้าที่ควบคุมการเคลื่อนไหวของร่างกาย

และรับสิ่งเร้า และระบบประสาทอิสระ (autonomic nervous system) ทำ�หน้าที่ควบคุมอวัยวะภายในต่าง ๆ   

ในร่างกาย เช่น หัวใจ, ปอด เป็นต้น

	  กลา้มเน้ือออ่นแรง (weakness) เป็นความผดิปกตใินการทำ�งานของ motor system ในระบบประสาท

ส่วนกลาง หรือส่วนปลาย อาการอ่อนแรงใช้คำ�ว่า paresis ถา้อาการอ่อนแรงมากจนไม่มีการหดตัวของกล้าม

เนื้อเลยจะใช้คำ� plegia ต่อท้ายคำ� เช่น paraplegia หมายถึง กล้ามเนื้อขา 2 ข้างอ่อนแรงมาก 

ความสำ�คัญ

	 อุบติัการณข์องภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทและกลา้มเนือ้ในผูป้ว่ยเดก็ตดิเชือ้ไวรสัเดงกพีบรอ้ยละ  

0.5-5.4
(1)
 รายงานที่แตกต่างกันระหว่างการศึกษา ข้ึนกับคำ�จำ�กัดความ และความรุนแรงของผู้ป่วยที่อยู่ใน

การศึกษานั้น ๆ  การหาสาเหตุและให้การรักษาอย่างเหมาะสมจะช่วยลดภาวะทุพพลภาพ และการเสียชีวิตสืบ

เนื่องมาจากภาวะแทรกซ้อนดังกล่าวได้

	 การจำ�แนกสาเหตขุองภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทของผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีำ�ไดย้าก เนื่องจาก

ผูป้ว่ยสว่นใหญไ่มไ่ดต้รวจน้ำ�ไขสันหลัง หรอืตรวจภาพรงัสวีนิจิฉยัในระบบประสาท เพราะมสีญัญาณชพีไมค่งที ่

หรือมีเลือดออกง่ายผิดปกติ นอกจากนี้ภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทอาจเกิดจากหลายสาเหตุร่วมกัน 

 	 ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทในระยะฟ้ืนตัว ส่วนใหญ่มีสาเหตุจากการ

ตอบสนองของระบบภมูคุ้ิมกนัตอ่ไวรสัเดงกทีีก่อ่ให้เกดิภมูคิุม้กนัตอ่ตนเอง (autoimmune) ทำ�ให้เซลล์ในระบบ

ภมูคิุม้กันทำ�ลายเนือ้เยื่อในระบบประสาทและกลา้มเนือ้ การทราบลกัษณะทางคลนิกิของแตล่ะโรคและใหก้าร

รักษาอย่างเหมาะสม จะทำ�ให้การพยากรณ์โรคของผู้ป่วยกลุ่มนี้ดีขึ้น

กลไกการเกิด

	 กลไกการเกดิอาการทางระบบประสาทยังไมท่ราบแนช่ดั เนื่องจากไมม่กีารศกึษาในสตัวท์ดลองทีม่อีาการ

แสดงทางคลินิกเหมือนกับในคน
(1,3-5)

 การศึกษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีอาการ/อาการแสดงของความผิด

ปกติในระบบประสาทส่วนกลางโดยการตรวจสมองด้วยเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (magnetic resonance 

imaging, MRI) หรือเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองพบความผิดปกติได้หลายแบบ ได้แก่ จุดเลือดออก/เลือด

ออกในสมอง สมองบวมน้ำ� subdural effusion
(6)
 และตำ�แหน่งผิดปกติพบได้หลายตำ�แหน่ง เช่น cerebrum 

ทั้ง grey และ white matter, cerebellum, internal capsule, insula, brain stem, basal ganglia,  

hippocampus และ thalamus เป็นต้น
(7-10)

	 ภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีอธิบายจาก 3 กลไก ดังนี้ 

	 1.	 ติดเชื้อไวรัสเดงกีโดยตรง (direct infection) ผู้ป่วยจะมีอาการในระยะไข้ เช่น สมองอักเสบ เยื่อหุ้ม

สมองอักเสบ (aseptic meningitis) พบว่าเดงกีซีโรทัยป์ 2 และ 3 เป็นสาเหตุที่พบบ่อยกว่าซีโรทัยป์อื่น ๆ
(2,7)
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	 2.	 ภาวะแทรกซ้อนเนื่องจากการติดเชื้อไวรัสเดงกี ส่วนใหญ่จะพบในระยะวิกฤต และพบบ่อยในผู้ป่วย

ไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่มีภาวะแทรกซ้อน เช่น ตับวาย ทางเดินหายใจล้มเหลว เลือดออกรุนแรง ทำ�ให้เกิด

อาการทางสมองจากตับวายหรือขาดออกซิเจน และเลือดออกในระบบประสาท
(7,11,12)

 เป็นต้น 

	 3.	 การตอบสนองของระบบภมูคุ้ิมกนั (immune-mediated syndromes) ผูป้ว่ยจะมอีาการผดิปกตขิอง

ระบบประสาทในระยะฟื้นตัว พบได้น้อยเมื่อเทียบกับ 2 ภาวะแรก โรคที่เคยมีรายงาน เช่น 

	 	 3.1		 โรคปลอกประสาทอักเสบ (demyelinating diseases) กลไกการเกิดโรคไม่ทราบแน่ชัด คาด

ว่าหลงัจากตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีเมด็เลือดขาวลมิโฟไชตท์ีถ่กูกระตุน้จากการตดิเชือ้ไวรสัเดงก ีผา่นเขา้ไปในระบบ

ประสาทแล้วทำ�ลายปลอกประสาทที่หุ้มอยู่รอบเส้นประสาท (myelin sheath) ทำ�ให้กระแสประสาทส่งต่อได้

ช้าลง ผู้ป่วยอาจมีอาการอย่างใดอย่างหนึ่งหรือหลายอย่างพร้อมกัน ขึ้นกับความรุนแรงของปลอกประสาทที่

ถูกทำ�ลายและตำ�แหน่งที่เกิดโรค ดังนี้

	 	 	 	 3.1.1	 ปลอกประสาทส่วนกลางอักเสบ ได้แก่ acute disseminated encephalomyelitis 

(ADEM), neuromyelitis optica (NMO) และ acute transverse myelitis 

	 	 	 	 3.1.2 	ปลอกประสาทส่วนปลายอกัเสบ เชน่ Guillain-Barre syndrome (GBS), neuropathy 

เมื่อการอักเสบลดลง ร่างกายจะมีกลไกซ่อมแซมปลอกประสาทที่ถูกทำ�ลาย ทำ�ให้นำ�กระแสประสาทได้ดีข้ึน 

แต่ผู้ป่วยบางรายอาจมีความผิดปกติของระบบประสาทเหลืออยู่เนื่องจากมีการอักเสบรุนแรงทำ�ให้ร่างกาย

ซ่อมแซมปลอกประสาทได้เพียงบางส่วน

	 	 3.2 	 กล้ามเนื้อลายสลาย (rhabdomyolysis) กลไกการเกิดโรคไม่ทราบแน่ชัด คาดว่าเชื้อไวรัส

เข้าสู่เซลล์กล้ามเนื้อ กระตุ้นให้ระบบภูมิคุ้มกันตอบสนองโดยสร้าง proinflammatory cytokines และ cell-

mediated immune response (CMIR) เพื่อกำ�จัดเชื้อ และทำ�ให้กล้ามเนื้อลายอักเสบรุนแรงมากและสลาย

ลักษณะทางคลินิก การวินิจฉัย และการรักษา

	 จำ�แนกตามตำ�แหน่งการเกิดพยาธิสภาพ ตั้งแต่สมอง เส้นประสาทส่วนกลาง ไขสันหลัง เส้นประสาท

ส่วนปลาย และกล้ามเนื้อ ดังนี้ 

	 1.	 Encephalopathy หมายถงึ ความผดิปกตใินสมอง หรอืสารตา่ง ๆ  ในรา่งกายทีม่พีษิตอ่สมอง โดยที่

น้ำ�ไขสนัหลังปกต ิผูป่้วยจะมกีารเปล่ียนแปลงของระดบัความรูส้กึตวั พฤตกิรรมเปลีย่นแปลง (สบัสน โวยวาย) 

บางรายอาจชัก ร่วมกับอาการแสดงของสาเหตุที่ทำ�ให้เกิด encephalopathy เช่น อาการทางสมองจากตับ

วายจะมีอาการของตับวายเฉียบพลันร่วมด้วย เช่น เหลืองขึ้น เลือดออกผิดปกติ 

	 	 Encephalopathy เป็นภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทที่พบบ่อยที่สุดคือประมาณร้อยละ 0.5 ใน

ผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไข้เลือดออกเดงกีที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาล
(7)
 สาเหตุที่ทำ�ให้เกิด encephalopathy

(7,11,12)
 

ได้แก่

	 	 1.1		 ภาวะสมองบวมน้ำ� (brain edema) จากหลายสาเหตุร่วมกัน เช่น 

	 	 	 	 1.1.1	 ความผิดปกติของหลอดเลือด (vasculopathy) ในสมอง ทำ�ให้พลาสมารั่วออกนอก

หลอดเลือด 
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	 	 	 	 1.1.2	 ภาวะตับวาย ทำ�ให้เกิดอาการทางสมอง เนื่องจากตับไม่สามารถกำ�จัดแอมโมเนีย  

ซึ่งเป็นพิษต่อสมองได้ทำ�ให้สมองบวมน้ำ�

	 	 	 	 1.1.3	 ภาวะไตวาย ทำ�ให้เกิด uremic encephalopathy ทำ�ให้เกิดสารพิษที่ขับออกทางไตไม่

ได้จึงค้างอยู่ในร่างกาย และทำ�ให้สมองบวมน้ำ�

	 	 1.2 	 ภาวะสมองขาดออกซเิจน เกดิจากภาวะชอ็กรนุแรงและภาวะสมองบวมน้ำ� ทำ�ใหเ้ลอืดไปเลีย้ง

สมองลดลง

	 	 1.3 	 ภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ� หรือน้ำ�ตาลในเลือดต่ำ�

	 2.	 สมองอักเสบ (encephalitis) และเยื่อหุ้มสมองอักเสบ (meningitis) 

		  สมองอักเสบ หมายถึง การติดเชื้อในสมองที่ทำ�ให้มีการเปลี่ยนแปลงของระดับความรู้สึกตัว  

(alteration of consciousness) หรือพฤติกรรมเปลี่ยนแปลง โดยที่ไม่มีความผิดปกติของเมตาบอลิสมที่เป็น

สาเหตุให้ซึมลง และน้ำ�ไขสันหลังพบเม็ดเลือดขาวมากกว่า 5 เซลล์/ลบ.มม.

	 	 สมองอักเสบเป็นภาวะที่พบได้น้อยกว่า encephalopathy มีอาการคล้ายกันทำ�ให้วินิจฉัยแยกโรคได้

ยาก เนื่องจากไม่มียารักษาจำ�เพาะจึงไม่แนะนำ�ให้ตรวจน้ำ�ไขสันหลังเพื่อวินิจฉัยแยกโรค โดยเฉพาะในผู้ป่วย

ที่มีเกล็ดเลือดต่ำ� หรือการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ เพราะจะทำ�ให้เกิดเลือดออกตรงตำ�แหน่งที่ตรวจและเกิด

ก้อนเลือด (hematoma) กดไขสันหลังได้

	 	 การศึกษาในผู้ป่วยไข้สมองอักเสบที่รับไว้รักษาในโรงพยาบาล พบว่ามีสาเหตุจากเชื้อไวรัสเดงกี 

ร้อยละ 4.6-47.0
(13-16)

 การศึกษาในเด็กไทยที่มีสมองอักเสบในช่วง พ.ศ. 2539-2541 จำ�นวน 26 คน พบว่ามี

สาเหตุจากไวรัสเดงกี 8 คน (ร้อยละ 31) และไวรัสเจอี (Japanese encephalitis virus) 6 คน (ร้อยละ 23)
(14)

 

	 	 ในอดีตก่อนที่จะมีวัคซีนไข้สมองอักเสบเจอีใช้อย่างแพร่หลาย ไวรัสเจอีเป็นสาเหตุสำ�คัญของสมอง

อักเสบในประเทศไทย และหลายประเทศในทวีปเอเชีย
(17)
 ปัจจุบันหลังจากมีการให้วัคซีนไข้สมองอักเสบเจอี 

อุบัตกิารณข์องไขส้มองอักเสบเจอีในหลายประเทศลดลงมาก ในประเทศไทยข้อมลูเฝา้ระวงัโรค ปี พ.ศ. 2558 

พบผู้ป่วยไข้สมองอักเสบเจอี 10 คน จาก 6 จังหวัด คิดเป็นอัตราป่วย 0.02/ประชากรแสนคน
(18)

 

	 	 คาดว่าในทศวรรษหน้าไวรัสเดงกีจะเป็นสาเหตุสำ�คัญของไข้สมองอักเสบ ถ้ายังไม่สามารถควบคุม

การระบาดได้
(19)
 ถงึแมปั้จจบัุนมวีคัซนีป้องกนัไวรสัเดงกแีลว้ แตย่งัไมไ่ด้ ใชอ้ยา่งแพรห่ลายในประเทศไทย และ

ประสทิธภิาพในการปอ้งกนัการตดิเชือ้เดงกซีีโรทยัป ์2 ซึง่เปน็ซีโรทยัปส์ำ�คญัทีก่อ่ใหเ้กดิไขส้มองอกัเสบ ยงัไม่

ดีคือสามารถป้องกันโรคได้เพียงร้อยละ 35 (ร้อยละ 95 ค่าความเชื่อมั่น -9 ถึง 61)
(20)

 

	 	 การศึกษาเชื้อไวรัสสาเหตุของเยื่อหุ้มสมองอักเสบในประเทศบราซิล พ.ศ. 2557-2558 พบไวรัส 

เดงกีประมาณร้อยละ 10 ของเชื้อไวรัสทั้งหมด
(16)
 น้ำ�ไขสันหลังจะตรวจพบเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดโมโนไซต์

เพิ่มขึ้นไม่มาก ระดับน้ำ�ตาลและโปรตีนจะอยู่ในเกณฑ์ปกติ
(16,21)

 

	 3.	 เลือดออกในสมอง เป็นตำ�แหน่งเลือดออกที่พบไม่บ่อย จะพบในผู้ป่วยที่มีเกล็ดเลือดต่ำ� และมีการ

แขง็ตัวของเลอืดผดิปกติ
(22)
 หรอืมคีวามผดิปกตขิองหลอดเลอืดในสมอง

(23)
 ความรนุแรงของภาวะเลอืดออกใน
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สมองพบได้ตั้งแต่จุดเลือดออก
(10)
 จนถึงเลือดออกปริมาณมาก ผู้ป่วยที่มีเพียงจุดเลือดออกในสมองหรือเลือด

ออกในสมองปริมาณน้อยอาจไม่มีอาการทางระบบประสาทให้เห็น ผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองปริมาณมาก  

มี Glasgow coma scale (GCS) scores น้อยกว่า 9 หรือตำ�แหน่งที่เลือดออกอยู่ลึกลงไปในเนื้อสมอง  

(deep-seated bleed) ทำ�ให้ผ่าตัดเอาเลือดออกไม่ได้ การพยากรณ์โรคจะไม่ดี 

	 	 ผูป้ว่ยทีม่เีลอืดออกในสมองปรมิาณมาก หรอืปรมิาณนอ้ยแต่ในตำ�แหนง่สำ�คญัจนกดเนือ้สมอง และ

ทำ�ใหมี้ความดนัในกะโหลกศีรษะสูง ผูป่้วยจะมอีาการปวดศรีษะมาก มกีารเปลีย่นแปลงของระดบัความรูส้กึตวั 

กล้ามเนื้ออ่อนแรงด้านตรงข้ามกับพยาธิสภาพในสมอง
(22)

 

	 4.	 โรคปลอกประสาทสว่นกลางอกัเสบ เปน็โรคทีม่กีารอกัเสบของปลอกประสาททีหุ่ม้เสน้ประสาทใน

ส่วนของสมอง เส้นประสาทตา (optic nerve) และไขสันหลัง พบไม่บ่อยในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี

	 	 โรคที่มีรายงานในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี เช่น

	 	 4.1.	 Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) หมายถงึ การอกัเสบของปลอกประสาท

ที่หุ้มเส้นประสาทในสมอง บางรายมีการอักเสบที่ไขสันหลัง (myelitis) ร่วมด้วย เนื่องจากเส้นประสาทจะอยู่

บริเวณ white matter ดงันัน้เมื่อตรวจดว้ยเอกซเรยค์ลื่นแมเ่หลก็ไฟฟา้ทีส่มองและไขสนัหลงัจะพบพยาธสิภาพ

ที่บริเวณดังกล่าว ผู้ป่วยจะมีอาการหลังจากติดเชื้อไวรัสเดงกีประมาณ 1-2 สัปดาห์ โดยผู้ป่วยมีอาการแบบ 

encephalopathy คือมกีารเปล่ียนแปลงของระดบัความรูส้กึตวัและชกั รว่มกบัความผดิปกตหิลายตำ�แหนง่ใน

ระบบประสาท (multifocal) เช่น การมองเห็นลดลง หน้าเบี้ยว แขนอ่อนแรง ที่เกิดขึ้นแบบ acute/subacute 

ผู้ป่วยบางรายมีอาการของ transverse myelitis ได้แก่ อาการชา (paresthesias) กล้ามเนื้อขาอ่อนแรง 

(paraparesis) การควบคุมการขับถ่ายอุจจาระ/ปัสสาวะผิดปกติ (sphincter dysfunction) เป็นต้น
(1,24)

	 	 	 	 การรวบรวมข้อมูลการศึกษาผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีีม่อีาการทางระบบประสาทจำ�นวน 165 คน 

พบ ADEM 29 คน (ร้อยละ 17.5) ส่วนใหญ่ได้รับการรักษาด้วยสเตียรอยด์ ผู้ป่วย 26 คนได้รับการติดตาม

อาการที่ 28 วัน และที่ 5 ปี พบว่า หายเป็นปกติ 16 คน (ร้อยละ 61.5) ดีขึ้นแต่ยังมีความผิดปกติของระบบ

ประสาท 7 คน และเสียชีวิต 3 คน ผู้ป่วยที่เป็น ADEM หลังจากติดเชื้อไวรัสเดงกีไม่นาน (น้อยกว่า 9.5 วัน) 

และมีไข้มากกว่า 38.5 องศาเซลเซียล ขณะที่เป็น ADEM จะมีพยากรณ์โรคไม่ดี
(24)

	 	 4.2 	Neuromyelitis optica (NMO) หมายถึง การอักเสบของปลอกประสาทที่หุ้มเส้นประสาทตา

และเส้นประสาทไขสันหลัง ในระยะแรกผู้ป่วยจะมีอาการปวดตาเวลากลอกตา จากนั้นจะมีอาการตามัวลงใน

เวลาเป็นวันถึงหลายสัปดาห์ อาจตามัวเพียงเล็กน้อยจนถึงตาบอด อาการตามัวอาจเป็นข้างเดียวหรือ 2 ข้าง 

และภาพที่มองไม่ชัดมักเริ่มจากบริเวณตรงกลางของลานสายตา อาจตรวจพบเส้นประสาทตาบวม นอกจากนี้

ผู้ป่วยจะมีอาการของ transverse myelitis
(25)

	 	 4.3 	Acute transverse myelitis หมายถึง การอักเสบของเส้นประสาทไขสันหลังทำ�ให้ผู้ป่วยมี

กล้ามเนื้อขาอ่อนแรง ร่วมกับมีอาการชา (paresthesia) ระดับที่เส้นประสาทไขสันหลังอักเสบ (dermatome 

level) ในรายทีม่กีารอกัเสบของไขสนัหลงัระดบั sacrum จะมกีารควบคมุการขบัถา่ยอจุจาระปสัสาวะผดิปกติ

ร่วมด้วยเนื่องจากการทำ�งานของกล้ามเนื้อหูรูดผิดปกติ โดยการดำ�เนินโรคจะเกิดเร็วใน 2-3 วัน ผู้ป่วยจะมี
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ความรูส้กึชาทีข่า จากนัน้กลา้มเนือ้จะออ่นแรง และการทำ�งานของกลา้มเนือ้หรูดูผดิปกตจิะพบหลงัสดุ ผูป้ว่ย

บางรายมีการดำ�เนนิโรคเรว็เป็นชัว่โมง ผูป่้วยกลุม่นีจ้ะมอีาการปวดหลงัรว่มดว้ย
(26)
 ความรนุแรงของอาการไม่

เทา่กันในแตล่ะขา้งได ้ถงึแมว้า่สาเหตสุว่นใหญข่อง transverse myelitis จะเกดิจากกลไกของระบบภมูคิุม้กนั 

แต่มีรายงานผู้ป่วย transverse myelitis ที่ตรวจพบเชื้อไวรัสเดงกีซีโรทัยป์ 2 ในน้ำ�ไขสันหลัง
(27)

 

	 	 ถ้า transverse myelitis มีพยาธิสภาพติดต่อกันยาวอย่างน้อย 3 ระดับ จะเรียกภาวะนี้ว่า  

longitudinally extensive transverse myelitis (LETM) ถ้าเส้นประสาทตาอักเสบร่วมดัวยจะเรียกภาวะนี้

ว่า neuromyelitis optica
(28,29)

 	 	 การศึกษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มี acute transverse myelitis ที่ 6 เดือนหลังให้การรักษาพบ

ว่าอาการกล้ามเนื้ออ่อนแรงค่อย ๆ ดีขึ้นและหายเป็นปกติถึงร้อยละ 96
(30)

	 5.	 โรคปลอกประสาทส่วนปลายอักเสบ

	 	 5.1		 ผิดปกติเส้นเดียว (mononeuropathy) หมายถึง การอักเสบของเส้นประสาทเดี่ยว เช่น การ

อักเสบของเส้นประสาท phrenic ทำ�ให้กะบังลมไม่ทำ�งาน ทำ�ให้มีอาการหายใจลำ�บาก ภาพรังสีทรวงอกจะ

พบกะบังลมยกตัวสูงขึ้น อาการจะค่อย ๆ ดีขึ้นเองโดยไม่ต้องให้ intravenous immunoglobulin (IVIg)  

หรือสเตียรอยด์
(31)
 นอกจากระบบภูมิคุ้มกันซึ่งเป็นสาเหตุหลักของเส้นประสาทอักเสบแล้ว การมีก้อนเลือด 

(hematoma) มีรายงานว่ากดเส้นประสาทได้เช่นกัน
(32)

	 	 5.2 	 ผิดปกติหลายเส้น (polyneuropathy) หมายถึง การอักเสบของเส้นประสาทหลายเส้น ทำ�ให้

อาการของโรคจะมีไปตามเส้นประสาทที่ไปเลี้ยง อาการอ่อนแรงจะมากขึ้นเรื่อย ๆ ภายใน 1-4 สัปดาห์ จาก

นั้นอาการอ่อนแรงจะค่อย ๆ ดีขึ้นเอง 

	 	 โรคที่มีรายงานในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี เช่น

	 	 	 	 5.2.1	 Guillain-Barre syndrome (GBS) จะเริ่มมีอาการอ่อนแรงหลังการติดเชื้อไวรัส 

เดงกีประมาณ 2 สัปดาห์
(33)
 นอกจากเชื้อไวรัสเดงกีจะเป็นสาเหตุของ GBS ได้แล้วเชื้อไวรัสในกลุ่ม arbovirus  

ที่มีลักษณะทางคลินิกคล้ายไข้เดงกี เช่น ชิคุนกุนยา และซิกาก่อให้เกิด GBS ได้เช่นกัน
(34)

 

	 	 	 	 5.2.2 	Miller Fisher syndrome มีอาการของ GBS ร่วมกับกล้ามเนื้อที่ใช้กลอกตาอ่อนแรง 

(ophthalmoplegia)
(35)

 

	 6.	 กล้ามเนื้ออักเสบ (myositis) หมายถึง การอักเสบของกล้ามเนื้อลาย 

	 	 การศึกษาผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกี 261 คน พบอาการปวดกล้ามเนื้อ (myalgia) ถึงร้อยละ 82 

แต่พบกล้ามเนื้ออักเสบเพียง 3 คน (ร้อยละ 1.1)
(36)
 ผู้ป่วยปวดกล้ามเนื้อที่ไม่มีภาวะกล้ามเนื้ออักเสบ จะ

ปวดกล้ามเนื้อแบบทั่ว ๆ โดยเฉพาะบริเวณหลัง ต้นแขนและต้นขาในระยะไข้ อาการปวดกล้ามเนื้อจะเป็น

ชั่วคราวและหายเองเมื่อไข้ลดลง พยาธิกำ�เนิดของอาการปวดกล้ามเนื้อยังไม่ทราบแน่ชัด อาการ การดำ�เนิน

โรคของผู้ป่วยที่มีกล้ามเนื้ออักเสบจะต่างจากผู้ป่วยที่ปวดกล้ามเนื้อทั่ว ๆ ไป คือผู้ป่วยที่มีกล้ามเนื้ออักเสบ

จะมีอาการประมาณ 5-9 วัน หลังจากติดเชื้อไวรัสเดงกี จะปวดกล้ามเนื้อบริเวณต้นขาและน่องอย่างรุนแรง  
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บางรายอาจปวดมากจนเดนิไมไ่ด ้และปวดมากขึน้เวลายดืขา สว่นใหญอ่าการปวดจะหายเองภายใน 7 วนัหลงัจาก 

กล้ามเนื้ออักเสบ ระดับ creatinine phosphokinase (CPK) จะมากกว่า 1,000 ยูนิต/ลิตร 

	 	 พยาธิกำ�เนิดของกล้ามเนื้ออักเสบจากการติดเชื้อไวรัสเดงกียังไม่ทราบแน่ชัด สาเหตุอาจเกิดจาก

กล้ามเนื้อติดเชื้อไวรัสเดงกี หรือมี proinflammatory cytokines ที่หลั่งออกมามากบริเวณกล้ามเนื้อทำ�ให้

กล้ามเนื้อมีการอักเสบอย่างรุนแรง ผู้ป่วยบางรายมีกล้ามเนื้อตายและมีเลือดออกในกล้ามเนื้อ 

 	 	 การรักษาผู้ป่วยกล้ามเนื้ออักเสบจะเป็นการรักษาแบบประคับประคองโดยให้ยาแก้ปวด ไม่ควรให้ 

nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs)

	 7.	 กล้ามเนื้อลายสลาย (rhabdomyolysis) พบน้อย ส่วนใหญ่เป็นเพียงรายงานผู้ป่วย การศึกษาผู้

ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี 14 คน ที่มีกล้ามเนื้อลายสลายอายุระหว่าง 17-66 ปี สัดส่วนเพศชายจะมากกว่าเพศ

หญิง จะมีอาการประมาณ 5-7 วัน หลังจากมีไข้ ผู้ป่วยจะมีอาการปวดกล้ามเนื้อมากและกล้ามเนื้ออ่อนแรง 

ปัสสาวะมีสีน้ำ�ตาลเข้ม/ดำ�จากสีของ myoglobin  ผู้ป่วยที่มีกล้ามเนื้อลายสลายรุนแรงจะมีภาวะไตวายจาก 

myoglobin ไปอุดตันที่ท่อไต (renal tubule)
(31)
 และเป็นสาเหตุการเสียชีวิตได้

(37)

	 8.	 ภาวะอ่อนแรงจากระดับโพแทสเซียมในเลือดต่ำ� (hypokalemic paralysis) พบน้อย ส่วนใหญ่

เป็นเพียงรายงานผู้ป่วย การศึกษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี 42 คน ที่มีภาวะอ่อนแรงจากระดับโพแทสเซียมใน

เลอืดต่ำ� พบว่าผูป่้วยมอีายุระหวา่ง 3-62 ปี สดัสว่นเพศชายมากกวา่เพศหญงิ 15 เทา่ มอีาการแขน/ขาออ่นแรง  

(quadriparesis) หลังจากมีไข้ประมาณ 2-5 วัน ผู้ป่วยจะมีอาการแขน/ขาอ่อนแรงที่เกิดขึ้นแบบเฉียบพลัน  

ผู้ป่วยจึงมาพบแพทย์เร็วภายใน 4-24 ชม. ตรวจทางระบบประสาทจะไม่พบรีเฟล็กซ์ (deep tendon reflex) 

ระดับโพแทสเซียมในเลือดจะน้อยกว่า 2.5 มิลลิโมล/ลิตร ผู้ป่วยบางรายมีระดับ CPK สูงขึ้น หลังจากให้การ

รักษาด้วยโพแทสเซียมอาการจะดีขึ้นภายใน 48 ชม. ปัจจุบันยังไม่ทราบสาเหตุที่ทำ�ให้ โพแทสเซียมในเลือด

ต่ำ�  คาดว่าเกิดจากโพแทสเซียมจากเลือดเคลื่อนเข้าสู่เซลล์ หรือท่อไตผิดปกติชั่วคราวทำ�ให้ โพแทสเซียมถูก

ขับออกทางปัสสาวะมากขึ้น นอกจากนี้อาจเกิดจากยา หรือปัจจัยอื่น ๆ ที่ทำ�ให้สูญเสียโพแทสเซียมออกจาก

ร่างกาย
(31,38)

 ได้แก่

		  •	 ยาที่มีผลต่อการทำ�งานของท่อไตทำ�ให้ โพแทสเซียมถูกขับออกทางปัสสาวะ เช่น ยาขับปัสสาวะ 

(thiazides, furosemide), amphotericin, aminoglycosides

		  • 	เสียโพแทสเซียมไปทางลำ�ไส้ เช่น ได้รับยาระบาย ถ่ายเหลว อาเจียน

การพยากรณ์ โรค

	 อตัราการเสียชีวิตในผูป่้วยติดเช้ือไวรสัเดงกทีีม่ภีาวะแทรกซอ้นทางระบบประสาท มรีายงานตัง้แตร่อ้ยละ 

5 ถงึ 64
(7,39-41)

 ความแตกตา่งของอตัราการเสยีชวีติขึน้กบัสาเหตทุีท่ำ�ให้เกดิภาวะแทรกซอ้นทางระบบประสาท 

เช่น ถ้ามีภาวะช็อกร่วม หรือมีภาวะตับวาย ไตวาย อัตราตายจะสูงถึงร้อยละ 64
(41)
 ผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อน

ทางระบบประสาทเนื่องจากการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกัน เช่น GBS, acute transverse myelitis จะมี
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การพยากรณ์โรคดีโดยความผดิปกตขิองระบบประสาทจะกลบัมาปกตมิากกวา่รอ้ยละ 90
(4,7,40) 

การวนิจิฉยัและ

รักษาสาเหตุของภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทและกล้ามเนื้อได้อย่างถูกต้องจะช่วยลดภาวะทุพพลภาพ

และการเสียชีวิตลงได้ (ตารางที่ 9.7.1)

ตารางที่ 9.7.1  การวินิจฉัย และการรักษาภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี
(1-5)
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BUN: blood urea nitrogen; Cr: creatinine; JE: Japanese encephalitis; LFT: liver function test; PT: prothrombin time; 

INR: international normalizaed ratio; RT-PCR: reverse transcriptase-polymerase chain reaction; Ig: immunoglobulin; 

CPK: creatine phosphokinase; IV: intravenous

ตารางที ่9.7.1  การวินจิฉัย และการรกัษาภาวะแทรกซอ้นทางระบบประสาทในผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสัเดงกี
(1-5)
 (ตอ่)
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	 สรุป กลไกการเกดิภาวะแทรกซอ้นทางระบบประสาทมไีดห้ลายสาเหต ุสาเหตทุีพ่บบอ่ยจะสมัพนัธก์บัไข้

เลือดออกเดงกีช็อก เช่น อาการทางสมองจากตับวาย การพยากรณ์โรคในผู้ป่วยกลุ่มนี้จะไม่ดี ผู้ป่วยที่มีภาวะ

แทรกซอ้นทางระบบประสาทในระยะไข้ สาเหตมุกัเกดิจากเชือ้ไวรสัเดงกีโดยตรง เชน่ ไขส้มองอกัเสบ การรกัษา

จะเป็นแบบประคับประคอง ภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทที่เกิดในระยะฟื้นตัว มักเกิดจากปลอกประสาท

อักเสบซึ่งพบได้ตั้งแต่ในระบบประสาทส่วนกลาง (เช่น ADEM) ถึงระบบประสาทส่วนปลาย (เช่น GBS) ซึ่ง

รกัษาดว้ยยากดภมูคิุม้กนั เชน่ สเตยีรอยด ์และ intravenous immunoglobulin (IVIg) ตามลำ�ดบั ผูป้ว่ยบาง

รายมกีารอกัเสบของกลา้มเนือ้ลายรนุแรง หรอืกลา้มเนือ้ลายสลายซึง่จะรกัษาแบบประคบัประคองและแก้ไข

ภาวะแทรกซ้อน เช่น ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง และไตวายเฉียบพลัน การทราบลักษณะทางคลินิกของ

ภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทที่อาจเกิดข้ึนในแต่ละช่วงการดำ�เนินโรค จะทำ�ให้วินิจฉัยและรักษาสาเหตุ

ได้ถูกต้องและรวดเร็ว
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การติดเชื้อแทรกซ้อน

ในโรงพยาบาล

9.8บทที่

	 ผู้ป่วยเดงกีรุนแรงที่รักษาตัวในโรงพยาบาลนานกว่า 48 ชม. มีความเสี่ยง

ต่อการติดเชื้อแทรกซ้อนในโรงพยาบาลโดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ ได้รับการทำ�หัตถการ

หลายอยา่ง เชน่ ใชเ้ครื่องชว่ยหายใจ ใสส่ายสวนทางหลอดเลอืดดำ� และใสส่ายสวน

ปัสสาวะ เนื่องจากการทำ�หัตถการต่าง ๆ ทำ�ให้เชื้อที่อยู่ในตัวผู้ป่วยเอง (normal  

flora) หรือเชื้อจากโรงพยาบาลสามารถผ่านเข้าทางตำ�แหน่งที่ทำ�หัตถการได้ง่าย 

และเช้ือแบคทีเรีย/รา ยังถูกจำ�กัดได้ยากเนื่องจากเกาะอยู่ที่ผนังของสายสวน/ 

ท่อช่วยหายใจ ดังนั้นการใส่สายสวน/ท่อช่วยหายใจ ควรใส่ตามข้อบ่งชี้เท่านั้นและ

ต้องเอาออกทันทีเมื่อไม่มีข้อบ่งชี้ ในบทนี้จะกล่าวถึงแนวทางการวินิจฉัยการรักษา

ภาวะติดเชื้อแทรกซ้อนที่พบบ่อยในผู้ป่วยเดงกีรุนแรง และการป้องกันการติดเชื้อ

ในโรงพยาบาล

นิยาม

	 การติดเชื้อแทรกซ้อนในโรงพยาบาล (nosocomial infection) หมายถึง 

การติดเชื้อที่เกิดขึ้นหลังจากรับรักษาตัวในโรงพยาบาลนานกว่า 48 ชม. เชื้อสาเหตุ

อาจเป็นเชื้อที่รับใหม่จากโรงพยาบาล หรือเชื้อที่อยู่ในตัวผู้ป่วยเอง

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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	 Systemic inflammatory response syndrome (SIRS) หมายถึง อาการแสดงที่บ่งบอกถึงการ

อักเสบทั่วร่างกายทำ�ให้หลอดเลือดทั่วร่างกายขยายตัว (vasodilation) และมี permeability เพิ่มขึ้น ทำ�ให้

สารน้ำ�รัว่ออกนอกหลอดเลือดและจำ�นวนเมด็เลือดขาวในเลอืดเพิม่มากขึน้ สาเหตขุอง SIRS อาจเกดิจากการ

ติดเชื้อแบคทีเรียหรือไม่ก็ได้ โดยเกณฑ์การวินิจฉัยประกอบด้วย 2 ประการ คือ
(1)

	 1.	 อุณหภูมิกาย สูงกว่า 38.5 ํซ หรือ ต่ำ�กว่า 36.0 ํซ

	 2.	 จำ�นวนเม็ดเลือดขาวผิดปกติโดยจำ�นวนอาจเพ่ิมข้ึนหรือลดลงจากค่าปกติตามอายุ หรือมีเม็ดเลือด

ขาวตัวอ่อนมากกว่าร้อยละ 10

	 หรือมี 1 ประการข้างต้น ร่วมกับข้อใดข้อหนึ่ง ดังนี้ (อ่านรายละเอียดตารางที่ 7.4)

	 1.	 หายใจเร็วมากกว่า 2 เท่าของความเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation, SD) ของค่าปกติตาม

อายุ หรือต้องใช้เครื่องช่วยหายใจโดยไม่ได้มีโรคกล้ามเนื้ออ่อนแรง 

	 2.	 ชีพจรเร็วมากกว่า 2 SD ของค่าปกติตามอายุโดยไม่มีสิ่งกระตุ้น เช่น ความเจ็บปวด ไข้ หรือมีชีพจร

เร็วติดต่อกันนานกว่า 30 นาที

	 ปอดอักเสบจากการติดเชื้อในโรงพยาบาล (hospital-acquired pneumonia, HAP) หมายถึง  

ผู้ป่วยที่ปอดอักเสบหลังจากอยู่ในโรงพยาบาลมานานกว่า 48 ชม. โดยก่อนที่จะรับตัวไว้ ในโรงพยาบาลผู้ป่วย

ไม่มีอาการหรืออาการแสดงของปอดอักเสบมาก่อน
(2)

	 ปอดอักเสบที่สัมพันธ์กับการใส่ท่อช่วยหายใจ (ventilator-associated pneumonia, VAP) หมายถึง 

ปอดอักเสบหลังจากใส่ท่อช่วยหายใจนานกว่า 48 ชม. โดยถือว่า VAP อยู่ในกลุ่มของ HAP
(2)

	 การติดเชื้อในกระแสเลือดที่สัมพันธ์กับสายสวนหลอดเลือดดำ� (catheter-related bloodstream 

infection, CRBSI) หมายถึง การติดเชื้อตรงตำ�แหน่งที่ใส่สายสวน หรือมีการติดเชื้อในกระแสเลือดเนื่องจาก

เชื้อก่อโรคเกาะและสร้าง biofilm ในสายสวน

	 ทางเดนิปสัสาวะอกัเสบทีส่มัพนัธก์บัสายสวน (catheter-acquired urinary tract infection) หมายถงึ  

ทางเดินปัสสาวะอักเสบที่เกิดขณะใส่สายสวนปัสสาวะหรือเกิดภายใน 72 ชม. หลังเอาสายสวนปัสสาวะออก

	 Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) หมายถึง S. aureus ที่มี minimal 

inhibitory concentration (MIC) ต่อ oxacillin ≥4 ไมโครกรัม/มล.

ความสำ�คัญ

	 ผูป้ว่ยเดก็ตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีีอ่าการไมร่นุแรงจะพบการตดิเชือ้แทรกซอ้น เชน่ เชือ้แบคทเีรยี และเชือ้รา 

ไม่บ่อย อย่างไรก็ตามผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่มีอวัยวะล้มเหลวมีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อแบคทีเรีย

แทรกซ้อนเพิ่มมากขึ้น การศึกษาแบบย้อนหลังในผู้ป่วยเดงกีรุนแรง (severe dengue) อายุน้อยกว่า 15 ปีที่

รับไว้รักษาในโรงพยาบาลสงขลานครินทร์
(3,4)
 จำ�นวน 238 คน พบว่าภาวะแทรกซ้อนรุนแรง เช่น ระบบทาง

เดินหายใจล้มเหลว ภาวะตับวายเฉียบพลัน และการมี SIRS เป็นข้อบ่งชี้หลักในการให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วย  

97 คน (รอ้ยละ 43) อย่างไรกต็ามผูป่้วยกลุ่มนีจ้ำ�นวน 84 คน (รอ้ยละ 87) ตรวจไมพ่บเชือ้สาเหต ุผูป้ว่ย 13 คน 
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ที่ตรวจพบเชื้อแบคทีเรีย/เชื้อราจากสิ่งส่งตรวจ เชื้อสาเหตุที่พบส่วนใหญ่เป็นการติดเชื้อในโรงพยาบาล เช่น 

Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae และ Candida albicans ตำ�แหน่งการติดเชื้อที่พบ

บ่อย ได้แก่ ภาวะปอดอักเสบที่สัมพันธ์กับการใส่ท่อช่วยหายใจ ติดเชื้อในกระแสเลือดโดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ใส่

สายสวนทางหลอดเลือด และการติดเชื้อทางเดินปัสสาวะที่สัมพันธ์กับการใส่สายสวนปัสสาวะ

	 ถึงแม้สาเหตุของ SIRS อาจเกิดจากสาเหตุอื่น ๆ ที่ไม่ใช่การติดเชื้อแบคทีเรีย/รา เช่น ภาวะอวัยวะล้ม

เหลว ภาวะเลือดออกรุนแรงและภาวะตับอ่อนอักเสบ ผู้ป่วยเดงกีที่อาการรุนแรงดังกล่าวมีความเสี่ยงสูงที่จะ

ตดิเชือ้แบคทเีรยีแทรกซอ้น ผูป้ว่ยดงักลา่วควรไดร้บัยาปฏชิวีนะ และตดิตามการเปลีย่นแปลงทางคลนิกิ และ

ผลเพาะเชื้อเพื่อใช้เป็นแนวทางในการรักษาต่อไป
(3-7)

หลักการให้ยาปฏิชีวนะก่อนทราบผลเพาะเชื้อ (empirical antibiotics)
(8)

	 1.	 เพาะเชื้อหาสาเหตุ ให้ยาปฏิชีวนะครอบคลุมเชื้อที่คาดว่าเป็นสาเหตุตามตำ�แหน่งการติดเชื้อ  

ความไวของเชื้อแบคทีเรียในโรงพยาบาลที่ผู้ป่วยรักษา และผลการตรวจเบื้องต้น เช่น การย้อมสีกรัม (Gram 

stain) ตัวอย่าง เช่น

		  •	 ผูป้ว่ยมภีาวะปอดอกัเสบ ตรวจเสมหะพบเชือ้แบคทเีรยีกรมับวกเปน็คู ่จะคดิถงึเชือ้ Streptococcus  

pneumoniae ควรให้ cefotaxime หรือ ceftriaxone

		  •	 ผู้ป่วยรักษาในหออภิบาลผู้ป่วยหนักและได้ cefotaxime มาแล้ว 5 วัน จากนั้นมีปอดอักเสบที่

สมัพนัธก์บัการใส่ทอ่ช่วยหายใจ และมี acute respiratory distress syndrome (ARDS) ควรใหย้าปฏชิวีนะทนัที

เมื่อวินจิฉัย โดยยาปฏชิวีนะที่ใหต้อ้งครอบคลมุเชือ้สาเหตทุีพ่บบอ่ยในหอผูป้ว่ยนัน้ ๆ  และครอบคลมุเชือ้ดือ้ยา 

เนื่องจากผูป่้วยรายนี้ ไดร้บัยาปฏชิวีนะมากอ่นและอยู่ในหออภบิาลผูป้ว่ยหนกัซึง่มกีารใชย้าปฏชิวีนะมากทำ�ให้

มีโอกาสติดเชื้อดื้อยาสูง เช่น ปัจจุบันหออภิบาลผู้ป่วยหนักโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ พบ P. aeruginosa,  

K. pneumoniae และ A. baumannii ที่ดื้อยาหลายชนิด (multidrug resistant, MDR) เป็นสาเหตุหลัก

ของปอดอักเสบที่สัมพันธ์กับการใส่ท่อช่วยหายใจ จึงให้ imipenem ร่วมกับ colistin ไปก่อนระหว่างรอผล

เพาะเชื้อและผลทดสอบความไวต่อยาปฏิชีวนะ เนื่องจากในปัจจุบันเชื้อ A. baumannii (MDR) ไวต่อเฉพาะ 

colistin แต่ colistin มีระดับยาในเนื้อเยื่อปอดต่ำ�
(9)
 จึงควรให้ร่วมกับยาปฏิชีวนะตัวอื่นที่ครอบคลุมเชื้อดื้อยา

อื่น ๆ และมีระดับยาในเนื้อเยื่อปอดสูง เช่น imipenem/meropenem ซึ่งครอบคลุมเชื้อ K. pneumoniae  

ที่สร้างเอนไซม์ extended-spectrum beta-lactamase (ESBL) และ P. aeruginosa ได้ดี (ตารางที่ 9.8.1)
(9)
  

และ colistin และ imipenem ออกฤทธิ์เสริมกัน
(10)

	 2.	 ปรับยาปฏิชีวนะให้แคบลงตามผลทดสอบความไว เพื่อลดปัญหาเชื้อดื้อยาในอนาคต ตัวอย่างเช่น  

ผูป้ว่ยปอดอกัเสบทีสั่มพนัธก์บัการใส่ทอ่ช่วยหายใจ และม ีARDS ไดร้บั imipenem รว่มกบั colistin จากนัน้ผล

เพาะเชือ้ในเลือด และเสมหะข้ึน P. aeruginosa ซึง่ไวตอ่ cefoperazone/sulbactam, colistin, ceftazidime,  

piperacillin/tazobactam และ amikacin จึงให้ ceftazidime แทนยาเดิมนาน 2 สัปดาห์ เมื่อมีการใช้ 

colistin มากขึ้นเชื้อจะเริ่มดื้อต่อ colistin มากขึ้นเช่นกัน ดังนั้นควรเก็บ colistin ไว้ ใช้ ในกรณีที่เชื้อไวต่อ 

colistin ตัวเดียว
(11)

 



240 การติดเชื้อไวรัสเดงก ี จากทฤษฎีสู่ปฏิบัติ

	 3.	 ประเมินการตอบสนองต่อการรักษา หลังจากให้ยาปฏิชีวนะผู้ป่วยจะตอบสนองต่อการรักษาภายใน 

48-72 ชม. เชน่ ผูป่้วยปอดอกัเสบ จะมีภาวะไข้ และหอบเหนื่อยลดลง ถา้อาการแยล่งหรอืไมด่ขีึน้ตอ้งประเมนิหา

สาเหตตุอ่ไป เชน่ ขนาดยาที่ใหน้อ้ยเกนิไป ติดเช้ือดือ้ยา ตดิเชือ้ราแทรกซอ้น หรอืมฝี/ีหนองทีย่งัไมไ่ดร้ะบายออก  

เป็นต้น

	 4.	 หยุดให้ยาปฏิชีวนะ ถ้าไม่มีข้อบ่งชี้ เมื่อประเมินผู้ป่วยซ้ำ�แล้วพบว่า ภาวะไข้และหอบเหนื่อยน่าจะ

เกิดจากสาเหตุอื่น ๆ เช่น ภาวะปอดแฟบ หรือภาวะปอดบวมน้ำ� (pulmonary edema) มากกว่าปอดอักเสบ 

เนื่องจากไข้ลดลงเร็วและอาการทั่วไปดีขึ้นเร็วหลังจากให้ยาขับปัสสาวะ เป็นต้น 

ปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อในโรงพยาบาลในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี
(6,12)

	 1.	 ผู้ป่วยสูงอายุ   การศึกษาจากไต้หวันในผู้ป่วยผู้ ใหญ่ที่เป็นเดงกีรุนแรง ที่รับไว้รักษาในหออภิบาล 

ผู้ป่วยหนักจำ�นวน 143 คน พบว่าผู้ป่วยมีอายุเฉลี่ย 70 ปี และติดเชื้อแบคทีเรียในกระแสเลือด 33 คน  

(ร้อยละ 23)
(12)
 ผู้ป่วยเด็กที่เป็นเดงกีช็อก 228 คน พบการติดเชื้อแบคทีเรียในกระแสเลือดเพียง 1 คน

(4)

	 2.	 ช็อกรุนแรงและมีภาวะแทรกซ้อน เช่น มีอวัยวะล้มเหลวหลายระบบ จะได้รับการทำ�หัตถการหลาย

อย่างเพื่อช่วยชีวิตและติดตามอาการ เช่น ใส่ท่อช่วยหายใจ ใส่สายสวนปัสสาวะ และใส่สายสวนหลอด 

เลือดดำ�  ทำ�ให้เพิ่มความเส่ียงต่อการติดเช้ือแทรกซ้อน นอกจากนี้ภาวะตับวายและช็อกรุนแรงทำ�ให้เชื้อ

แบคทีเรียในลำ�ไส้เข้าสู่กระแสเลือดได้ง่ายขึ้น
(4,13)
 (อ่านรายละเอียดบทที่ 9.3)

ตารางที่ 9.8.1		 เชื้อแบคทีเรียก่อโรคที่พบบ่อยในหออภิบาลผู้ป่วยหนัก โรงพยาบาลสงขลานครินทร์ และ 

	 	 	 	 	 ผลทดสอบความไวต่อยาปฏิชีวนะที่ใช้บ่อยในปี พ.ศ. 2558
(14)
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ปอดอักเสบที่สัมพันธ์กับการใส่ท่อช่วยหายใจ

	 ผู้ป่วยที่ใส่ท่อช่วยหายใจจะมีโอกาสเกิดปอดอักเสบสูง ควรคิดถึงภาวะปอดอักเสบในผู้ป่วยที่มีอาการ

ไข้ หอบมากขึ้น ต้องการออกซิเจนเพิ่มขึ้น เสมหะมากข้ึน ภาพถ่ายรังสีทรวงอกพบ infiltration และเม็ด

เลือดขาวในเลือดสูง เชื้อสาเหตุที่พบบ่อย เช่น P. aeruginosa, K. pneumoniae, A. baumannii และถ้า

มีประวัติได้รับยากลุ่ม carbapenem (imipenem/meropenem) จะพบ Stenotrophomonas maltophilia  

เพิ่มขึ้น
(17-19)

   อย่างไรก็ตามผู้ป่วยอาจติดเชื้อหลายชนิดร่วมกันได้ โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มี ARDS
(17,18,20)

 ผู้ป่วย 

เดงกท่ีีมีภาวะตบัวายเฉียบพลันมีโอกาสตดิเชือ้ราเพิม่ขึน้ ถา้ผูป้ว่ยกลุม่เสีย่งดงักลา่วไมต่อบสนองตอ่การรกัษา

ด้วยยาปฏิชีวนะใน 5-7 วัน หรือมีไข้กลับซ้ำ�ขณะที่ได้ยาปฏิชีวนะควรส่งตรวจเพิ่มเติมเพื่อหาเชื้อรา
(21)

การวินิจฉัย

	 1.	 การส่งเสมหะย้อมสีกรมัและเพาะเชือ้ควรสง่ตรวจในผูป้ว่ยทีม่อีาการสงสยัปอดอกัเสบ  ถา้ผลเพาะเชือ้

เขา้ได้กบัทีพ่บในการยอ้มสีกรมั เชน่ แบคทเีรยีทีย่อ้มตดิสกีรมัลบและผลเพาะเชือ้ในเสมหะขึน้ P. aeruginosa  

จำ�นวนมาก จะทำ�ให้การวินิจฉัยปอดอักเสบจากเชื้อดังกล่าวแม่นยำ�มากขึ้น
(22)

	 2.	 ภาพถ่ายรังสีทรวงอกผิดปกติได้จากหลายสาเหตุ เช่น ARDS, ปอดบวมน้ำ�  และเลือดออกในปอด  

(alveolar hemorrhage) เป็นต้น ภาพรังสีทรวงอกที่พบ air bronchogram จะช่วยให้การวินิจฉัยปอดอักเสบ

ถูกต้องมากขึ้น
(23)

	 3.	 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (computed tomography, CT) ควรส่งในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะแทรกซ้อนที่

ภาพถ่ายรังสีธรรมดาไม่สามารถให้การวินิจฉัยได้ เช่น loculated pleural effusion

	 4.	 การตรวจทางน้ำ�เหลือง (serology) ในกรณทีี่สงสัยการติดเชื้อราแทรกซ้อน เช่น มีภาวะปอดอักเสบ

รุนแรงและไม่ตอบสนองต่อยาปฏิชีวนะ เป็นต้น

	 	 4.1		 Serum galactomannan ช่วยวินิจฉัยการติดเชื้อ Aspergillus spp. 

	 	 4.2 	 Serum (1, 3)-β-D-glucan อยู่บนผนังเซลล์ของเชื้อราหลายชนิด เช่น Candida spp., 

Fusarium spp., Aspergillus spp. และ Pneumocystis jiroveci เป็นต้น 

การรักษา

	 เนื่องจากเช้ือ P. aeruginosa, K. pneumoniae, และ A. baumannii เปน็สาเหตทุีพ่บบอ่ยในปอดอกัเสบ

ที่สัมพันธ์กับการใส่ท่อช่วยหายใจ และพบว่าดื้อยาปฏิชีวนะมาก ดังนั้นควรให้ยาปฏิชีวนะแบบร่วมกัน เช่น  

ยาปฏิชีวนะในกลุ่ม β-lactam ร่วมกับกลุ่ม fluoroquinolones หรือ aminoglycosides ถ้าในโรงพยาบาลนั้น 
พบเชื้อ A. baumannii เป็นสาเหตุหลักและมีปัญหาดื้อต่อยาหลายชนิดแต่ไวต่อ colistin

(24)
 ควรเลือกให้ 

colistin ร่วมด้วยไปก่อนจนกว่าจะทราบเชื้อสาเหตุ และผลทดสอบความไวต่อยาปฏิชีวนะ 

	 ประเทศไทยพบเช้ือ MRSA เป็นสาเหตขุองปอดอกัเสบทีส่มัพนัธก์บัการใสท่อ่ชว่ยหายใจ เพยีงรอ้ยละ 8
(25)

  

ดงันัน้จงึไม่จำ�เป็นต้องใหย้าปฏชีิวนะทีค่รอบคลมุ MRSA ตัง้แตแ่รก ยกเวน้วา่เสมหะยอ้มสกีรมัพบเชือ้แบคทเีรยี

กรัมบวกที่รวมกันเป็นกลุ่ม (gram positive cocci in cluster) แล้วค่อยให้ vancomycin หรือ linezolid  
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ร่วมด้วย เมื่อผลเพาะเช้ือในเสมหะไมข้ึ่นเช้ือ MRSA ควรหยดุยาดงักลา่ว หรอืถา้ขึน้ methicillin-susceptible 

S. aureus (MSSA) จึงค่อยเปลี่ยนยาปฏิชีวนะเป็น cloxacillin หรือ cefazolin 

การติดเชื้อในกระแสเลือดที่สัมพันธ์กับสายสวนหลอดเลือดดำ�

	 ควรสงสัยการติดเชื้อในกระแสเลือดที่สัมพันธ์กับสายสวนหลอดเลือดดำ�เมื่อผู้ป่วยที่ใส่สายสวนหลอด

เลือดดำ� (central venous catheter) มีไข้สูง หนาวสั่น หรือความดันโลหิตต่ำ� โดยไม่พบสาเหตุของการติด

เชื้อที่ตำ�แหน่งอื่น ร่วมกับตรวจพบอาการแสดง เช่น

	 1.	 มีการติดเชื้อตรงตำ�แหน่งทางเข้าของสายสวน 

	 2.	 สายสวนอุดตัน

	 3.	 มีไข้สูง และอาการทางคลินิกบ่งบอกถึงการติดเชื้อหลังจากฉีดยาเข้าสายสวน

	 4.	 อาการดีขึ้นอย่างรวดเร็วหลังจากเอาสายสวนออก

	 เชื้อสาเหตุที่พบบ่อย คือ Staphylococcus epidermidis และ S. aureus อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยที่ได้ 

total parenteral nutrition หรือใส่สายสวนหลอดเลือดดำ�ทาง femoral มีโอกาสติดเชื้อแบคทีเรียกรัมลบ

และเชื้อราสูงขึ้น

การวินิจฉัย

	 การส่งเลือดเพาะเชื้อจากการเก็บเลือด 2 ตำ�แหน่ง คือจากเลือดทางสายสวนหลอดเลือดดำ�และจาก

หลอดเลือดดำ�ส่วนปลาย (peripheral vein) ในปริมาณเลือดเท่ากัน และส่งตรวจพร้อมกัน ถ้าเชื้อจากเลือด

ทางสายสวนหลอดเลือดดำ�ขึ้นเร็วกว่าเชื้อจากเลือดดำ�ส่วนปลายมากกว่า 2 ชม. แสดงว่าเชื้อในสายสวนมี

ปรมิาณมากกว่าในเลือดดำ�สว่นปลายจะวนิจิฉยัว่ามกีารตดิเชือ้ที่สัมพันธก์บัสายสวนหลอดเลือดดำ� การตรวจ

ด้วยวิธีนี้มีความไวร้อยละ 90 และความจำ�เพาะร้อยละ 72-87
(26,27)

การรักษา
(28)

 

	 1.	 หยดุใช้สายสวนหลอดเลือดดำ�จนกวา่จะทราบวา่ไมม่กีารตดิเชือ้ในกระแสเลอืดทีส่มัพนัธก์บัสายสวน

หลอดเลือดดำ�เนื่องจากการให้สารน้ำ�ผ่านทางสายสวนที่มีเชื้ออยู่จะยิ่งทำ�ให้อาการรุนแรงขึ้น 

	 2.	 เนื่องจากสายสวนหลอดเลือดดำ�ที่ใส่ให้ผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี มักใส่เพื่อใช้งานระยะสั้น ดังนั้นถ้า

มีการติดเชื้อที่สัมพันธ์กับสายสวนหลอดเลือดดำ�ควรเอาสายสวนออก 

	 3.	 ใหย้าปฏชิวีนะ vancomycin ทางหลอดเลอืดดำ�ขณะทีย่งัไมท่ราบเชือ้สาเหต ุเนื่องจาก methicillin-

resistant S. epidermidis (MRSE) และ MRSA เป็นสาเหตุที่พบบ่อย 
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การติดเชื้อทางเดินปัสสาวะที่สัมพันธ์กับสายสวน

	 ผู้ป่วยที่ใส่สายสวนทางเดินปัสสาวะระยะสั้น (น้อยกว่า 4 วัน) มักพบเชื้อเพียง 1 ตัว โดยเฉพาะเชื้อ 

E. coli แต่ในกรณีที่ใส่สายสวนทางเดินปัสสาวะเป็นเวลานานจะพบเชื้อที่เป็นสาเหตุเป็นแบคทีเรียหลายชนิด

ร่วมกันรวมทั้งเชื้อรา เชื้อแบคทีเรียที่พบบ่อย เช่น E. coli, K. pneumoniae สำ�หรับเชื้อราที่พบบ่อย ได้แก่ 

Candida spp.
(28,29)

การวินิจฉัย
(28,29)

	 การเก็บปัสสาวะเพื่อส่งเพาะเชื้อไม่ควรเก็บจากสายสวนปัสสาวะเส้นเดิมหรือจากถุงเก็บปัสสาวะ

เนื่องจากเชื้อที่เพาะขึ้นอาจเป็นเชื้อที่ colonize ไม่ใช่เชื้อที่อยู่ในกระเพาะปัสสาวะ ดังนั้นต้องเปลี่ยนสายสวน

ปัสสาวะอันใหม่ก่อนเก็บปัสสาวะเพาะเชื้อ แต่ในกรณีที่เพ่ิงใส่สายสวนอาจเก็บจาก catheter port ด้วยวิธี

ปลอดเชื้อ ถ้าไม่มี catheter port ให้ ใช้เข็มดูดจากท่อ 

	 1.	 การตรวจปัสสาวะ (urinalysis, UA) ควรตรวจ UA ในผู้ป่วยทุกคนที่มีไข้และยังไม่ทราบสาเหตุไข้ 

ถ้าตรวจพบเม็ดเลือดขาวในปัสสาวะมากกว่า 10 ตัว/ลบ.มม. leukocyte esterase หรือ nitrite ให้ผลบวก 

ควรส่งปัสสาวะเพาะเชื้อเพิ่มเติม 

	 2.	 การส่งปัสสาวะเพาะเชื้อ (urine culture) จะวินิจฉัยว่าผู้ป่วยทางเดินปัสสาวะอักเสบ ถ้า

	 	 1)	 เชื้อในปัสสาวะขึ้นมากกว่าหรือเท่ากับ 10
5
 CFU/มล. จำ�นวน 1 เชื้อ

	 	 2)	 เชื้อในปัสสาวะขึ้น 10
3
 ถึง 10

5
 CFU/มล. จำ�นวน 1 เชื้อ ร่วมกับมีเม็ดเลือดขาวในปัสสาวะ

มากกว่า 10 ตัว/ลบ.มม. leukocyte esterase หรือ nitrite ให้ผลบวกหรือย้อมสีกรัมพบเชื้ออย่างน้อย 1 ตัว/

high power field ในปัสสาวะที่ไม่ปั่น

การรักษา

	 ถา้ไมม่ข้ีอบ่งช้ีในการใส่สายสวนปัสสาวะแลว้ให้เอาสายสวนออกเนื่องจาก biofilm ทีอ่ยูด่า้นในและนอก

สายสวนปัสสาวะกำ�จัดยาก 

	 1.	 เชื้อแบคทีเรีย ก่อนทราบผลเพาะเชื้อจะเลือกให้ยาปฏิชีวนะใดขึ้นกับหลายปัจจัย เช่น ผลย้อมสีกรัม 

ผลเพาะเชื้อในปัสสาวะครั้งล่าสุด (ชนิดและความไวของเชื้อต่อยาปฏิชีวนะ) ความไวของเชื้อสาเหตุที่พบบ่อย

ในสถาบันนั้น ๆ เช่น ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่ำ�ต่อการติดเชื้อดื้อยา ย้อมปัสสาวะพบแบคทีเรียกรัมลบ ควรให้ 

ceftriaxone คลุมเชื้อ E. coli เนื่องจากเป็นเชื้อสาเหตุที่พบบ่อย แต่ถ้าเคยได้ ceftriaxone มาก่อน เคยติด

เชื้อ ESBL-producing enterobacteriaceae ควรให้กลุ่ม carbapenem เป็นต้น 

	 2.	 เชื้อรา การพบเชื้อราในปัสสาวะ (candiuria) ต้องแยกระหว่าง asymptomatic candiuria การ

ติดเชื้อที่กระเพาะปัสสาวะ (cystitis) หรือติดเชื้อที่ไต (acute pyelonephritis) การวินิจฉัยแยกทั้ง 3 ภาวะ

ทำ�ได้ยาก ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อรารุนแรง ถ้าตรวจพบเชื้อราในปัสสาวะ 2 ครั้งขึ้นไป (โดยไม่ใช่

เชื้อที่ colonization เช่น ใส่สายสวนปัสสาวะใหม่) ควรให้ยาต้านเชื้อรา ถึงแม้ไม่มีอาการแสดงของทางเดิน

ปัสสาวะอักเสบ 
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		  ยาต้านเชื้อรา

		  •	 Fluconazole ขนาด 3-6 มก./กก./วัน (ผู้ ใหญ่ 200 มก.) นาน 2 สัปดาห์ สำ�หรับเชื้อราที่ยังไว 

เช่น C. albicans

		  •	 Amphotericin B ขนาด 0.3-0.7 มก./กก./วัน หยดเข้าหลอดเลือดดำ�วันละครั้ง นาน 7-14 วัน 

สำ�หรับ C. krusei และ C. glabrata

การป้องกันการติดเชื้อในโรงพยาบาล
(30-32)

	 การติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซ้อนในผู้ป่วยวิกฤตพบได้บ่อย และให้ผลการรักษาไม่ดีเนื่องจากปัจจุบันเชื้อ

แบคทีเรียดื้อต่อยาปฏิชีวนะมากขึ้น การป้องกันไม่ให้ผู้ป่วยติดเชื้อในโรงพยาบาลจะลดภาวะทุพพลภาพและ 

การเสียชีวิตลงได้ การป้องกันการติดเชื้อจำ�แนกเป็น 2 ส่วนหลักคือ การป้องกันทั่วไป และการป้องกันตรง

ตำ�แหน่งที่เสี่ยงต่อการติดเชื้อ ดังนี้

	 1.	 การป้องกันทั่วไป

	 	 1.1		 ใส่ท่อช่วยหายใจ/สายสวน เมื่อมีข้อบ่งชี้ เอาออกให้เร็วที่สุดและหลีกเลี่ยงการใส่ซ้ำ�

	 	 1.2		 ให้ความรู้กับบุคลากรทางการแพทย์ ในการป้องกันการติดเชื้อในโรงพยาบาล มีมาตรการที่

รณรงค์ให้บุคลากรทางการแพทย์ล้างมือก่อนและหลังสัมผัสผู้ป่วยหรืออุปกรณ์ที่ใช้กับผู้ป่วยทุกครั้ง เพื่อลด

การแพร่กระจายเชื้อในโรงพยาบาล 

	 	 1.3		 แยกผู้ป่วยที่มีเชื้อดื้อยาออกมาอยู่ในห้องแยกหรืออยู่ในบริเวณเดียวกับผู้ป่วยที่มีปัญหาเชื้อ

ดื้อยาประเภทเดียวกัน เพื่อลดการแพร่กระจายเชื้อดื้อยาไปยังผู้ป่วยเตียงข้างเคียง

	 	 1.4		 เลือกใช้ชนิดของยาปฏิชีวนะและระยะเวลาอย่างเหมาะสม

	 2.	 การป้องกันตรงตำ�แหน่งที่เสี่ยงต่อการติดเชื้อ 

	 	 2.1		 ป้องกันปอดอักเสบที่สัมพันธ์กับการใส่ท่อช่วยหายใจ โดย

	 	 	 	 1) ให้ผู้ป่วยที่ใส่ท่อช่วยหายใจนอนยกหัวสูงประมาณ 30-45 องศา โดยเฉพาะในช่วงที่ผู้ป่วย

ได้รับอาหารทางสายสวนกระเพาะอาหาร เพื่อป้องกันการสำ�ลักและการเกิดปอดอักเสบตามมา แต่ผู้ป่วยบาง

คนอาจนอนยกหัวสูงไม่ได้เพราะมีข้อห้าม เช่น ความดันโลหิตต่ำ� และความดันในกะโหลกศีรษะสูง 

	 	 	 	 2) Subglottic drainage การใช้ท่อช่วยหายใจชนิดที่สามารถดูดเอาสิ่งคัดหลั่งในช่องคอได้

ตลอด (continuous aspiration of subglottic secretion, CASS) การศึกษาในผู้ ใหญ่พบว่าช่วยลดอุบัติ

การณ์ของการเกิดปอดอักเสบที่สัมพันธ์กับการใส่ท่อช่วยหายใจลงได้กว่าครึ่งโดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ต้องใส่ท่อ

ช่วยหายใจนานกว่า 72 ชม.
(33-35) 

อย่างไรก็ตามท่อช่วยหายใจชนิดนี้ยังมีราคาแพงและยังมีที่ใช้ไม่แพร่หลาย 

ยังไม่มีการศึกษาเรื่องความคุ้มค่า และยังไม่มีการศึกษาในเด็ก 

	 	 	 	 3) ผูป้ว่ยทีอ่ยู่ในสภาวะทีพ่รอ้มจะรบัอาหารไดแ้ละตอ้งใสส่ายใหอ้าหารทางกระเพาะนาน ควร

ใสท่างปาก (orogastric tube) แทนการใสท่างจมกู (nasogastric tube) เพื่อปอ้งกนัการเกดิไซนสัอกัเสบ ควร
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ให้อาหารทางกระเพาะอาหาร (enteral nutrition) เท่าที่ผู้ป่วยจะรับได้ เพื่อป้องกันการเกิด villous atrophy 

ในผนังลำ�ไส้

	 	 2.2		 ป้องกันการติดเชื้อในกระแสเลือดที่สัมพันธ์กับสายสวนหลอดเลือดดำ� โดยใส่ในตำ�แหน่งที่ 

เหมาะสม ขั้นตอนการใส่ปลอดเชื้อ และดูแลติดตามหลังจากใส่แล้วให้ถูกต้อง ดังนี้

	 	 	 	 1)	 ใส่สายสวนหลอดเลือดดำ�ทีต่ำ�แหนง่ subclavian vein หลกีเลีย่งการใสส่ายสวนหลอดเลอืด

ดำ�ที่ตำ�แหน่ง femoral vein เนื่องจากพบการติดเชื้อที่ตำ�แหน่งนี้ ได้บ่อยกว่าตำ�แหน่ง subclavian vein
(36,37)

	 	 	 	 2) 	ระวังการปนเปื้อนทุกขั้นตอนในการใส่สายสวนหลอดเลือดดำ�

	  	 	 	 3) 	ทำ�ความสะอาดผวิหนงัดว้ย 2% chlorhexidine และทิง้ไว้ ใหแ้หง้ พบวา่ลดอบุตักิารณข์อง

การติดเชื้อที่สัมพันธ์กับสายสวนหลอดเลือดดำ�ได้ถึงร้อยละ 50 เมื่อเทียบกับการทำ�ความสะอาดผิวหนังด้วย

น้ำ�ยาฆ่าเชื้อชนิดอื่น
(38-40)

  

	 	 	 	 4) 	หลังจากใส่สายสวนแล้วให้ ใช้ผ้าก๊อซปิดแผลเพื่อซับเลือดหรือน้ำ�เหลืองที่ออกจากชั้นใต้

ผิวหนัง
(41)

	 	 	 	 5) 	ทำ�ความสะอาดตำ�แหน่งที่จะต่อให้สารน้ำ�ทางหลอดเลือดด้วย 70% alcohol

	 	 	 	 6) 	ถ้าสารน้ำ�ที่ให้เป็นไขมัน (lipid) หรือส่วนประกอบของเลือดต้องเปลี่ยนชุดให้สารน้ำ�นั้น ๆ  

ทุกวัน เนื่องจากเชื้อโรคเจริญได้ดีในสารน้ำ�ดังกล่าว แต่ถ้าให้สารน้ำ�ทั่วไปสามารถเปลี่ยนชุดให้สารน้ำ�ได้ทุก 

3 วัน

	 	 	 	 7) 	ตรวจประเมนิอาการแสดงทีบ่ง่วา่มกีารตดิเชือ้ทีต่ำ�แหนง่ที่ใสส่ายสวนหลอดเลอืดดำ� (บวม 

แดง มีหนอง) และทำ�ความสะอาดผิวหนังด้วย 2% chlorhexidine อย่างน้อยวันเว้นวัน

	 	 2.3		 ป้องกันการติดเชื้อทางเดินปัสสาวะที่สัมพันธ์กับสายสวน
(28)
 โดย

	 	 	 	 1)	 ควรใช้สายสวนชนิด closed catheter drainage system ไม่ควร disconnect ที่ตำ�แหน่ง 

catheter junction 

	 	 	 	 2)	 วางหรือแขวนถุงปัสสาวะให้ต่ำ�กว่ากระเพาะปัสสาวะ

	 	 	 	 3)	 มีระบบที่พยาบาลเตือนแพทย์หรือระบบ electronic reminder system ถึงข้อบ่งชี้ ในการ

ใส่สายสวนทุกวัน การศึกษาที่โรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติให้พยาบาลเตือนแพทย์เอาสายสวน

ปัสสาวะออกตั้งแต่วันที่ 3 หลังใส่ พบว่าการติดเชื้อทางเดินปัสสาวะลดลงจากร้อยละ 20 เหลือร้อยละ 11 

และระยะเวลาที่ใส่สายสวน ลดลงจาก 11 วัน เหลือ 3 วัน
(42)	

	 สรปุ ผูป่้วยไข้เลือดออกเดงกช็ีอก ทีมี่อวยัวะลม้เหลวหลายระบบมีโอกาสตดิเชือ้แทรกซอ้นในโรงพยาบาล 

สูง การให้ยาปฏิชีวนะอย่างเหมาะสมตั้งแต่ต้นและปรับยาลงตามความไวของเชื้อจะทำ�ให้ผลการรักษาดี และ

ลดปัญหาเชื้อดื้อยาตามมา ยาปฏิชีวนะที่ใช้บ่อยในการรักษาโรคติดเชื้อในโรงพยาบาลและข้อบ่งชี้ ในการใช้

แสดงในตารางที ่9.8.2 การปอ้งกนัการตดิเชือ้แทรกซอ้นตอ้งอาศยัความรว่มมอืจากบคุลากรทีด่แูลผูป้ว่ยรว่ม

กันและทำ�ต่อเนื่องจะทำ�ให้ผลการรักษาดีและลดการใช้ยาปฏิชีวนะ
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Infection-associated

hemophagocytic syndrome

(IAHS)

9.9บทที่

	 ในช่วง 10 ป ีทีผ่า่นมามรีายงานการเกดิ infection-associated hemophago-

cytic syndrome (IAHS) ในผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกีมากขึ้น (ตารางที่ 9.9.1)
(1-6)

 

การวนิจิฉัยวา่ผูป่้วยตดิเชือ้ไวรสัเดงกมีภีาวะ IAHS รว่มดว้ยมคีวามสำ�คญั เนื่องจาก

ภาวะ IAHS มกีารรกัษาทีจ่ำ�เพาะ ถา้ใหก้ารวนิจิฉยัและรกัษากอ่นมภีาวะแทรกซอ้น

รุนแรงผลการรักษาจะดี

นิยาม
(7)

	 IAHS หมายถึง การติดเชื้อใด ๆ แล้วกระตุ้นให้ระบบภูมิคุ้มกันหลั่งไซโตไคน์ 

(cytokines) มากผิดปกติทำ�ให้ histiocytes กินเซลล์เม็ดเลือดโดยกระบวนการ 

ฟาโกไซโทซิส (phagocytosis) 

	 Cytopenia หมายถงึ จำ�นวนเมด็เลอืดไดแ้ก ่เมด็เลอืดขาว เมด็เลอืดแดง หรอื

เกล็ดเลือดต่ำ�ลง ถ้าต่ำ�ลง 2 ชนิดเรียกว่า bicytopenia ถ้าต่ำ�ลงทั้ง 3 ชนิด เรียก

ว่า pancytopenia

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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ความสำ�คัญ

	 IAHS เป็นสาเหตุสำ�คัญของ hemophagocytic lymphohistiocytosis (HLH) การศึกษาในผู้ป่วยเด็ก

ที่เป็น HLH ในประเทศไทย (52 คน)
(8) 
เวียดนาม (33 คน)

(9)
 ไต้หวัน (18 คน)

(10)
 และอินเดีย (69 คน)

(11)
 พบว่า

สาเหตุของ HLH เกิดจาก IAHS ร้อยละ 28-64
(8-11)

 เชื้อสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดคือ Epstein-Barr virus (EBV) 

เชื้ออื่น ๆ ที่พบได้แต่ไม่บ่อย เช่น cytomegalovirus (CMV) และไวรัสเดงกี อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยเด็ก

ที่เป็น HLH พบร้อยละ 24-60
(8-11)

 ผู้ป่วยที่เสียชีวิตจะมีระดับ IFN-γ, interleukin (IL)-10, IFN-inducible 
protein-10 (IP-10) สูงมากกว่าผู้ป่วยที่รอดชีวิต

(9)
 

	 ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีไข้สูงนานเกิน 1 สัปดาห์ ซีดลง เกล็ดเลือดต่ำ�ลง หรือเม็ดเลือดขาวต่ำ�ลง  

(bicytopenia/pancytopenia) มีตับอกัเสบมากข้ึน และอาการทัว่ไปรนุแรงขึน้ ตอ้งคดิถงึภาวะ IAHS อยู่ในการ

วนิจิฉยัแยกโรคจากการตดิเชือ้ไวรสัเดงกทีีม่อีวยัวะตา่ง ๆ  ทำ�งานลดลง/ลม้เหลว หรอืมกีารตดิเชือ้แบคทเีรยี/

เชือ้ราแทรกซอ้น ถา้สงสัยว่าผูป่้วยมีภาวะ IAHS ควรปรกึษาแพทยผ์ูเ้ชีย่วชาญโลหิตวทิยาและมะเรง็ เพื่อยนืยนั 

การวินิจฉัยและรักษาต่อไป

กลไกการเกิด 

	 ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่เกิดภาวะ IAHS ยังไม่ทราบกลไกที่แน่ชัด คาดว่าเกิดจากระบบภูมิคุ้มกันไม่

สามารถกำ�จัดเชื้อไวรัสเดงกีได้ทำ�ให้เชื้อไวรัสเดงกีกระตุ้น T cells และ NK cells ให้หลั่งไซโตไคน์ ได้แก่ 

IFN-γ, TNF-α, IL-6, IL-10, และ macrophage colony stimulating factor (MAF) ปริมาณมากทำ�ให้ 
histiocytes เพิ่มจำ�นวนและทำ�หน้าที่ผิดปกติกินเซลล์ต่าง ๆ ในไขกระดูกทำ�ให้เกิด pancytopenia นอกจาก

นี้เนื้อเยื่อต่าง ๆ ที่มี histiocytes อยู่โดยเฉพาะตับและม้ามจะมีการอักเสบมากขึ้นทำ�ให้ตับม้ามโต ตรวจพบ

เอนไซม์ในตับเพิ่มขึ้น ผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงจะมีภาวะตับวายเฉียบพลัน อวัยวะอื่น ๆ มีการอักเสบร่วมด้วย 

เนื่องจาก histiocytes ในเนื้อเยื่อก็ถูกกระตุ้นเช่นกัน ทำ�ให้ผู้ป่วยมีผื่นผิวหนังและปอดอักเสบ เป็นต้น
(6,12)

	 กลไกการเกิดโรคของทั้งเดงกีรุนแรงและ IAHS เกิดจากไซโตไคน์ที่หลั่งออกมาปริมาณมากทำ�ให้เซลล์ 

มาโครฟาจ (macrophage) ถกูกระตุน้มากผดิปกต ิการตรวจพบเฟอรทินิ (ferritin) ในเลอืดทีส่งูขึน้มากในผูป้ว่ย

เดงกีรุนแรงบง่วา่เซลล์มาโครฟาจถกูกระตุน้มากเชน่เดยีวกบัในภาวะ IAHS ดงันัน้ผูป้ว่ยเดงกทีีม่อีาการรนุแรง

จะมีโอกาสเกิดภาวะ IAHS รว่มดว้ยไดบ่้อยกวา่ผูป้ว่ยเดงกทีีอ่าการไมร่นุแรง การศกึษาระดบัเฟอรทินิ ในเลอืด

ของผูป้ว่ยติดเชือ้ไวรสัเดงก ีพบวา่ผูป่้วยทีอ่าการรนุแรงจะมรีะดบัสงูกวา่ผูป้ว่ยทีอ่าการไมร่นุแรงและไมม่ภีาวะ

แทรกซอ้น
(6,13-15)

 นอกจากนีผู้ป่้วยตดิเช้ือไวรสัเดงกียงัตรวจพบภาวะ hemophagocytosis ในไขกระดกูรว่มดว้ย 

ร้อยละ 10
(5)
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อาการและอาการแสดงของ HLH
(8-10)

 ที่พบบ่อย ได้แก่

	 1.	 มีไข้สูงนาน 1-8 สัปดาห์

	 2.	 ตรวจร่างกายพบตับม้ามและต่อมน้ำ�เหลืองโต

	 3.	 อาการของอวัยวะทำ�งานลดลง หรือล้มเหลว เช่น 

	 	 3.1.	 ภาวะตับอักเสบ/ตับวายเฉียบพลัน เช่น เหลือง อ่อนเพลีย ซึมลง

	 	 3.2.	 ทางเดินหายใจล้มเหลว

	 	 3.3.	 ไตวาย

	 4.	 เลือดออกผิดปกติจากหลายกลไกร่วมกัน ได้แก่ ภาวะตับวายเฉียบพลัน เกล็ดเลือดในไขกระดูกถูก

กินโดยกระบวนการฟาโกไซโทซิส และ disseminated intravascular coagulation (DIC)

	 5.	 รอยโรคที่ผิวหนัง เช่น ผื่นแดง, morbilliform erythema

เกณฑ์การวินิจฉัย
(7)
 มีข้อใดข้อหนึ่ง คือ

	 1.	 การตรวจระดับโมเลกุล ที่เข้าได้กับ HLH คือพบความผิดปกติของยีน เช่น PRF mutations, SAP 

mutations หรือ

	 2. 	มีเกณฑ์ 5 ใน 8 ข้อ ได้แก่

	 	 2.1		 ไข้สูงกว่า 38.5 ํซ 

	 	 2.2 	 ม้ามโต

	 	 2.3 	 Complete blood count (CBC) พบ cytopenia อย่างน้อย 2 ใน 3 ชนิดของเซลล์เม็ดเลือด 

ได้แก่

	 	 	 	 1) ฮีโมโกลบิน น้อยกว่า 9 กรัม/ดล. (ทารกน้อยกว่า 10 กรัม/ดล.)

	 	 	 	 2) เกล็ดเลือด น้อยกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม.

	 	 	 	 3) นิวโทรฟิว น้อยกว่า 1,000 เซลล์/ลบ.มม.

	 	 2.4 	Hypertriglyceridemia (มากกว่า 265 มก./ดล.) และ/หรือ hypofibrinogenemia (น้อยกว่า 

150 มก./ดล.)

	 	 2.5 	Hyperferritinemia (มากกว่า 500 ไมโครกรัม/ลิตร)

	 	 2.6 	 ตรวจทางพยาธวิทิยาพบภาวะ hemophagocytosis ในไขกระดกู ม้าม หรอืต่อมน้ำ�เหลอืงโดย

ไม่มีลักษณะของโรคมะเร็ง (รูปที่ 9.9.1) 

	 	 2.7 	 ระดับ soluble IL-2 receptor (sCD25) สูงอย่างน้อย 2,400 ยูนิต/มล.

	 	 2.8 	 การทำ�งานของ NK cell cytotoxicity ลดลงหรือไม่มี
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รูปที่ 9.9.1		  ไขกระดูกของผู้ป่วย infection-associated hemophagocytic syndrome 

	 	 	 	 เซลล์ histiocyte ในไขกระดูกกินเซลล์เม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว และเกล็ดเลือด

				    (รปูจาก ผศ.นพ. ธรีชติ โชติสมัพนัธ์เจรญิ หน่วยโลหติวทิยาและมะเรง็เด็ก ภาควชิากมุารเวชศาสตร ์ 

	 	 	 	 คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์)

เม็ดเลือดขาว

เม็ดเลือดแดง

เม็ดเลือดขาว

เม็ดเลือดขาว

เกล็ดเลือด

การรักษา

	 หลักการรักษา IAHS คือกำ�จัดเชื้อที่เป็นต้นเหตุของ IAHS เพื่อลดการกระตุ้นในระบบภูมิคุ้มกัน แต่

ปัจจุบันยังไม่มียาต้านเชื้อไวรัสเดงกี หรือ immunoglobulin ที่จำ�เพาะต่อเชื้อไวรัสเดงกี 

	 การให้ยากดภูมิคุ้มกันในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะ IAHS ต้องพิจารณาถึงความรุนแรงของภาวะ 

IAHS ข้อดีและข้อเสียของยาที่ให ้รายงานการรักษาผูป้่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกทีี่มีภาวะ IAHS ส่วนใหญ่เป็น

รายงานผู้ป่วยจากประเทศไทย อินเดีย และเปอร์ โตริโก การรักษาที่เคยมีรายงาน (ตาราง 9.9.1) ได้แก่

	 1.	 รกัษาตามอาการ ผูป่้วยตดิเช้ือไวรสัเดงกทีีม่ภีาวะ IAHS ไมร่นุแรง พบวา่หายไดเ้องโดยไมต่อ้งใหก้าร

รักษาที่จำ�เพาะ
(16)

	 2.	 สเตียรอยด์ การศึกษาส่วนใหญ่ให้ dexamethasone ระยะสั้นไม่เกิน 4 สัปดาห์ มีรายงานการให้ 

dexamethasone ในผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะ IAHS จำ�นวน 26 คน พบว่าได้ผลดี
(1,4,6)

 รายงาน

การให้ dexamethasone ในผู้ ใหญ่ติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะ IAHS จำ�นวน 3 คน ขนาดตั้งแต่ 4-12 มก./วัน  

นาน 2 วัน ถึง 2 สัปดาห์ พบว่า 2 คนตอบสนองต่อการรักษาภายใน 2 วัน ผู้ป่วย 1 คนไม่ตอบสนองต่อ 

dexamethasone ภายใน 2 วัน จึงได้รับ IVIg ร่วมด้วย
(16)

 

	 3.	 Intravenous immunoglobulin G (IVIg) มีรายงานการให้ ในผู้ป่วยเด็กติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีภาวะ 

IAHS จำ�นวน 33 คน
(1,5,6)

 พบว่าตอบสนองต่อการรักษาดีเช่นกัน 

นิวเคลียสของ

histiocyte
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	 4.	 การรักษาอื่น ๆ มีรายงานการให้ etoposide, cyclosporine A และเคมีบำ�บัดในผู้ป่วยเด็กติดเชื้อ

ไวรัสเดงกีที่มีภาวะ IAHS จำ�นวน 13, 8, และ 8 คน ตามลำ�ดับ แต่การศึกษานี้ ไม่ได้บอกรายละเอียดการ

รักษา
(6)
 

การพยากรณ์ โรค

	 ผู้ป่วยเดงกีรุนแรงที่มีภาวะ IAHS ร่วมด้วย แล้วไม่ได้รับการรักษาจำ�เพาะการพยากรณ์โรคจะไม่ดี
(2)  

ผูป้ว่ยเดงกรีนุแรงที่ไดร้บัการรกัษาภาวะ IAHS จะเสยีชวีติประมาณรอ้ยละ 4-13
(5,6)
 ซึง่อตัราการเสยีชวีติใกล้

เคียงกับผู้ป่วยเด็กเดงกีรุนแรงที่ไม่มีภาวะ IAHS
(17)

 

	 สรุป ผู้ป่วยเดงกีรุนแรงที่มีไข้นานเกิน 7 วัน อาการทั่วไปแย่ลง หรือมีอวัยวะทำ�งานลดลง/ล้มเหลวที่

ไม่ได้เกิดจากภาวะช็อก หรือมีภาวะ bicytopenia/pancytopenia ควรประเมินหาภาวะ IAHS โดยตรวจวัด

ระดับไตรกลีเซอไรด์ ไฟบริโนเจน และเฟอริทิน ถ้าผู้ป่วยมีลักษณะทางคลินิกและผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ

เบื้องต้นที่เข้าได้กับ IAHS ควรปรึกษาผู้เชี่ยวชาญโรคโลหิตวิทยาและมะเร็ง

เอกสารอ้างอิง 

	 1.	 Phuakpet K, Sanpakit K, Vathana N, et al. Hemophagocytic lymphohistiocytosis following dengue  

	 	 hemorrhagic fever in Hb H/Hb Constant Spring patient. Pediatr Int 2015; 57: 763-5.

	 2.	 Larbcharoensub N, Aroonroch R, Kanoksil W, et al. Infection-associated hemophagocytic syndrome  

	 	 among patients with dengue shock syndrome and invasive aspergillosis: a case series and review of  

	 	 the literature. Southeast Asian J Trop Med Public Health 2011; 42: 1106-12.

	 3.	 Kapdi M, Shah I. Dengue and haemophagocytic lymphohistiocytosis. Scand J Infect Dis 2012; 44: 708-9.

	 4.	 Pal P, Giri PP, Ramanan AV. Dengue associated hemophagocytic lymphohistiocytosis: a case series.  

	 	 Indian Pediatr 2014; 51: 496-7.

	 5.	 Raju S, Kalyanaraman S, Swaminathan K, et al. Hemophagocytic lymphohistiocytosis syndrome in  

	 	 Dengue hemorrhagic fever. Indian J Pediatr 2014; 81: 1381-3.

	 6.	 Ellis EM, Sharp TM, Perez-Padilla J, et al. Incidence and risk factors for developing dengue-associated  

	 	 hemophagocytic lymphohistiocytosis in Puerto Rico, 2008-2013. PLoS Negl Trop Dis 2016; 10: e0004939.

	 7.	 Janka GE. Familial and acquired hemophagocytic lymphohistiocytosis. Annu Rev Med 2012; 63: 233-46. 

	 8.	 Veerakul G, Sanpakit K, Tanphaichitr VS, et al. Secondary hemophagocytic lymphohistiocytosis in  
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259บทที่ 10 : การป้องกันและควบคุมโรค

การป้องกัน

และควบคุมโรค

10บทที่

	 การป้องกันโรคไข้เลือดออกเดงกีที่สำ�คัญคือต้องควบคุม 3 ปัจจัยหลัก คือ  

ยุงลาย คน และเชื้อไวรัสเดงกี การควบคุมโรคไข้เลือดออกเดงกีในประเทศไทยทำ� 

ได้ยาก เนื่องจากยุงลายซ่ึงเป็นพาหะของไวรัสเดงกีกำ�จัดได้ยาก และการเดินทาง

ที่สะดวกมากข้ึนทำ�ให้คนซึ่งเป็นแหล่งรังโรคที่สำ�คัญแพร่กระจายเชื้อได้ง่าย ถึง

แม้ปัจจุบันมีวัคซีนป้องกันไวรัสเดงกีวางจำ�หน่ายตั้งแต่ พ.ศ. 2558 แต่ยังไม่ได้ ใช้

อย่างแพร่หลายในประเทศไทย วัคซีนที่วางจำ�หน่ายในปัจจุบันมีข้อบ่งชี้เฉพาะในคน

อายุ 9-45 ปี เท่านั้น เนื่องจากประสิทธิภาพของวัคซีนในเด็กที่อายุน้อยกว่า 9 ปี 

ยงัต่ำ� วคัซนีมปีระสทิธภิาพในการปอ้งกนัการตดิเชือ้ไวรสัเดงกีในเดก็อายมุากกวา่ 9 ป ี 

ร้อยละ 65 ลดความรุนแรงของโรคทำ�ให้ลดการรับตัวไว้รักษาในโรงพยาบาลได้ 

ร้อยละ 80
(1,3)
 และลดการเกิดเดงกีรุนแรงได้ร้อยละ 90

(1-3)

การป้องกันการติดเชื้อไวรัสเดงกี ได้แก่

	 1.	 การควบคุมยุงลาย
(4,5)

	 	 วงจรชีวิตของยุงลายประกอบด้วยระยะต่าง ๆ 4 ระยะ ได้แก่ ระยะไข่  

ระยะลูกน้ำ�  ระยะดักแด้ (ตัวโม่ง) และระยะตัวเต็มวัย (ตัวยุง) ยุงลายแพร่

พันธุ์ ได้เร็ว ตลอดชีวิตยุงลายประมาณ 1-3 เดือน จะวางไข่ได้ประมาณ 400 

ฟอง อุณหภูมิมีผลต่อระยะเวลาที่ ใช้ ในวงจรชีวิตจากไข่จนเป็นตัวเต็มวัย  

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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ถ้าอุณหภูมิ 28-35 ํซ ใช้เวลานาน 9-14 วัน ถ้าอุณหภูมิมากกว่า 35 ํซ จะใช้เวลาเพียง 5-7 วัน ยุงลาย 1 ตัว

จะดูดเลือดคนหลายคน ทำ�ให้ไวรัสเดงกียิ่งระบาดได้ง่าย ยุงลายเริ่มดูดเลือดหลังจากเป็นตัวเต็มวัยประมาณ 

36 ชม. หลังจากผสมพันธุ์ จะวางไข่ภายใน 3 วัน อัตราการกัดของยุงลายแตกต่างกันในช่วงเวลาของวัน ช่วง

เช้ากัดมากกว่าช่วงบ่าย อย่างไรก็ตามยุงลายยังคงกัดได้ตลอดทั้งวัน และกินเลือดคนเป็นหลัก การควบคุมยุง

ลายบ้านต้องอาศัยมาตรการหลายอย่างร่วมกัน ดังนี้ (รูปที่ 10.1)

			   1.1	 การจดัการสิง่แวดลอ้ม
(4)
 เพื่อลดแหลง่เพาะพันธ์ุยงุ ตอ้งอาศยัความรว่มมอืจากคนในชมุชน

และการจัดการของภาครัฐ ถ้าบ้านใดมีแหล่งเพาะพันธุ์ยุง ยุงสามารถบินไปกัดคนอื่น ๆ ในพื้นที่ใกล้เคียงได้ 

อย่างไรก็ตามการรณรงค์เพื่อกำ�จัดยุงมักไม่ได้ผลเพราะการเปลี่ยนพฤติกรรมคนเป็นสิ่งที่ทำ�ได้ยาก และต้อง

ทำ�ต่อเนื่อง หลายประเทศมีนโยบายต่าง ๆ  ที่รณรงค์ให้ทุกคนช่วยกันกำ�จัดยุงลายและแหล่งเพาะพันธุ์ยุง เช่น

				    •	 ประเทศมาเลเซีย สิงคโปร์ และบราซิล มีชุมชนอาสาสมัคร เรียกว่า dengue prevention 

volunteer group ในชุมชนต่าง ๆ เพื่อรณรงค์การป้องกันไข้เลือดออกเดงกี

				    •	 มีกฎหมายบังคับใช้ เช่น ในประเทศอินเดีย สิงคโปร์ คิวบา ถ้าบ้านใดมีแหล่งเพาะพันธุ์ยุง

ต้องจ่ายค่าปรับ ในประเทศสิงคโปร์ห้ามการมีท่อระบายน้ำ�บนหลังคาเพื่อลดแหล่งเพาะพันธุ์ยุง อย่างไรก็ตาม

การจดัการสิง่แวดล้อมจนไม่ใหม้แีหล่งเพาะพนัธุย์งุเลยทำ�ไดย้าก ประเทศสงิคโปรซ์ึง่เปน็ประเทศทีพ่ฒันาแลว้ 

มีระบบประปาหรอืใช้ระบบทอ่น้ำ�แทนทีจ่ะใช้อา่งเกบ็น้ำ� และมกีารปรบัปรงุระบบระบายน้ำ�และปรบัสภาพพืน้ที่

ไม่ใหมี้ภาชนะ แตยั่งพบการตดิเช้ือไวรสัเดงกสูีงขึน้ตามภาวะโลกรอ้นและประชากรในเขตเมอืงทีห่นาแนน่ขึน้
(5)

			   1.2	 กำ�จัดไข่ยุง ลูกน้ำ� และตัวโม่ง
(4)

	 	 	 	 	 1.2.1	 จำ�กัดการวางไข่ของยุง โดย 

						      •	 ใส่ polystyrene bead หรอืเมด็พลาสตกิเลก็ ๆ  ในอา่งเกบ็น้ำ�ทีร่ะบายน้ำ�จากดา้นลา่ง 

						      •	 ปิดปากภาชนะเก็บน้ำ�

						      •	 ใส่ทรายธรรมดาในจานรองกระถางต้นไม้ เพื่อให้ทรายดูดซับน้ำ�ส่วนเกินจากการ

รดน้ำ�ต้นไม้ 

	 	 	 	 	 1.2.2	 กำ�จัดลูกน้ำ� และตัวโม่ง โดย

						      •	 เปล่ียนหรอืเทน้ำ�ทีแ่ช่ขงัในภาชนะทกุสปัดาห์ เนื่องจากวงจรชวีติทีอ่ยู่ในน้ำ� คอืตัง้แต่

ไข่ จนเป็นตัวโม่งก่อนเป็นยุงลาย นานประมาณ 7 วัน วิธีนี้เหมาะสำ�หรับภาชนะเล็ก ๆ เช่น แจกันดอกไม้สด

						      •	 ใส่ปลากินลูกน้ำ� ได้แก่ ปลาหางนกยูงในแหล่งน้ำ�ขัง เช่น อ่างบัว 

						      • 	ใส่ทรายอะเบท (Abate sand) ในน้ำ� ขนาด 1 กรัม/ น้ำ� 10 ลิตร 

	 	 	 	 	 	 	 ทรายอะเบท คือทรายกำ�จัดลูกน้ำ�โดยเอาสาร temephos มาเคลือบเม็ดทราย โดย 

temephos เป็นออร์กาโนฟอสเฟต (organophosphate) ชนิดหนึ่งใช้กำ�จัดตัวอ่อนของแมลงจากแหล่งน้ำ�  

เช่น ตัวอ่อนของยุง โดยมีผลต่อระบบประสาทส่วนกลางเหมือนสารออร์กาโนฟอสเฟตทั่วไปแต่มีพิษต่อคน

น้อยมาก
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รูปที­ ��
�		 การป้องกันและควบคุมโรคไข้เลือดออกเดงกีในระยะต่าง	ๆ	ของยุงและการแพร่กระจายมาสู่คน	

	 	 	 	 	 การควบคุมยุงลาย	(จัดการสิ่งแวดล้อม	เพื่อลดแหล่งเพาะพันธุ์ยุง	กำาจัดไข่ยุง	ลูกน้ำา	ตัวโม่ง	และ 
	 	 	 ยงุลาย)	และมมีาตรการการปอ้งกนัการระบาดในคน	(การปอ้งกนัยงุกดั	ใหว้คัซนี)	จะชว่ยลดการระบาด 
	 	 	 ของไวรัสเดงกีได้
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	 	 	 	 	 	 ข้อดีของทรายอะเบท

	 	 	 	 	 	 1)	มีฤทธิ์กำ�จัดลูกน้ำ�ได้นานประมาณ 3 เดือน ควรใส่ในภาชนะที่ไม่สามารถปิดฝาได้ 

เช่น อ่างเก็บน้ำ�ขนาดใหญ่ ถ้าเป็นน้ำ�ขังนิ่งใช้ได้นาน 6 เดือน แต่ถ้าเป็นน้ำ�ใช้ เช่น มีการเติมและใช้เสมอ ฤทธิ์

ในการควบคุมลูกน้ำ�จะสั้นกว่า 3 เดือน

	 	 	 	 	 	 2)	ออกฤทธิ์เร็ว สามารถฆ่าลูกน้ำ�ได้ภายใน 2-3 ชม. หลังจากใส่ทรายอะเบท อนึ่ง

คณุภาพของทรายอะเบทในแต่ละบรษัิททีผ่ลิตนัน้ ๆ  ตา่งกนั ทรายอะเบทจากบางบรษิทัอาจใชเ้วลานานประมาณ 

24 ชม.

	 	 	 	 	 	 3)	มีพิษต่ำ�ไม่เป็นอันตรายต่อคนและสัตว์เลี้ยงยกเว้นสัตว์ปีก ในคนต้องได้รับทราย

อะเบท 8.6 กรัม/กก. จึงจะเกิดพิษ ถ้าใช้ ในอัตราส่วนปกติคือ 1 part per million (ppm) คือใส่ทรายอะเบท 

1 กรัมต่อน้ำ� 10 ลิตร สาร temephos จะค่อย ๆ  ละลายออกมาได้ความเข้มข้นประมาณ 1 ppm จึงปลอดภัย

	 	 	 	 	 	 4)	มีสารตกค้างปนเปื้อนน้อย

					     	 ข้อเสียของทรายอะเบท

	 	 	 	 	 	 1)	มีกลิ่นเหม็น สลายตัวง่ายเมื่อถูกแดดหรือความร้อน 

	 	 	 	 	 	 2)	มีผลต่อสัตว์ปีก

	 	 	 	 	 	 3)	 ไม่มีวางจำ�หน่ายทั่วไป ส่วนมากจะได้จากหน่วยงานสาธารณสุข

	 	 	 	 	 	 4)	ฆ่าตัวโม่งไม่ได้

	 นอกจากนี้ยังมีวิธีอื่น ๆ เพื่อกำ�จัดลูกน้ำ� ที่กำ�ลังอยู่ในการศึกษา แต่ยังไม่ใช้แพร่หลายในปัจจุบัน เช่น 

การใช้ลูกน้ำ�ยุงยักษ์ แพลงตอน (กินลูกน้ำ�ยุงลายเป็นอาหาร) การใช้แบคทีเรีย เชื้อรา พยาธิที่เป็นปรสิต  

ไปทำ�ให้ลูกน้ำ�ยุงป่วยตาย เป็นต้น

			   1.3	 กำ�จัดยุงลาย

	 	 	 	 	 ยาพ่นฆ่ายุง ที่ใช้ ในปัจจุบันมี 2 กลุ่มใหญ่ ๆ คือ
(4)

	 	 	 	 	 1.3.1	 กลุ่มออร์กาโนฟอสเฟต เช่น fenitrothion malathion, pirimiphos methyl,  

dichlorodiphenyltrichloroethane (DDT)

	 	 	 	 	 1.3.2	 กลุ่ม pyrethroid เป็นกลุ่มสารเคมีสังเคราะห์ที่เลียนแบบสารสกัดจากธรรมชาติที่

พบในพืชตระกูลดอกเบญจมาศ กลุ่ม pyrethroid จะคอ่นขา้งปลอดภยั การใชท้าหรอืพน่จะไมเ่ปน็พษิตอ่ระบบ

ประสาท ยกเว้นกินโดยตรง

	 ปัจจุบันใช้ DDT น้อยลงเพราะมีสารพิษตกค้างในสิ่งแวดล้อมนาน และยุงลายมักจะดื้อต่อ DDT แล้ว 

ปัจจุบันประเทศไทยใช้ยากลุ่ม pyrethroid มากขึ้น ดังนัน้โอกาสที่ยุงลายจะดื้อต่อยาจะเพิ่มขึ้นเช่นกนั การพ่น

สารเคมีเพื่อกำ�จัดยุงลาย เพื่อควบคุมการระบาด มีข้อจำ�กัด ดังนี้

	 •	 ต้องพ่นสารเคมีในพื้นที่ ที่เริ่มมีการระบาดในระยะแรก ๆ  เพื่อป้องกันไม่ให้ยุงไปกัดคนอื่นในพื้นที่นั้น 

จงึปอ้งกันการระบาดได ้แตถ่า้พน่ในขณะทีม่กีารระบาดของโรคในพืน้ทีม่ากแลว้จะไดป้ระโยชนน์อ้ย เพราะคน

ส่วนใหญ่ได้รับเชื้อไปแล้ว

	 •	 ต้องพ่นสารเคมีครอบคลุมพื้นที่ที่คาดว่าจะระบาดทั้งหมดและพ่นอย่างถูกวิธี
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	 •	 ถ้าต้องการลดปริมาณยุงมาก ๆ ต้องพ่นสารเคมีทุก 2-3 วัน 4-5 ครั้งติดต่อกัน

	 2.	 การป้องกันในคน

		  2.1		 ป้องกันไม่ให้คนถูกยุงกัด ในคนที่ยังไม่มีเชื้อก็จะได้ไม่รับเชื้อจากยุง สำ�หรับผู้ที่ได้รับเชื้อแล้ว

และเป็นระยะมีไข้ซึ่งมีเชื้อไวรัสเดงกีในกระแสเลือดก็จะได้ไม่แพร่เชื้อไปให้ยุงไปสู่ผู้อื่น การป้องกันไม่ให้ยุง

กัดมีหลายวิธี เช่น 

	 	 	 	 2.1.1	 ติดมุ้งลวด นอนในมุ้ง 

	 	 	 	 2.1.2 	ในกรณทีีต่อ้งเขา้ไปในพืน้ทีท่ีม่ยีงุชกุชมุควรใสเ่สือ้แขนยาว กางเกงขายาว ใชเ้สือ้ผา้สอีอ่น 

	 	 	 	 2.1.3	 ทา/สเปรย์ยากันยุงท่ีผิวหนัง
(6,7)
 ประสิทธิภาพการกันยุงจะข้ึนอยู่กับความเข้มข้นของ

สารเคมี โดยปกติจะสามารถป้องกันได้ประมาณ 2-6 ชม.

	 	 	 	 	 ยาทา/สเปรย์กันยุง ที่ใช้บ่อย
(8)
 เช่น 

	 	 	 	 	 1) 	DEET (N, N-diethyl-meta-toluamide or N, N-diethyl-3-methylbenzamide)  

ในความเข้มข้นรอ้ยละ 10-30 พบวา่มรีายงานผลขา้งเคยีงนอ้ย
(7)
 ตวัอยา่งผลติภณัฑท์ีม่วีางจำ�หนา่ยตามความ

เข้มข้น เช่น 

						      •	 DEET ความเข้มข้นร้อยละ 7.5 สำ�หรับเด็ก เช่น ออฟ ฟอร์ คิด

		       			  • 	DEET ความเข้มข้นร้อยละ 10-15 เช่น ออฟแฟมิลี่ ซอฟเฟล ก.ย.15 

	 	 	 	 	 2)	 IR3535 (3-[N-Butyl-N-acetyl]-aminopropionic acid, ethyl ester) เป็นสารไล่

แมลงที่ผลิตโดยวิธีชีวสังเคราะห์ ไม่พบผลข้างเคียงที่เป็นอันตรายรุนแรงในมนุษย์ ตัวอย่างผลิตภัณฑ์ที่มีวาง

จำ�หน่ายตามความเข้มข้น เช่น Sketolene Nature มีความเข้มข้นของ IR3535 ร้อยละ 10

	 	 	 	 	 3) 	Oil of Citronella หรือน้ำ�มันตะไคร้หอม คาลิปตัส มะกรูด เป็นต้น สารสกัดจากพืชจะ

ปลอดภัยกว่าแต่ได้ผลไม่ดีเท่า DEET ควรปิดฝาให้สนิทและอย่าให้ถูกแสงแดด เปลวไฟ หรือความร้อน 

	 	 	 	 	 ข้อแนะนำ�การใช้
(8)

	 	 	 	 	 1)	 ในกรณทีี่ไมเ่คยใชม้ากอ่น ควรทดสอบอาการแพก้อ่นใช ้โดยทาผวิหนงับรเิวณทอ้งแขน

ทิ้งไว้นานประมาณ 15 นาที

	 	 	 	 	 2) 	หากใช้บนใบหน้า ให้สเปรย์ใส่มือเสียก่อนแล้วค่อยลูบไล้ตามใบหน้า ไม่ต้องทา/สเปรย์

บริเวณที่มีเสื้อผ้าปกคลุม เมื่อยากันยุงหมดฤทธิ์สามารถทาซ้ำ�ได้ ควรใช้เท่าที่จำ�เป็น ไม่ควรใช้ติดต่อกันเป็น

ประจำ�

	 	 	 	 	 3) 	หลังใช้ควรล้างมือ และอาบน้ำ�ทำ�ความสะอาดร่างกายโดยเฉพาะบริเวณที่ทา

	 	 	 	 	 4) 	ไม่ควรฉีดพ่นใกล้กับอาหารหรือขณะรับประทานอาหาร

	 	 	 	 2.1.4 	ยาจุดกันยุง
(9,10)
 กลุ่มสารเคมีที่นิยมใช้เป็นสารออกฤทธิ์ในยาจุดกันยุง คือ pyrethroid 

จะรบกวนระบบประสาทของยุงทำ�ให้เกิดอาการอัมพาต และลดอัตราการกัดของยุงในบริเวณที่จุดได้มากถึง 

ร้อยละ 80 แต่ประสิทธิภาพของยาจุดกันยุงจะขึ้นอยู่กับอัตราการเผาไหม้ของยาจุดกันยุง และขนาดห้องที่

วางยาจุดกันยุง 
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		  2.2		 วัคซีนป้องกันไวรัสเดงก ีปัจจุบันมีวัคซีนป้องกันเชื้อไวรัสเดงกี ที่วางจำ�หน่าย 1 ชนิด คือ

	 	 	 	 Dengvaxia (CYD-TDV) ของบริษัท Sanofi Pasteur เป็นวัคซีนตัวเป็น (live-attenuated 

tetravalent vaccine) โดยนำ�เอา yellow fever vaccine (YFV) 17D มาเป็นแกน (backbone) และใช้ยีน

ของ premembrane (prM) และ envelop (E) ของไวรัสเดงกีทั้ง 4 ซีโรทัยป์ มาประกอบเป็นวัคซีน 

	 	 	 	 การศึกษา Dengvaxia จาก 5 ประเทศในทวีปเอเชีย และ 5 ประเทศในลาตินอเมริกา  

มีอาสาสมัครจำ�นวน 35,000 คน อายุ 2-16 ปี พบว่าประสิทธิภาพในการป้องกันการติดเชื้อไวรัสเดงกี 

โดยรวม ใน 25 เดือนแรก คือ ร้อยละ 60 ประสิทธิภาพในการป้องกันโรคในเด็กที่มีเดงกีแอนติบอดีมาก่อน จะ

สงูกว่าเดก็ท่ีไมม่เีดงกแีอนตบิอดกีอ่นฉีดวคัซนี คอืรอ้ยละ 82 และ 52 ตามลำ�ดบั
(3) 
ประสทิธภิาพในการปอ้งกนั

แต่ละซีโรทัยป์แตกต่างกัน โดยสามารถป้องกันซีโรทัยป์ 3 และ 4 ได้ดีที่สุด คือร้อยละ 73 และ 83 ตามลำ�ดับ 

และป้องกันซีโรทัยป์ 1 และ 2 ต่ำ�กว่า คือร้อยละ 58 และ 47 ตามลำ�ดับ ประสิทธิภาพในการป้องกันโรคใน

เด็กอายุมากกว่า 9 ปี จะสูงกว่าเด็กอายุน้อยกว่า 9 ปี คือร้อยละ 65 และ 44 ตามลำ�ดับ 

	 	 	 	 ถงึแมว้คัซนีจะสามารถกระตุน้การสรา้งแอนตบิอดตีอ่เดงกซีีโรทยัป ์2 ได้ ในระดบัสงู แตว่คัซนี

สามารถป้องกันการติดเดงกีซีโรทัยป์ 2 ได้น้อยที่สุด การตอบสนองของภูมิคุ้มกันต่อเดงกีซีโรทัยป์ 2 ในวัคซีน

สอดคล้องกับการศึกษาในเด็กไทยที่พบว่าเดงกีแอนติบอดีจากการติดเชื้อไวรัสเดงกีครั้งก่อน (pre-existing 

dengue antibody) ไมส่ามารถลดจำ�นวนไวรสัเดงกีในผูป้ว่ยทีต่ดิเชือ้เดงกซีีโรทยัป ์2 ได ้แตส่ามารถลดจำ�นวน

ไวรสัเดงกีในผูป้ว่ยทีติ่ดเช้ือเดงกซีีโรทยัป์ 3 ได้
(11,12)

 ดงันัน้จงึตอ้งมกีารพัฒนาวคัซนีโดยเฉพาะตอ่เดงกซีีโรทยัป ์2  

ซึ่งเป็นสาเหตุของเดงกีรุนแรงที่พบบ่อยต่อไป

	 	 	 	 เมื่อติดตามประสิทธิภาพในการป้องกันโรคปีที่ 3 หลังได้รับวัคซีน พบว่ากลุ่มเด็กอายุ 2-5 ปี 

ในกลุม่ท่ีได้รับวคัซีนมแีนวโนม้ตดิเช้ือไวรสัเดงกแีละตอ้งรบัไวร้กัษาในโรงพยาบาลมากกวา่กลุม่ที่ไมไ่ดร้บัวคัซนี  

คือ จำ�นวน 15 คน และ 1 คน ตามลำ�ดับ relative risk 7.45 (ความเชื่อมั่นร้อยละ 95 = 1.15-313.80)  

แต่ไม่พบแนวโน้มดังกล่าวในกลุ่มเด็กโต
(3)
 ดังนั้นในปัจจุบันจึงแนะนำ�ให้วัคซีนป้องกันไวรัสเดงกีในเด็กอายุ

มากกว่า 9 ปี
(1,3,13,14)

 ประเทศเมก็ซิโกเป็นประเทศแรกทีอ่นญุาตให้ ใชว้คัซนีใน พ.ศ. 2558 ในกลุม่คนอาย ุ9-45 ป ี 

ทีอ่าศยัอยู่ในพืน้ทีร่ะบาดของเช้ือไวรสัเดงก ีโดยฉดีวคัซนีเขา้ใตผ้วิหนงั (subcutaneous) 3 ครัง้ ครัง้ละ 0.5 มล.  

ที่ 0, 6 และ 12 เดือน
(14) 
เนื่องจากวัคซีนป้องกันไวรัสเดงกีเป็นวัคซีนตัวเป็น ดังนั้นห้ามให้ ในผู้ที่มีภูมิคุ้มกัน

บกพร่อง หญิงตั้งครรภ์หรือให้นมบุตรและในคนที่กำ�ลังเจ็บป่วย

	 	 	 	 ต้องศึกษาความปลอดภัยและประสิทธิภาพของวัคซีนในระยะยาวโดยเฉพาะในกลุ่มเด็กอายุ 

2-5 ปี เนื่องจากพบว่ามีแนวโน้มติดเชื้อไวรัสเดงกีและรับรักษาไว้ ในโรงพยาพยาบาลเพิ่มขึ้น อย่างไรก็ตาม

มีผู้ป่วยเพียง 15 คน ที่มีอาการ ดังนั้นต้องมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันต่อวัคซีน

ป้องกันไวรัสเดงกีที่ในเด็กอายุน้อยต่อไป และติดตามการเกิด antibody-dependent enhancement (ADE) 

และ original antigenic sin (อ่านรายละเอียดบทที่ 3) ในกลุ่มเด็กดังกล่าว และในเด็กที่ได้รับวัคซีนป้องกัน

ไวรัสเดงกีต่อเนื่องระยะยาว
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วัคซีนป้องกันไวรัสเดงกีอื่น ๆ ที่อยู่ในระหว่างการศึกษา เช่น

	 1.	 Live-attenuated virus vaccine คือวัคซีนตัวเป็นที่ทำ�ให้เชื้ออ่อนฤทธิ์ลง ส่วนใหญ่ยังอยู่ในการ

ศึกษา phase II trial
(15,16)

 

	 2. 	Inactivated virus vaccine เป็นวัคซีนตัวตาย

	 	 การศึกษายังอยู่ในสัตวท์ดลองพบวา่ไดผ้ลดี วคัซนีชนดินีอ้าจชว่ยแกป้ญัหาทีพ่บในวคัซนีตวัเปน็ทีพ่บ

ว่าประสิทธิภาพในการป้องกันโรคแต่ละซีโรทัยป์ไม่เท่ากัน เนื่องจากการตอบสนองของภูมิคุ้มกันไม่ถูกรบกวน

โดยวัคซีนซีโรทัยป์อื่นเหมือนในวัคซีนตัวเป็น อย่างไรก็ตามวัคซีนชนิดนี้ยังคงต้องศึกษาอีกมาก เนื่องจากการ

ตอบสนองของภูมิคุ้มกันต่อวัคซีนตัวตายจะดีไม่เท่าวัคซีนตัวเป็น
(17,18)

  

	 3. 	Live-recombinant, DNA and subunit vaccine เปน็วคัซนีตวัเปน็ทีเ่อายนีสว่น nonstructural 

protein 1 (NS1) มาเป็นองค์ประกอบของวัคซีน

	 	 การศกึษายงัอยู่ในสัตวท์ดลอง วคัซนีชนดินีเ้ปน็วคัซนีตวัเปน็และใชย้นี NS1 เนื่องจาก NS1 ไมก่อ่ให้

เกิด ADE นอกจากนี ้NS1 antibody สามารถกระตุน้ระบบ complement ทำ�ลายเซลลท์ีต่ดิไวรสัเดงกไีด้
(19,20)

  

	 สรุป ในปจัจบุนัประเทศไทยยงัไมส่ามารถควบคมุการระบาดของเชือ้ไวรสัเดงกไีด ้เนื่องจากการควบคมุ

ปรมิาณยงุลาย และป้องกนัไม่ใหยุ้งกดัทำ�ได้ยาก วคัซนีปอ้งกนัไวรสัเดงกทีีม่จีำ�หนา่ยในปจัจบุนัยงัมปีระสทิธิภาพ

ไมด่ตีอ่เดงกซีีโรทยัป์ 2 และมีข้อบ่งช้ีเฉพาะในกลุม่คนอาย ุ9-45 ป ีดงันัน้ตอ้งมกีารพัฒนาวคัซนีทีม่ปีระสทิธิภาพ

เพื่อให้สามารถป้องกันเดงกีซีโรทัยป์ 2 และป้องกันโรคในเด็กอายุน้อยกว่า 9 ปี และมีประสิทธิภาพในการ

ป้องกันโรคให้ดีขึ้นกว่าเดิม
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ผู้ป่วยกรณีศึกษา

11บทที่

ผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 1

เด็กชายอายุ 8 ปี ภูมิลำ�เนา อำ�เภอเมือง จังหวัดสงขลา

อาการสำ�คัญ: ไข้สูงมา 4 วัน

ประวัติปัจจุบัน:

	 ไข้สูงมา 4 วัน ปวดเมื่อยตัวเล็กน้อย ไอแห้ง ๆ ไม่มีน้ำ�มูก ถ่ายเหลวไม่มีมูก

เลือดปริมาณเล็กน้อย 2 ครั้ง 

	 1 วันก่อนมาโรงพยาบาล ไข้สูงมากขึ้น ปวดศีรษะ และปวดเมื่อยตัวมากขึ้น 

ตรวจรา่งกายไมพ่บตำ�แหนง่การตดิเชือ้ ตรวจ CBC พบ ฮมีาโทครติรอ้ยละ 42, เมด็

เลือดขาว 6,000 เซลล์/ลบ.มม. (นิวโทรฟิวร้อยละ 70 ลิมโฟไซต์ร้อยละ 30) เกล็ด

เลือด 160,000 เซลล/์ลบ.มม. ชดุทดสอบแบบเรว็ dengue IgM ใหผ้ลบวก; dengue 

NS1 ให้ผลลบ และการทดสอบทูนิเกต์ให้ผลบวก

ประวัติการสัมผัสโรค: มีเพื่อนที่โรงเรียนเป็นไข้ไทฟอยด์

ตรวจร่างกายแรกรับ

	 สัญญาณชีพ: อุณหภมูิกาย 40.0 ํซ อัตราการหายใจ 20 ครั้ง/นาที อัตราชีพจร 

90 ครั้ง/นาที ความดันโลหิต 90/60 มม.ปรอท (รูปที่ 11.1 ก)

กมลวิช  เลาประสพวัฒนา
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	 ตรวจไม่พบตับหรือม้ามโต ไม่มีผื่นหรือจุดเลือดออก อย่างอื่นอยู่ในเกณฑ์ปกติ

	 CBC ของไข้วันที่ 4: ฮีมาโทคริตร้อยละ 36, เม็ดเลือดขาว 5,500 เซลล์/ลบ.มม. (นิวโทรฟิวร้อยละ 70 

เม็ดเลือดขาวตัวอ่อนร้อยละ 10 ลิมโฟไซต์ร้อยละ 20) เกล็ดเลือด 140,000 เซลล์/ลบ.มม. ตรวจปัสสาวะ 

(UA) อยู่ในเกณฑ์ปกติ

	 ผลเพาะเชื้อในเลือดขึ้น Salmonella serovar Typhi

	 วินิจฉัยเบื้องต้น: ไข้เดงกี

	 การวินิจฉัยสุดท้าย: ไข้ไทฟอยด์

ประเด็นการเรียนรู้

	 ผู้ป่วยรายนี้มีอาการที่เข้าได้กับไข้เดงกีทั้งเกณฑ์ WHO 1997 และ WHO 2009 คือมีไข้สูง ปวดศีรษะ 

ปวดเมื่อยตัว การทดสอบทูนิเกต์ให้ผลบวก นอกจากนี้การตรวจชุดทดสอบแบบเร็ว dengue IgM ให้ผลบวก 

ทำ�ให้ถูกวินิจฉัยว่าติดเชื้อไวรัสเดงกี

	 อย่างไรก็ตามอาการไข้สูง ปวดเมื่อยตัว ปวดศีรษะ การทดสอบทูนิเกต์ให้ผลบวก ไม่จำ�เพาะกับการติด

เชื้อไวรัสเดงกี นอกจากนี้ dengue IgM ที่ตรวจพบอาจเกิดจากการติดเชื้อไวรัสเดงกีในช่วง 2-3 เดือนที่ผ่าน

มาได้
(1)
 ลักษณะของไข้ ในผู้ป่วยรายนี้ยังไม่เหมือนกับที่พบในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีซึ่งจะมีไข้สูงลอย (รูปที่ 

11.1 ข) มากกว่าจะมีไข้แกว่งอย่างในผู้ป่วยรายนี้ ที่สำ�คัญช่วงนั้นมีการระบาดของไข้ไทฟอยด์ในอำ�เภอเมือง 

จ.สงขลา และผลตรวจ CBC ของผู้ป่วยรายนี้ ไม่เข้ากับการติดเชื้อไวรัสเดงกี เพราะผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี

ส่วนใหญ่ถ้ามีไข้วันที่ 4 แล้วมักมีเม็ดเลือดขาวน้อยกว่า 5,000 เซลล์/ลบ.มม. และลิมโฟไซต์เด่นขึ้น และเกล็ด

เลือดต่ำ�ลง

รูปที่ 11.1 	 สัญญาณชีพของผู้ป่วยไทฟอยด์ (ก) เทียบกับผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี (ข) 

	

ก. ไข้ไทฟอยด์ ข. ติดเชื้อไวรัสเดงกี
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	 จะเหน็วา่ประวตักิารระบาดของโรคตา่ง ๆ  ในพืน้ทีท่ีผู่ป้ว่ยอาศยั และในโรงเรยีน การตดิตามการดำ�เนนิ

โรค และผลตรวจ CBC ช่วยวินิจฉัยแยกโรคอย่างมาก อย่างไรก็ตามถ้าไม่มีการระบาดของโรคใดในพื้นที ่

ที่ผู้ป่วยอาศัย ถ้าผู้ป่วยมีภาวะไข้นานเกิน 7 วันควรคิดถึงโรคอื่นที่ทำ�ให้เกิดภาวะไข้สูง เนื่องจากผู้ป่วยที่ติด

เชื้อไวรัสเดงกีส่วนใหญ่จะมีไข้สูงลอยนานไม่เกิน 7 วัน 

	 ผูป้ว่ยไทฟอยดร์ายนีห้ลังจากทราบว่าเชือ้ Salmonella Typhi ไวตอ่ ciprofloxacin ไดเ้ปลีย่นยาปฏิชวีนะ

จาก ceftriaxone เป็น ciprofloxacin จนครบ 10 วัน หลังจากผู้ป่วยได้รับยาปฏิชีวนะไป 5 วันไข้ลดลงและ

ไม่มีภาวะแทรกซ้อนจากการติดเชื้อ
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ผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 2

เด็กชายอายุ 13 ปี ภูมิลำ�เนา อำ�เภอเมือง จังหวัดนราธิวาส

อาการสำ�คัญ: ส่งต่อมาจากโรงพยาบาลอื่นด้วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกและอาเจียนเป็นเลือดมา 2 วัน

ประวัติปัจจุบัน: 

	 6 วนักอ่นมาโรงพยาบาล เริม่มีไข้สูง ปวดศีรษะ ปวดเมื่อยกลา้มเนือ้ ไปคลนิกิไดย้าคลายกลา้มเนือ้ 2 ชนดิ  

และยาลดไข้ หลังกินยาอาการไม่ดีขึ้น เริ่มมีอาการปวดท้องที่ลิ้นปี่ 

	 2 วันก่อนมาโรงพยาบาล อาเจียนเป็นเลือดสดประมาณ 500-600 มล. ไปโรงพยาบาลจังหวัดใกล้บ้าน 

วินิจฉัยว่าเป็นไข้เลือดออกเดงกีช็อก ได้รับสารเลือดปริมาณมาก และ proton pump inhibitor แต่ยังมีเลือด

ออกจากกระเพาะอาหารตลอด จึงส่งตัวมา

ประวัติการสัมผัสโรค: ช่วงนั้นมีไวรัสชิคุนกุนยา และไวรัสเดงกีระบาด

ตรวจร่างกายแรกรับ

	 ยังรู้สึกตัวดี มีเลือดสดออกจากสายสวนกระเพาะอาหาร

	 สัญญาณชีพ: อุณหภูมิกาย 36.8 ํซ อัตราการหายใจ 28 ครั้ง/นาที อัตราชีพจร 100 ครั้ง/นาที  

ความดันโลหิต 110/70 มม.ปรอท

	 ตรวจไม่พบตับหรือม้ามโต ไม่มีผื่นหรือจุดเลือดออก ตรวจไม่พบข้ออักเสบ อย่างอื่นอยู่ในเกณฑ์ปกติ

CBC: ฮีมาโทคริตร้อยละ 26 เม็ดเลือดขาว 5,400 เซลล์/ลบ.มม. (นิวโทรฟิวร้อยละ 90 ลิมโฟไซต์ร้อยละ 10) 

เกล็ดเลือด 95,000 เซลล์/ลบ.มม. ตรวจปัสสาวะอยู่ในเกณฑ์ปกติ

	 Activated partial thromboplastin time (aPTT) 27.8 วินาที (control 27.3 วินาที) prothrombin 

time (PT) 11.1 วินาที (control 11.9 วินาที), INR 0.95, fibrinogen 200 มก./ดล. 

	 Direct bilirubin 0.18 มก./ดล., total bilirubin 0.43 มก./ดล., aspartate aminotransferase (AST) 

678 ยูนิต/ลิตร, alanine aminotransferase (ALT) 125 ยูนิต/ลิตร, alkaline phosphatase (ALP) 136 

ยูนิต/ลิตร, อัลบูมิน 2.2 กรัม/ดล.

	 การส่องกล้องในระบบทางเดินอาหารส่วนต้น พบแผลเล็ก ๆ  (small erosion) ทั่ว ๆ  ในกระเพาะอาหาร

	 วินิจฉัยเบื้องต้น: ไข้เลือดออกเดงกีและเลือดออกในกระเพาะอาหาร

	 การวินิจฉัยสุดท้าย: ชิคุนกุนยา ยืนยันจากผลตรวจทางน้ำ�เหลือง (serology test) (อ่านรายละเอียด

บทที่ 5)

ประเด็นการเรียนรู้

	 โรคชิคุนกุนยาถือว่าเป็นไข้เลือดออกชนิดหนึ่ง แต่ผู้ป่วยโรคชิคุนกุนยามักพบภาวะเลือดออกผิดปกติ

นอ้ยกว่าในผูป้ว่ยตดิเช้ือไวรสัเดงก ีสาเหตขุองเลอืดออกผดิปกตขิองโรคชคินุกนุยาเกดิจากภาวะเกลด็เลอืดต่ำ�  

ซึง่สว่นใหญ่จะต่ำ�ไมม่ากและการแข็งตวัของเลือดยงัคงปกต ิอยา่งไรกต็ามผูป้ว่ยรายนี้ ไดย้าแกป้วดกลุม่ non-

steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) 2 ชนดิ ทำ�ใหม้เีลอืดออกในระบบทางเดนิอาหาร ดงันัน้การให้
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ยากลุม่ NSAIDs ควรใหต้อ่เมื่อผูป้ว่ยมอีาการปวดขอ้รนุแรง และไมส่ามารถบรรเทาไดด้ว้ย acetaminophen 

และก่อนใหย้ากลุ่ม NSAIDs ตอ้งประเมนิกอ่นวา่ผูป้ว่ยไมม่ภีาวะเกลด็เลอืดต่ำ� หรอืเปน็ไขเ้ลอืดออกเดงก ีและ

ควรให้เท่าที่มีอาการปวดมากในระยะสั้น 

	 ผูป้ว่ยรายนีต้รวจพบ AST สูงกวา่ ALT และระดบัอลับมูนิในเลอืดต่ำ�คลา้ยกบัในผูป้ว่ยไขเ้ลอืดออกเดงก ี 

แต่ตรวจไม่พบการรั่วของพลาสมา สาเหตุที่ระดับ AST สูงกว่า ALT อาจอธิบายจาก AST พบในกล้ามเนื้อ

ลายและเนื้อเยื่ออื่น ๆ ด้วย ผู้ป่วยรายนี้มีอาการปวดกล้ามเนื้อมาก และมีภาวะช็อกจากเลือดออกรุนแรง  

ซึ่งทำ�ให้ AST สูงกว่า ALT ได้ และภาวะอัลบูมินในเลือดต่ำ� อธิบายจากได้รับสารน้ำ�ปริมาณมาก 
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ผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 5

เด็กหญิงอายุ 1 ปี ภูมิลำ�เนา อำ�เภอหาดใหญ่ จังหวัดสงขลา

อาการสำ�คัญ: ชักเกร็งกระตุกทั้งตัวประมาณ 2 นาที

ประวัติปัจจุบัน: มีไข้สูงมา 1 ชม. จากนั้นมีอาการชักเกร็งกระตุกทั้งตัว หลังจากชักผู้ป่วยรู้สึกตัวดี  

ตรวจร่างกายไม่พบตำ�แหน่งการติดเชื้อ สัญญาณชีพ น้ำ�หนักตัว และ CBC แรกรับ แสดงในรูปที่ 11.2

ประเด็นการเรียนรู้

	 1.	 ภาวะไข้สูงแล้วชักมักพบในเด็กอายุน้อยกว่า 5 ปี ที่มีไข้สูงในวันแรก  ผู้ป่วยรายนี้หลังชักรู้สึกตัวดี 

กินได้ ไม่ซึม ตรวจไม่พบอาการแสดงของเยื่อหุ้มสมองอักเสบทำ�ให้ไม่คิดถึงการติดเชื้อในเยื่อหุ้มสมอง 

	 ถึงแม้ผู้ป่วยรายนี้อายุน้อยกว่า 2 ปี ไม่ได้รับวัคซีนเสริมป้องกัน Streptococcus pneumoniae และ 

Haemophilus influenzae และจำ�นวนเมด็เลือดขาวมากกว่า 15,000 เซลล/์ลบ.มม. แตก่็ไมไ่ดร้บัยาปฏชิวีนะ

เนื่องจากอาการทั่วไปของผู้ป่วยดี และจำ�นวนเม็ดเลือดขาวที่สูงข้ึนอธิบายจากภาวะที่ร่างกายตึงเครียดจาก

การชัก 

	 ช่วงนั้นมีการระบาดของเชื้อไวรัสเดงกี ร่วมกับยังไม่พบสาเหตุของการติดเชื้ออื่น ๆ (ผลตรวจปัสสาวะ

ปกติ) ถึงแม้ลักษณะทางคลินิก และผลตรวจ CBC ในวันแรกยังไม่เข้ากับการติดเชื้อไวรัสเดงกี และผลตรวจ 

รูปที่ 11.2 	 สัญญาณชีพ น้ำ�หนักตัว และ CBC ตามการดำ�เนินโรคของผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 5
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dengue NS1 เป็นลบ ก็ไม่สามารถตัดออกจากการวินิจฉัยแยกโรคได้ เนื่องจาก dengue NS1 มีความไว

ประมาณร้อยละ 60-70
(6,7)

  

	 2.	 ไข้วันที่ 2 ผู้ป่วยมีไข้สูงลอย ตรวจไม่พบตำ�แหน่งการติดเชื้อ ได้ติดตาม CBC ถึงแม้เม็ดเลือดขาว

ยงัคอ่นขา้งสูง และมนีวิโทรฟวิเพิม่ข้ึน แตอ่าการทัว่ไปของผูป้ว่ยดดูจีงึไมค่ดิถงึการตดิเชือ้แบคทเีรยี จะเหน็วา่ 

ฮีมาโทคริตในวันนี้จะต่ำ�กว่าไข้วันแรก ซึ่งอธิบายจากในวันแรกผู้ป่วยมีภาวะขาดน้ำ� หลังจากภาวะขาดน้ำ�ได้

รับการแก้ไขโดยให้ 5%D/NSS/2 ปริมาณ 80% maintenance (Mt) ฮีมาโทคริตจึงลดลง

	 3.	 ไข้วนัที ่4 (1 วนักอ่นไข้ลง, Day -1) ผูป้ว่ยยงัคงมไีขส้งู ตรวจไมพ่บตำ�แหนง่การตดิเชือ้ ตบัไม่โต และ

ติดตาม CBC อีกครั้ง พบว่าจำ�นวนเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือดต่ำ�ลงมาก เมื่อเทียบกับไข้วันที่ 2 เนื่องจากผู้

ป่วยยังคงกินได้น้อย จึงให้ 5%D/NSS/2 ปริมาณ 80% Mt เมื่อติดตามสัญญาณชีพทุก 2 ชม. พบว่ามี pulse 

pressure แคบ 1 ครั้ง แต่สัญญาณชีพอื่น ๆ พบว่าปกติ จึงวัดความดันโลหิตซ้ำ�พบว่า pulse pressure ไม่

แคบอีก ติดตามฮีมาโทคริตทุก 8 ชม. ไม่พบการเพิ่มขึ้นของฮีมาโทคริต จากข้อมูลทั้งหมดบ่งว่าผู้ป่วยยังไม่มี

สัญญาณเตือนของเดงกีรุนแรง

	 4.	 ระยะวกิฤต (วนัที่ไข้ลง, Day 0 ถงึ Day 1) ผูป้ว่ยไขล้ดลง แตย่งัคงกนิไดน้อ้ย มถีา่ยอจุจาระเหลวไมม่ี

มูกเลือด 2 ครั้ง ปริมาณไม่มาก ตรวจพบตับโต 1 ซม. ผลตรวจ CBC พบว่าเกล็ดเลือดต่ำ�ลงน้อยกว่า 50,000 

เซลล์/ลบ.มม. เนื่องจากผู้ป่วยไม่มีภาวะขาดน้ำ�แต่ยังกินได้น้อยมาก และเริ่มมีการรั่วของพลาสมา สังเกตจาก

ตับโตขึ้นจึงเปลี่ยนชนิดของสารน้ำ�จาก 5%D/NSS/2 เป็น 5%D/NSS ปริมาณเท่าเดิม เมื่อติดตามฮีมาโทคริต 

(Day 1) พบเพิ่มขึ้นจากเดิมสูงสุดประมาณร้อยละ 15 (39.4-34.0)/34.0 เลือกใช้ฮีมาโทคริตพื้นฐานประมาณ

ร้อยละ 34 ที่ตรวจใน Day -3 ถึง -1 เนื่องจากเป็นค่าที่คาดว่าจะพบในภาวะปกติของผู้ป่วย (ไม่มีภาวะขาด

น้ำ� และยงัไมม่กีารรัว่ของพลาสมาหรอืมเีลือดออกผดิปกต)ิ จะเหน็ไดว้า่ผูป้ว่ยมกีารรัว่ของพลาสมาโดยเริม่รัว่ 

Day 0 ต่อเนื่องจนถึง Day 1 รวมประมาณ 48 ชม. แต่รั่วปริมาณไม่มาก เนื่องจากสัญญาณชีพปกติ ปัสสาวะ

ออกดี และฮีมาโทคริตเพิ่มขึ้นจากเดิมน้อยกว่าร้อยละ 20 ขณะที่ได้ 5%D/NSS ปริมาณ 80% Mt 

	 5.	 ระยะพกัฟืน้ (Day 2) ผูป้ว่ยเริม่กนิไดม้ากขึน้ จงึหยดุการใหส้ารน้ำ�ทางหลอดเลอืดดำ� ตรวจพบตบัโต

จากชายโครงขวา 2 ซม. น้ำ�หนักเพิ่มขึ้นจากการสะสมของพลาสมาที่รั่วออกมาและสารน้ำ�ทดแทน และพบว่า

เกล็ดเลือดต่ำ�ลงอีกเหลือ 8,000 เซลล์/ลบ.มม. ถึงแม้ฮีมาโทคริตจะต่ำ�ลง แต่ไม่คิดถึงภาวะเลือดออกผิดปกติ 

เนื่องจากอาการทั่วไปของผู้ป่วยดี ไม่มีเลือดออกผิดปกติที่ใด ร่วมกับสัญญาณชีพปกติ ซึ่งฮีมาโทคริตที่ต่ำ�ลง

อธบิายจากพลาสมาทีร่ัว่ออกชว่งวกิฤตเคลื่อนกลบัเขา้สูห่ลอดเลอืดทำ�ใหเ้กดิ dilutional anemia ถงึแมเ้กลด็

เลือดจะต่ำ�มากแต่ไม่ใช่ข้อบ่งชี้ ในการให้เกล็ดเลือด เมื่อติดตามเกล็ดเลือดใน Day 3 จะเห็นว่าเพิ่มขึ้นอย่าง

รวดเร็ว 
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	 สรปุ ในระยะไข้การวนิจิฉยัแยกการตดิเชือ้ไวรสัเดงกจีากไขเ้ฉยีบพลนัเนื่องจากสาเหตอุื่นมคีวามสำ�คญั 

ในผูป้ว่ยกรณศึีกษาที ่1-3 ผูป่้วยเป็นไข้ไทฟอยด ์ชคินุกนุยา และสครบัไทฟสั ตามลำ�ดบั ผูป้ว่ยกรณศีกึษาที ่4-6 

ติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มาพบแพทย์เร็วตั้งแต่ไข้วันแรก มีอาการ/อาการแสดง และผลตรวจ CBC ที่ไม่จำ�เพาะกับ

การติดเชื้อไวรัสเดงกี ทำ�ให้ไม่สามารถวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีได้ตั้งแต่แรก จากผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 1-6 

จะเหน็ว่าการทราบข้อมลูระบาดวทิยา ลักษณะทางคลนิกิของผูป้ว่ยแตล่ะโรค การตดิตามการดำ�เนนิโรคอยา่ง

ใกล้ชิดโดยพยายามหาสาเหตุของไข้ และการแปลผลตรวจ CBC, serology/antigen test ตามระยะของโรค

ได้อยา่งถกูต้อง จะทำ�ใหส้ามารถวนิจิฉัยสาเหตขุองไข้ไดก้อ่นทีผู่ป้ว่ยจะมภีาวะแทรกซอ้น การวนิจิฉยัโรคไดช้า้

หรือวินิจฉัยเมื่อผู้ป่วยมีภาวะแทรกซ้อนแล้ว ผลการรักษาจะไม่ดี และเสียชีวิตได้ 

	 ในกรณีที่สามารถวินจิฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีได้แล้ว การประเมินการรั่วของพลาสมา ภาวะแทรกซ้อน

อย่างใกล้ชิดและต่อเนื่อง และให้สารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�อย่างเหมาะสมจะทำ�ให้ผลการรักษาดี ผู้ป่วยกรณี

ศึกษาที่ 7-8 เป็นตัวอย่างผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่ได้รับการรักษาอย่างเหมาะสมทั้งการติดตามดูแลและการ

ให้สารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�ทั้งชนิดและปริมาณ ผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 9 เป็นตัวอย่างผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่

ได้รับสารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�น้อยเกินไปในระยะแรกทำ�ให้เกิดภาวะช็อก และในระยะหลังได้รับสารน้ำ�ทาง

หลอดเลือดดำ�มากเกินไปจึงมีภาวะปอดบวมน้ำ� 

	 การติดตามดูแลผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีท่ีมีการรั่วของพลาสมาอย่างต่อเนื่องเป็นระบบโดยจดบันทึก

สัญญาณชีพ ลักษณะทางคลินิกที่บ่งถึงภาวะช็อก (อาการทางระบบประสาท capillary refill time, ความแรง

ของชพีจร ความอิม่ตวัของออกซเิจนในเลอืด ปรมิาณปสัสาวะ) ชนดิและปรมิาณสารน้ำ�ทางหลอดเลอืดดำ� ดงั

แบบฟอร์มในผู้ป่วยกรณีศึกษาที่ 7-9 จะทำ�ให้ทราบการดำ�เนินโรคในภาพรวมได้ดีขึ้น ทำ�ให้ประเมินการให้สาร

น้ำ�ได้ถูกต้องและเหมาะสมยิ่งขึ้น 
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Atypical lymphocyte	 48, 66, 79, 280, 282, 284

Autoantibody	 21, 25

Autoimmune	 224

B                                                      

Balapiravir	 13

Bicytopenia	 251-253, 256

Bioartificial liver	 182

Bleeding disorder	 155-167

Blood-brain barrier (BBB)	 179

Blood transfusion	 164-166

Body mass index (BMI)	 105

Bradycardia	 72, 201, 204

Brain edema	 113, 174, 179, 183, 184,	

	 	  218, 224-226

C                                                      

Calcium gluconate, in

	 hyperkalemia	 196

	 hypocalcemia	 114

Candida spp. 	 239, 241, 243

Capillary fragility 	 45, 62

Capopedal spasm	 196

Capsid (C)	 10

Cardiac index 	 117

Cardiac tamponade	 205

Catheter-acquired urinary tract infection	 238,

	 	 	 	 243-245

Catheter-related bloodstream-	 238, 242, 244

  infection (CRBSI)

Celgosivir		 13

Cell-mediated immune response (CMIR)	19, 225

Central venous oxygen- 	 112, 115, 117

  saturation (ScvO
2
)
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Central venous pressure (CVP)	 102, 112, 115, 	

	 	 207, 212, 218

Chikungunya	 45, 58, 59, 62, 63, 65-69, 

	 	 	 	 270, 271

Cholestasis jaundice 	 60, 76, 77, 80, 81,	

	 	  173, 175, 192, 225

Chvostek sign	 114, 196

Coagulopathy	 128, 156, 179

Colloid 	 	 110, 111, 117, 126-131

Complement (C)	 19, 25, 159, 180, 191

Complete blood counts (CBC), in

	 acute febrile illness	 63-66, 69, 71, 73,	

	 	  75, 79, 80

	 dengue viral infection

	 	 febrile phase	 44, 46, 50, 51

	 	 recovery phase	 44, 50

	 	 toxic phase	 48-51

Conjunctivitis 	 61, 65, 69, 70, 75-78

Convalescent petechial rash 	 49, 62

Critical hematocrit	 110, 155

Cryoprecipitate, indication and dosage	164, 165

Crystalloid 	 123-126, 130, 131

D                                                     

DEET		 	 263

Dendritic cells 	 12, 21, 28

Dengue fever (DF), diagnostic criteria	 38, 40

Dengue hemorrhagic fever (DHF), 	 38, 40

  diagnostic criteria

Dengue nonstructural (NS) protein

	 antibody	 25

	 immunopathogenesis	 19, 21  

	 rapid test	 91-97

Dengue shock syndrome (DSS),  	 39, 40

  diagnostic criteria 

Dengue serotype	 6, 10-12, 18-29, 90, 91,	

	 	  137, 226, 228

Dengue virus 	 9-14

Dextran 

	 adverse effect	 128-130

	 indication	 111, 112, 131

Diarrhea	 45, 61, 69, 73, 100, 106, 107, 175, 176

Direct bilirubin (DB), normal level	 177

Disseminated intravascular- 	 62, 115, 136, 156,

  coagulation (DIC) 	 159, 163, 179, 254

Dobutamine	 116

Dopamine		 113, 116, 145, 206, 207

E                                                     

Electrocardiography (EKG) 	 195, 196, 205

Encephalitis, in

	 dengue virus	 39, 146, 175, 226

	 Japanese encephalitis virus	 9, 61, 63,	

	 	  91, 92, 226

	 other viral infections	 9, 61, 76, 137

Encephalopathy, in

	 acute disseminated encephalomyelitis 	 227

 	   (ADEM)

	 acute kidney injury	 197, 226

	 acute liver failure	 145, 146, 148, 173,	

	 	  175, 178-184

	 acute respiratory failure	 223, 226

	 enteric fever	 73

	 severe dengue 	 101, 197, 225-227, 230

Endothelium cells 	 17-22, 25, 48, 49, 122-124, 

	 	 	 	 156-160, 179, 203

Enteric fever	 57-61, 63-66, 72-74, 267-269

Envelop (E)	 10, 13, 26, 264

Enzyme-linked immunosorbent- 	 68, 70, 74, 91

  assay (ELISA)

Epinephrine	 116

Epithelium 	 19

Eschar		 	 62, 63, 75

Expanded dengue syndrome	 37, 41, 42
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Extracorporeal membrane- 	 113, 150

  oxygenation (ECMO)

F                                                     

Fatty liver		 28, 175

Febrile convulsion	 28, 276

Ferritin 	 	 252, 254

Fibroblast 	 19

Flavivirus		 9, 10, 13, 14, 70, 93, 233

Fluid challenge test	 112, 115

Fluid refractory shock 	 112, 115

Fractional excretion of sodium (FENa)	 194

Fresh frozen plasma (FFP), 	 164, 165

  indication and dosage 

Furosemide 	 117, 145, 152, 166, 179, 181, 195, 	

	 	 207, 219, 229, 240

G                                                    

Gall bladder edema	 47

Gelatins	 	 127, 128

Genotype		 6, 11, 12, 18

Glasgow coma scale (GCS) scores 	 227

Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD)- 

  deficiency 	 28, 60, 81, 101, 106, 192

Glutamine	 180

Glycosuria 	 189

Guillain-Barre syndrome (GBS)	 42, 70, 146, 225, 	

	 	 228-232

H                                                    

Heart failure 	 201, 203, 205, 219

Hemagglutination inhibition (HI) test	 68, 91

Hematuria	 189, 194

Hemoconcentration 	 37-41, 43, 44, 48, 89

Hemodialysis	 149, 197, 219

Hemoglobin H disease	 60, 192

Hemoglobinuria	 194

Hemolysis, in

	 dengue viral infection 	 28, 44, 60, 101, 102, 	

	 	 106, 110, 155, 162, 177, 191, 195

	 malaria	 58, 60, 80

Hemophagocytic- 	 252-254

  lymphohistiocytosis (HLH)

Hemolytic-uremic syndrome	 42, 189

Hemophilia 	 28, 106

Hemostasis	 48, 156-158

Heparan sulfate	 19

Hepatic encephalopathy 	 145, 146, 178-184,  	

	 	 223, 225, 230

Hepatocyte	 13, 80, 174, 180, 218

Hepatomegaly 	 39, 41, 44, 47-50, 61, 77, 100, 	

	 	 107, 151, 277, 280, 284

Hepatorenal syndrome 	 180, 191

Hepatotoxicity 	 175

Heterotypic infection	 6, 18, 20-27

Holliday-Segar method 	 108

Homotypic infection	 20-23

Human albumin solution (HAS), 	 111, 126, 131

  indication 

Human leukocyte antigen (HLA)	 28

Hydroxyethyl starch 

	 adverse effect	 128, 129, 130

	 indication	 131

Hyperchloremic metabolic acidosis 	 123, 125

Hyperferritinemia	 254

Hyperkalemia	 190, 194-197, 230

Hypernatremia 	 190

Hypervolemia 

	 prevention	 106, 110, 139, 140

	 treatment, in

	 	 acute hepatic failure	 181, 183

	 	 acute kidney injury	 196, 197, 203

	 	 acute respiratory failure 145, 146, 149, 152

	 	 cardiovascular failure	 201, 203, 205, 219
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	 	 severe bleeding	 164, 166, 167

Hypoalbuminemia 	44, 48-50, 194, 219, 270, 271

Hypocalcemia 	 190, 194-196

Hypofibrinogenemia	 254

Hypokalemia 	 179, 181, 183, 190, 203, 229, 232

Hypokalemic paralysis 	 229, 232

Hyponatremia 	 106, 107, 114, 123, 125,   	

	 	 181, 190, 194 

Hypoxemia 	 144, 146-151, 183, 206, 223

I                                                        

Immune complex	 20, 21, 25

Immunopathogenesis	 17-29

Infection-associated hemophagocytic- 	 42, 

  syndrome (IAHS)	 251-256

	 definition	 251

	 diagnosis	 254

	 pathogenesis 	 252

	 prognosis	 256

	 treatment	 255

Influenza 		 71, 72

Inotropic drugs 	 116

Interferon		 18-21, 28, 252

Interleukin

	 IL-10	 	 19,22, 252

	 IL-1β	 	 25

	 IL-18	 	 174

	 IL-2 receptor	 25

	 IL-6 	 	 22, 25, 252

	 IL-8	 	 22, 25

International normalized ratio (INR) 	 111, 151,

	 	 	 	160-163, 173, 177, 182-184, 232, 270

Intra-abdominal hypertension 	 151, 211-219

Intravenous immunoglobulin (IVIg), in 

	 Guillain-Barre syndrome	 231

	 infection-associated hemophagocytic-	 255 

 	   syndrome

	 mononeuropathy	 231

	 myocarditis	 207

	 thrombocytopenia	 166

IR3535 	 	 263

J                                                   

Japanese encephalitis virus 	 9, 61, 63, 91, 	

	 	 92, 226

Jaundice 	60, 76, 77, 80, 81, 173, 175, 192, 225

K                                                     

Kalimate	 	 196

Kayexalate	 196

L                                                      

Lactic acidosis 	 123, 203, 208, 218

Lactulose		 177, 180,181

Leptospirosis	 59-61, 63, 64, 76-79

Liver function test, in

	 acute hepatitis	 173-180

	 dengue viral infection	 40, 44, 48, 49, 

	 	 	 	 51, 102, 110, 115, 161, 230

	 other infections	 60, 73, 77, 79, 270, 271

	 severe bleeding	 159-162

Lovastatin 	 13, 14

Lymphocyte	 12, 48, 267, 268, 270, 280, 	

	 	 282, 284

M                                                    

Macrophage	 12, 28, 180

Malaria	 	 58-61, 64-66, 80, 81

Mean arterial pressure	 102, 112, 211

Meningitis 	 224, 226, 276 

Meningococcemia	 62, 63

Metabolic acidosis, in

	 acute kidney injury	 190, 195-197, 203

	 acute respiratory failure	 150
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	 adrenal insufficiency	 114

	 hyperchloremic metabolic acidosis	 123, 125

	 severe bleeding	 156, 162, 164

	 shock		 114, 117, 156 

Microcephally 	 80

Miller Fisher syndrome	 228, 232

Milrinone		 113, 116

Monocyte		 12, 13, 18, 19, 21, 25, 26, 226

Mononeuropathy	 42, 228, 232

Myalgia, in

	 dengue viral infection	 38-40, 45, 228, 229

	 neuromuscular complications 	 192, 228, 229

	 other acute febrile illnesses	 69, 71, 73, 	

	 	 77, 271

Myocarditis 	 39, 42, 145, 191, 201-205, 207

Myoglobin	 192, 205, 229

Myoglobinuria	 194, 195, 197, 199

Myositis 		 42, 228, 229, 232

N                                                    

N-acetylcysteine (NAC)	 181-183

Natural killer (NK) cells 	 19-21, 24

Nephropathy	 189

Nephrotoxicity 	 123, 128, 129, 192, 197

Neuromyelitisoptica (NMO)	 227, 231

Neutralization, dengue antibody	 19-23, 26

Neutrophil	 63, 77, 180, 254, 264, 268, 	

	 	 270, 277, 282, 284, 288

Nonsteroidal anti-inflammatory- 	 70, 104-106, 

  drugs (NSAIDs) 	 160, 166, 229, 270, 271

Nosocomial infection	 237-247

O                                                    

Oncotic pressure	 121-123, 126-128, 192

Optic neuritis	 42, 228, 231

Original antigenic sin	 25, 264

Osmolality 	 121-123, 130

P                                                      

Packed red blood cell (PRC), 	 164, 165

  indication and dosage

Pancytopenia	 251, 252, 256

Pericardial effusion	 113, 205

Pericarditis	 42, 205

Peritoneal dialysis	 197

Persistent catecholamine-resistant shock 113-115

Petechiae 	 38, 45, 61, 62, 155, 158, 162, 166, 	

	 	 224, 227

Phylogenetic analysis	 10

Plaque reduction neutralization test (PRNT) 	 23

Plasma exchange	 182

Plasma expander	 126-129, 192

Plasma substitute	 127, 129

Plasmapheresis	 164, 182

Platelet aggregation	 157

Platelet dysfunction 	 159

Platelet, indication and dosage	 164, 165

Pleural effusion	 38, 43, 47, 50, 101, 113, 117, 

	 	 	 	 143, 145-152

Pleural effusion index (PEI)	 43

Pneumonia	 238-242, 244, 245

Pneumothorax 	 113, 150

Polyneuropathy	 42, 228

Positive end-expiratory- 	112, 145, 150, 213, 214

  pressure (PEEP)

Preload

	 evaluation	 206, 207

	 in abdominal compartment syndrome 212, 218

Premarin 		 165

Premature ventricular contraction (PVC)	 204

Primary infection 	 18, 21, 89-91

Proteinuria 	 189

Prothrombin time (PT), in

	 acute hepatitis	 173, 177

	 bleeding disorder 	 158, 161-163, 167

	 severe dengue	 49, 110
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Pulmonary edema 	 49, 126, 146, 201, 207, 240, 	

	 	 241, 286

Pulmonary hemorrhage, in 

	 dengue	 60

	 leptospirosis	 146

Purpura	 	 62

R                                                    

Recombinant factor VIIa (rFVIIa)	 164

Renal replacement therapy	 149, 195, 197, 

	 	 	 	 214, 219

Retro-orbital pain	 38-40, 45, 71, 77

Rhabdomyolysis	 42, 192, 195, 225, 229, 232

Rose spot 	 63, 73

S                                                     

Scrub typhus 	45, 57-64, 74-76, 78, 79, 272, 273

Secondary infection 	 21, 89-91

Shock, management	 99-117, 164

Sinus tachycardia 	 201, 205

Sodium bicarbonate (7.5% NaHCO
3
), in

	 hyperkalemia	 196

	 metabolic acidosis	 114, 115

Splenic rupture	 42, 47

Starling forces	 122, 127

Strain, dengue virus	 11, 18, 137

Stroke volume	 202, 206

Subdural effusion	 224

Supraventricular tachycardia (SVT)	 205

Systemic inflammatory response (SIRS)	 147, 	

	 	 180, 238

Systemic vascular resistance	 136

T                                                     

Tachycardia	 201, 205, 206

Thrombocytopenia, in

	 dengue viral infection

	 	 bleeding disorder	 114, 117, 155, 160, 	

	 	 162,  226

	 	 immunopathogenesis	 17, 20, 21, 25, 	

	 	 157-159

	 	 platelet transfusion, indication	 164-166

	 	 severe dengue	 37-39, 44, 48, 50, 

	 	 	 	 102, 105, 107, 179, 277

	 infection-associated-	 251-254

	   hemophagocytic syndrome

	 other acute febrile illnesses	 64-66, 70, 71, 	

	 	 73, 75, 80, 270

Thrombosis	 42, 62

Total bilirubin (TB), normal level	 177

Tourniquet test 	 38-40, 45, 46, 155, 158, 	

	 	 267, 268

Tranexamic acid	 165

Transovarial transmission	 6, 12

Troponin T	 205, 206

Tumor necrotic factor-alpha (TNF-α)	 18, 22, 

	 	 	 	 25, 28, 203, 252

Typhoid fever	 57-61, 63-66, 72-74, 267-269

U                                                     

Uremic encephalopathy  	 197, 226

Urinalysis 	 189, 243

Urinary tract infection (UTI)	 243-245

V                                                    

Vascular endothelium- 	 18, 21, 25, 203

  growth factor (VEGF)

Vasculopathy	 225

Vasoactive drugs 	 112, 116, 117, 207

Ventilator-associated pneumomia (VAP)	 238,

	 	 	 	 241, 242, 244, 245

Ventricular arrhythmia	 204, 206

Viral inoculum	 174

Virulence, dengue virus	 18, 174
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von Willebrand factor (vWF)	 157-159, 165

W                                                    

Warning signs, severe dengue	 37-41, 47-50, 	

	 	 104, 277

Weight for height 	 107

West Nile virus	 9, 93

WHO criteria in dengue viral infection

	 WHO 1997	 37-41

	 WHO 2009	 39-41

	 WHO 2011	 39-41

Y                                                      

Yellow fever virus	 9, 93

Z                                                      

Zika virus		 9, 93




