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Dengue virus infection has been a public health concern in Thailand and in several
other countries worldwide.  In the past decades, there has been some recent knowledge
concerning this disease in the fields of epidemiology, pathogenesis, clinical manifestations,
laboratory diagnosis, treatment and prevention.  Pieces of evidence from several Southeast
Asian countries show that age of the reported dengue cases has increased from 5-9 years to
older children and young adults.  Dengue virus serotype 3 circulates more commonly and this
may result in increasing the neurological findings among the dengue patients.  The pathogenesis
of the disease remains unclear but cytokine-mediated immunopathogenesis and virus virulence
are now of research interest.  Clinical presentations and laboratory findings of dengue in infants
are distinctive whereas the disease in adults is often milder.  Neurological presentations and
co-infections are well described.  Newly developed polymerase chain reaction protocols are
ongoing in order to detect dengue RNA in specimens other than sera i.e. urine, saliva and
peripheral blood leukocytes.  Proper intravenous fluid remains the mainstay of management
whereas recombinant activated factor VII helps control life-threatening bleeding but needs
more clinical information.  Dengue vaccine is in the field trial and should be widely used in the
near future.
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โรคติดเช้ือไวรัสเดงกีจัดเป็นปัญหาทางสาธารณสุข
ที ่สำคัญของประเทศในแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต้
รวมทัง้ประเทศไทย  ลักษณะทางคลนิกิทีส่ำคญัคอื อาการ
ไข้สูง มีภาวะเลือดออก และอาจเกิดภาวะช็อก ซึ่งภาวะ
ทั้งสองอาจเป็นสาเหตุให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้  โรคนี้จัดเป็น
เรื่องฉุกเฉินทางการแพทย์ที่ต้องได้รับการวินิจฉัยอย่างถูก
ต้องและรวดเร็ว ก่อนเกิดภาวะช็อกหรือเลือดออกอย่าง
รุนแรง ตอ้งตดิตามเฝา้ระวงัการเปลีย่นแปลงของโรคอยา่ง
ใกล้ชิด และให้การดูแลรักษาอย่างเหมาะสม(1)  ในทศวรรษ
ทีผ่่านมา มีการเปลีย่นแปลงขององคค์วามรูท้ีเ่กีย่วขอ้งกบั
โรคติดเชื้อไวรัสเดงกี ทั้งในแง่ระบาดวิทยา พยาธิกำเนิด
ของโรค  ลักษณะทางคลนิิก การวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ
การดูแลรักษาผู้ป่วย และการควบคุมป้องกันโรค(2)

บทความนี้เขียนขึ้นโดยมีวัตถุประสงค์เพื ่อให้
กุมารแพทย์ อายุรแพทย์ แพทย์เวชปฏิบัติ พยาบาล และ
นกัวจัิย ไดมี้ความรูค้วามเขา้ใจในองคค์วามรูใ้หมเ่กีย่วกบั
โรคติดเชื้อไวรัสเดงกี ซึ่งมีแนวโน้มของการเปลี่ยนแปลง
ในทศวรรษที่ผ่านมา ทั้งนี้เพื่อให้เกิดประโยชน์สูงสุดใน
การวินิจฉัยโรค การดูแลรักษาผู้ป่วย และการป้องกันโรค
ติดเช้ือไวรัสเดงกีต่อไป

ระบาดวิทยา
ในประเทศไทยเริ่มมีการระบาดของโรคติดเชื้อ

ไวรสัเดงกคีรัง้แรกในป ีพ.ศ. 2501  ขอ้มูลจากกองระบาด
วิทยา กระทรวงสาธารณสุข ระหว่างปี พ.ศ.2520-2541
พบรายงานผู้ป่วยติดเชื ้อไวรัสเดงกีประมาณ 50,000-
170,000 รายต่อปี เป็นผู้ป่วยท่ีมีภาวะช็อกร่วมด้วยประมาณ
ร้อยละ 5 ของผู้ป่วยทั้งหมด และผู้ป่วยเสียชีวิตประมาณ
ปีละ 100 - 400 ราย(3) การระบาดครัง้ใหญข่องโรคเกดิขึน้
ในปี พ.ศ. 2530 ซึ่งมีผู้ป่วยจำนวน 174,285 รายและ
มีอัตราป่วยตายร้อยละ 0.5  ในระยะหลัง ลักษณะการ
ระบาดของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีไม่มีแบบแผนที่แน่นอน
พบผู้ป่วยเพิ่มขึ้นในสังคมชนบท และพบได้ตลอดปีแต่พบ
มากท่ีสุดในฤดูฝน สาเหตุของการระบาดของไวรสัเดงกีอาจ
เนื่องจากการเปลี่ยนแปลงจากสังคมชนบทมาเป็นสังคม

เมือง การคมนาคมที่สะดวกและรวดเร็ว การอพยพย้าย
ถิ่นของประชากร และการกักเก็บน้ำไว้ใช้ซึ่งทำให้มีแหล่ง
เพาะพันธุ์ยุงเพิ่มมากขึ้น(4)

เชื้อไวรัสเดงกีมี 4 ซีโรทัยพ์  การติดเชื้อไวรัสเดง
กีซีโรทัยพ์หนึ่งจะทำให้เกิดภูมิคุ้มกันต่อซีโรทัยพ์นั้นตลอด
ไปและจะสามารถป้องกันข้ามไปยังไวรัสเดงกีซีโรทัยพ์อื่น
ได้ชั่วคราว ผู้ป่วยจึงสามารถติดเชื้อไวรัสเดงกีซีโรทัยพ์อื่น
ซ่ึงแตกต่างจากการติดเช้ือคร้ังแรก (การติดเช้ือแบบปฐมภูมิ)
ได้ เกดิการตดิเชือ้ครัง้ทีส่อง (การตดิเชือ้แบบทตุยิภมิู)  ซ่ึง
มักมีความรุนแรงของโรคมากกว่าการติดเชื้อครั้งแรก(5)

การระบาดของเชื้อไวรัสเดงกีซีโรทัยพ์ต่าง ๆ มีการเปลี่ยน
แปลงไปในแตล่ะป ี อนันต ์นสิาลกัษณ ์และคณะ(6) ศกึษา
พบว่าในอดีตเชื้อไวรัสเดงกีซีโรทัยพ์ 2 มีบทบาทสำคัญใน
การแพร่ระบาดของโรคในประเทศไทย  แต่ในระยะหลัง
(พ.ศ. 2538 -  2542) พบการตดิเชือ้ซีโรทยัพ ์3 เพิม่ข้ึน และ
อาจเป็นสาเหตุท่ีทำให้พบผู้ป่วยท่ีมีอาการทางสมองเพิม่ข้ึน
เช่นเดยีวกบัท่ีพบในชว่งทีมี่การระบาดใหญใ่นประเทศไทย
ในปี พ.ศ. 2530 และการระบาดในประเทศมาเลเซียและ
อินโดนีเซีย(1)

ยุงลายที่เป็นพาหะนำโรคติดเชื ้อไวรัสเดงกีใน
ประเทศไทยม ี2 ชนิดคอื Aedes aegypti  ซ่ึงเปน็พาหะที่
สำคญัในเขตเมอืง และ Aedes albopictus  ซ่ึงเปน็พาหะ
ในชนบท ชานเมอืง และพืน้ทีสู่งของประเทศไทย  ยงุลาย
จะมีความชุกชุมในช่วงฤดูฝน มักออกหากินในเวลากลาง
วัน สามารถแพรเ่ชือ้ได้หลังดดูเลือดของผูป่้วยที่มีเชื้อไวรัส
แลว้ 7-10 วนั และเชือ้จะอยูใ่นยงุไปตลอดชวีติ  โรคตดิเชือ้
ไวรสัเดงกมีีระยะฟกัตวั 3-15 วนั  ผู้ป่วยสว่นใหญจ่ะมีเชือ้
ไวรัสอยู่ในเลือดไม่เกิน 7 วันนับตั้งแต่เริ่มมีไข(้2)

โรคติดเชื้อไวรัสเดงกีพบได้ในผู้ป่วยทุกกลุ่มอายุ
ในระยะหลายสิบปีที่ผ่านมา อายุของผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัส
เดงกีมีแนวโน้มเพิ่มขึ้น กลุ่มอายุของผู้ป่วยมีการเปลี่ยน
แปลงจากเด็กเล็กอายุ 5-9 ปีในอดีต เป็นเด็กโตอายุ
10-14 ปีและผู้ใหญ่ในปัจจุบัน(1)  ข้อมูลจากสำนักระบาด
วิทยา กรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข ระหว่างปี
พ.ศ. 2541-2545(7) พบวา่ผู้ป่วยตดิเชือ้ไวรัสเดงกส่ีวนใหญ่
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เป็นเด็กอายุ 5-14 ปีและผู้ใหญ่ โดยพบผู้ป่วยกลุ่มอายุ
มากกวา่ 15 ปีขึน้ไป คิดเปน็ร้อยละ 20-30  ในป ีพ.ศ. 2544
และ 2545 ซึ่งมีผู้ป่วยจำนวนปีละกว่าหนึ่งแสนคน พบ
เปน็ผูป่้วยผูใ้หญถ่งึรอ้ยละ 27 และ 30 ตามลำดบั คาดวา่
ในอนาคต จะพบอตัราสว่นของผูป่้วยในกลุม่อายมุากกวา่
15 ปีเพิ่มขึ้น  ส่วนอัตราป่วยตายได้ลดลงจากเดิมร้อยละ
0.5 เหลอืเพยีงรอ้ยละ 0.15 ในปัจจุบัน  มีการศกึษายนืยนั
การเพิ่มขึ้นของอายุผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีทั้งในประเทศ
ไทย(8) และประเทศสิงคโปร(์9)

พยาธิกำเนิด
พยาธิกำเนิดของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกียังไม่เป็นที่

ทราบแน่ชัด  ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักแข็งแรงดีมาก่อนและ
มีภาวะโภชนาการที่ดี(10) จึงทำให้มีการตอบสนองของ
ภูมิคุ้มกันของร่างกายต่อการติดเชื้อ ผู้ป่วยที่ติดเชื้อแบบ
ทุติยภูมิมักมีอาการของโรคที่รุนแรงกว่าผู้ป่วยที่ติดเชื้อ
ครั ้งแรก(11,12) ปรากฏการณ์ “antibody-dependent
enhancement” เป็นสมมุติฐานท่ีสำคัญ ซ่ึงใช้อธิบายสาเหตุ
ที่ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีส่วนใหญ่เกิดจากการติดเชื้อแบบ
ทุติยภูมิ  การติดเชื้อต่างซีโรทัยพ์มาก่อนอาจนำไปสู่การ
เกิดแอนติบอดีชนิด enhancing(13)   ผู้ป่วยเด็กเล็กที่มี
การติดเชื้อไวรัสเดงกีแบบปฐมภูมิ อาจมีอาการของโรคที่
รุนแรงได ้หากเกดิโรคในเดก็อาย ุ6-9 เดอืน  ซ่ึงเปน็วยัทีมี่
ระดับแอนติบอดีต่อไวรัสเดงกีจากมารดายังคงเหลืออยู่ใน
ระดับที่ไม่เพียงพอในการป้องกันโรคได้ แต่เปน็แอนติบอดี
ชนิด enhancing คล้ายกับปรากฎการณท่ี์เกิดข้ึนในการตดิ
เชื้อแบบทุติยภูมิในเด็กโต

ในปัจจุบัน มีความเชื่อว่าปัจจัยด้านภูมิคุ้มกัน
แบบพ่ึงเซลล์และปัจจัยด้านไวรัสมีความสำคญัในแงพ่ยาธิ
กำเนิดของโรค เมื่อมีการติดเชื้อไวรัสเดงกีจะมีการหลั่ง
สาร cytokines ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ T และ B
cells (cytokine-mediated immunopathogenesis)
สมรรถภาพการทำงานของ T cells ลดลงชั่วคราว เกิด
autoantibody ต่อเกร็ดเลือดและเซลลเ์ย่ือบุทำให้เกิดภาวะ
เกรด็เลอืดตำ่และ vasculopathy  Kurane I และคณะ(14)

พบว่าผู้ป่วยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีมีระดับ interleukin-2
และ interferon-gamma เพิม่ข้ึน Lei HY และคณะ(15) ได้
ตั้งสมมุติฐานว่าการตอบสนองของภูมิคุ้มกันต่อการติด
เชื้อไวรัสเดงกีไม่สามารถทำให้ร่างกายกำจัดไวรัสเดงกีได้
และทำให้เกิดการหลั่งของ cytokines ซึ่งมีผลต่อเซลล์
โมโนซยัต ์เซลลเ์ยือ่บุ และเซลลข์องตบั  มีการศกึษาพบวา่
จำนวนเมด็เลอืดขาวชนดิ CD4 และ CD8 ลดลงในผูป่้วย
ตดิเชือ้ไวรสัเดงกี(16,17)  จุฑารตัน ์เมฆมัลลิกา และคณะ(17)

ศึกษาการตอบสนองทางภมิูคุ้มกันแบบพึง่เซลลแ์ละพบวา่
การตอบสนองต่อการทดสอบทางผิวหนังชนิด delayed
type hypersensitivity (DTH) ลดลงขณะตดิเชือ้

การติดเชื้อไวรัสเดงกีแต่ละซีโรทัยพ์อาจทำให้
ลักษณะทางคลินิกและความรุนแรงของโรคมีความแตก
ต่างกัน(18) การติดเชื้อแบบทุติยภูมิ โดยเฉพาะจากการติด
เชื้อซีโรทัยพ์ 2 มักทำให้เกิดโรคที่มีอาการรุนแรง  ไวรัส
เดงกีซีโรทัยพ์ 3 ทำให้เกิดอาการทางสมองได้บ่อย   การ
ศึกษาส่วนใหญ่พบว่า ผู้ป่วยที่ตรวจพบปริมาณเชื้อไวรัส
เดงกีมากในเลือด ไม่ว่าจะในระยะไข้หรือระยะที่ไข้หาย
แล้ว มีแนวโน้มที่จะมีอาการทางคลินิกที่รุนแรงกว่าผู้ป่วย
ที่มีปริมาณเชื้อไวรัสน้อยกว่า(19,20)

ลักษณะทางคลินิก
การตดิเชือ้ไวรสัเดงกส่ีวนใหญจ่ะไมมี่อาการ โดย

พบการตดิเชือ้ท่ีไม่มีอาการถงึร้อยละ 90  ส่วนผูต้ดิเชือ้ซ่ึง
มีอาการจะมกีารดำเนนิโรคเปน็ 3 ระยะคอื

1. ระยะไข้  ผู้ป่วยมีอาการไข้สูงนาน 2-7 วัน
พบอาการชกัไดใ้นเดก็เลก็ ผู้ป่วยจะมอีาการหนา้แดง ปวด
ศรีษะ เบือ่อาหาร ไม่พบอาการของไขห้วดัชดัเจน มีอาการ
ปวดทอ้งบริเวณลิน้ป่ีหรือใต้ชายโครงขวาตบัโตและกดเจบ็
อาเจยีน และปวดเมือ่ยกลา้มเนือ้  บางรายอาจมจุีดเลอืด
ออกที่ผิวหนังหรือมีอาการเลือดออกในอวัยวะอื่น การทด
สอบทูนเิกตใ์หผ้ลบวกไดร้้อยละ 80

2. ระยะวกิฤต ิ  ไข้มักลดลงอยา่งรวดเรว็  หากมี
การรัว่ของพลาสมา (dengue hemorrhagic fever, DHF)
จำนวนมาก อาจเกิดภาวะช็อก (dengue shock syndrome,
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DSS) ได้  ผู้ป่วยจะมีอาการกระสับกระส่าย  มือเท้าเย็น
ชีพจรเต้นเร็วและเบาลง มีความดันโลหิตต่ำหรือ pulse
pressure แคบ ในระยะนี้พบอาการเลือดออกได้บ่อย
ผู้ป่วยทีไ่ม่มีการรัว่ของพลาสมา (dengue fever, DF) อาจ
ไม่เห็นระยะนี้ชัดเจน

ความรุนแรงของโรคแบ่งเป็น 4 เกรด โดยอาศัย
อาการเลือดออกและภาวะช็อก เกรด 1 หมายถึงไม่พบ
อาการเลือดออก การทดสอบทูนิเกต์ให้ผลบวก เกรด 2
หมายถงึมีอาการเลอืดออก เกรด 3 หมายถงึมีชีพจรเบาเรว็
ความดนัโลหติตำ่หรอืมี pulse pressure แคบ  และเกรด
4 หมายถึงวัดความดันโลหิตไม่ได้หรือคลำชีพจรไม่ได้
เกรด 1 และ 2 คอื DHF  เกรด 3 และ 4 คอื DSS
            2.  ระยะพกัฟืน้ (convalescent stage)  เป็นระยะ
ที่มีการดูดกลับของพลาสมาเข้าสู่กระแสโลหิต  ผู้ป่วยมี
อาการทัว่ไปดขีึน้ เริม่อยากอาหาร ปัสสาวะเพิม่ขึน้ อัตรา
การเตน้ของหวัใจลดลง อาจพบผืน่เรยีกวา่ convalescent
rash ซ่ึงมักมีอาการคนั

ลักษณะทางคลนิกิของผูป่้วยทารก เด็กเล็ก วัยรุ่น
และผู้ใหญ่

เน่ืองจากปัจจุบันพบการติดเช้ือไวรัสเดงกีในผู้ป่วย
ผู้ใหญ่เพิ่มขึ้น จึงมีโอกาสที่จะเกิดขึ้นกับหญิงตั้งครรภ์ได้
ซ่ึงเส่ียงต่อการเกิดภาวะเลือดออกผิดปกติระหว่างการคลอด
โดยเฉพาะในรายทีผ่่าท้องคลอด(21) มีรายงานทารกทีค่ลอด
จากมารดาซึ่งติดเชื้อไวรัสเดงกีก่อนคลอด(22-24)  เนื่องจาก
เป็นการติดเชื้อครั้งแรกทารกมักมีอาการทางคลินิกที่ไม่
รุนแรง

ผู้ป่วยเด็กเล็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี มีอาการทาง
คลินิกที่แตกต่างจากผู้ป่วยทั่วไปหลายประการ(25)  ชิษณุ
พันธุ์เจริญ และคณะ(26) ทำการศึกษาผู้ป่วยเด็กเล็กอายุ
0-2 ปี ท่ีติดเช้ือไวรัสเดงกี ระหว่างปี พ.ศ. 2531-2538 พบว่า
ผู้ป่วยเด็กเล็กมีอาการอาเจียน  เบ่ืออาหาร  และปวดท้องได้
น้อยกว่า  มีอาการถ่ายเหลว ผื่น ชัก และม้ามโตได้บ่อย
กว่า นอกจากนี้ยังมีการศึกษาผู้ป่วยเด็กเล็กอีกหลาย
รายงาน(27-29)  ผู้เชี ่ยวชาญมีความเห็นว่าผู้ป่วยในกลุ่ม

อายุดังกล่าวมีลักษณะจำเพาะ  ซึ่งนักวิจัยควรให้ความ
สนใจและทำการศึกษาวิจัยในแนวลึกต่อไป(30)

ชิษณุ พันธุเ์จริญ และคณะ(31) ทำการศกึษาผูป่้วย
เด็กวัยรุ ่นอายุ 13-15 ปีที่ติดเชื ้อไวรัสเดงกี ระหว่างปี
พ.ศ. 2531-2538 พบวา่เดก็กลุม่นีต้ดิเชือ้ไวรัสเดงกไีดบ่้อย
โดยมีอาการทางคลินิกคล้ายคลึงกับผู้ป่วยทั่วไป ยกเว้น
อาการซึมซึ่งพบได้น้อยกว่าและอาการปวดศีรษะซึ่งพบ
ไดบ่้อยกวา่

ธรีะพงษ ์ตณัฑวเิชยีร และคณะ(32) ทำการศึกษา
ผู้ป่วยผู้ใหญ่ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี ระหว่างปี พ.ศ. 2540-
2541 พบว่าผู้ป่วย 140 คนได้รับการยืนยันทางซีโรโลยี
เป็นผู้ป่วย DF จำนวน 89 คน และ DHF จำนวน 51 คน
มีอายุตั้งแต่ 15-67 ปี (เฉลี่ย 26 ปี) เป็นผู้ป่วยที่มีภาวะ
ช็อกร่วมด้วยคิดเป็นร้อยละ 6  ซึ่งถือเป็นอัตราที่ต่ำเมื่อ
เปรยีบเทยีบกบัทีพ่บในผูป่้วยเดก็  อาการสำคญัของผูป่้วย
คือ  ไข้ คลื่นไส้อาเจียน ปวดศีรษะ ปวดเมื่อยกล้ามเนื้อ
ปวดท้อง ถ่ายเหลว และมีจุดเลือดออกที่ผิวหนัง  ผู้ป่วย
เพศหญงิอาจมีอาการเลือดออกทางชอ่งคลอดไดถึ้งร้อยละ
24.6  ซึ่งผลการศึกษานี้คล้ายคลึงกับการศึกษาของยงค์
รงครุ่์งเรอืง และคณะ(33) ระหวา่งป ีพ.ศ. 2533-2540

ลักษณะทางคลินิกของระบบประสาท
แม้เชื้อไวรัสเดงกีจะเป็น flavivirus เช่นเดียวกับ

ไวรัสเจอี (Japanese encephalitis, JE) แต่อาการทาง
สมองในผูป่้วยตดิเชือ้ไวรัสเดงกพีบไดน้อ้ยกวา่    มีรายงาน
ผู้ป่วยติดเช้ือไวรัสเดงกีและมีลักษณะทางคลนิิกท่ีผิดแปลก
ไปจากเดิมทั้งจากประเทศไทยและประเทศที่มีการระบาด
ของเชื้อไวรัสเดงกีพบว่าส่วนใหญ่เป็นอาการทางสมอง
และอาการเนื ่องจากสมรรถภาพการทำงานของตับที ่
เสื่อมลง(34)  อาการทางสมองในผู้ป่วยเหล่านี้อาจเกิดจาก
ภาวะแทรกซ้อนของโรคคือ ภาวะชักเนื่องจากไข้สูง ภาวะ
หลอดเลือดอุดตัน และ/หรือมีเลือดออกในสมอง ภาวะ
โซเดียมในเลือดต่ำ ภาวะแคลเซียมในเลือดต่ำ และภาวะ
น้ำตาลในเลือดต่ำ(35)
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มีการศึกษาและรายงานผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี
ซึ่งมีลักษณะทางคลินิกที่แปลกไปจากเดิมตั้งแต่ปี พ.ศ.
2513  อาการทางสมองทีพ่บไดแ้ก ่ปวดศรีษะ ชัก อาการ
แสดงของการระคายเคืองของเยื่อหุ้มสมอง การลดลงของ
ระดับสติสัมปชัญญะ การเปลี่ยนแปลงของพฤติกรรม
ภาวะ delirium อัมพาตของแขนขาและเส้นประสาท
สมอง(36-40) อาการทางสมองส่วนใหญ่เกิดขึ้นในระยะไข้
แต่อาจพบในระยะพกัฟ้ืนได้  ซ่ึงเช่ือว่าเป็น postinfectious
immunologic process เช่น ภาวะไขสันหลังอักเสบ,
polyradiculitis เป็นตน้ (32)

ชิษณุ พนัธุเ์จริญ และคณะ(41) ศึกษาผู้ป่วยเด็กที่
ติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีอาการทางสมองจำนวน 80 คน
จำแนกผู้ป่วยได้เป็นสองกลุ่มคือ กลุ่มที่มีการเปลี่ยนแปลง
ของระดับสติสัมปชัญญะ และกลุ่มที่มีอาการชัก  ในอดีต
เชื่อว่าภาวะชักในผู้ป่วยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีเกิดจาก
ภาวะไข้สูง ชิษณุ พันธุ์เจริญและคณะ(42)ทำการศึกษา
สาเหตขุองไขใ้นผูป่้วยเดก็อาย ุ 3 เดอืน - 3 ปีทีมี่ภาวะชกั
ครัง้แรกเนือ่งจากไขสู้งจำนวน 82 คน ไม่พบวา่มสีาเหตมุา
จากการติดเชื้อไวรัสเดงกีแม้แต่รายเดียว นอกจากนี้ผู้ป่วย
ส่วนหนึ่งยังเป็นเด็กโตซึ่งมักไม่พบภาวะชักเนื่องจากไข้สูง
หรอืแมแ้ตใ่นผูใ้หญ ่  ในปจัจุบันจงึเชือ่วา่ภาวะชกัในผูป่้วย
ติดเชื้อไวรัสเดงกีเป็นอาการทางระบบประสาทของผู้ป่วย
ไม่ใช่ภาวะชักเนื่องจากไข้สูง

ส่ิงท่ีเป็นท่ีสนใจกันอย่างมากคอื อาการทางระบบ
ประสาทในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีเกิดจากการติดเชื้อใน
ระบบประสาทโดยตรงหรือไม่ มีรายงานผู้ป่วยที่มีอาการ
ทางสมองและเสียชีวิต ซึ่งได้รับการตรวจทางพยาธิวิทยา
พบว่าพยาธิสภาพของสมองเข้าได้กับภาวะสมองอักเสบ
จากเชื้อไวรัส  การยืนยันภาวะ dengue encephalitis
ด้วยการตรวจเพาะเลีย้งไวรัสจากน้ำไขสันหลังมีความไวตำ่
การใช้เทคนิคทางชีวโมเลกุล เช่น polymerase chain
reaction (PCR), insitu hybridization ทำใหโ้อกาสตรวจ
พบเชื้อไวรัสเดงกีมีความไวเพิ่มขึ้น มีรายงานว่าเชื้อไวรัส
ซีโรทัยพ์ 3 มีคุณสมบัติที่ทำให้เกิดอาการทางสมองและ
ทำใหเ้กดิ dengue encephalitis ได้(43)  ผูป้ว่ยตดิเชือ้ไวรสั

เดงกแีละมอีาการทางสมอง ซ่ึงไมส่ามารถยนืยนัการตรวจ
ทางหอ้งปฏบัิตกิารโดยการเพาะเลีย้งไวรสั, PCR หรือการ
ตรวจทางซีโรโลยีว่ามีการติดเชื้อในน้ำไขสันหลัง นิยม
เรียกว่า dengue encephalopathy อย่างไรก็ตามด้วย
วิธีการตรวจทางห้องปฏิบัติการใหม่ๆ ที่มีความไวสูงทำให้
สามารถยนืยนัวา่เชือ้ไวรสัเดงกทีำใหเ้กดิ encephalitis ได้
รายงานจากประเทศบราซิลพบว่าผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี
และมอีาการทางสมองสามารถตรวจพบแอนตเิจนของเชือ้
ไวรัสในเซลล์สมองได้(44)

การศึกษาในระยะหลังพบว่าผู้ป่วยโรคไข้สมอง
อักเสบหรือผู้ป่วยที่มีอาการ encephalopathy อาจมี
สาเหตุมาจากการติดเชื้อไวรัสเดงกี โดยผู้ป่วยอาจไม่มี
อาการชัดเจนของโรคตดิเช้ือไวรัสเดงก ี จึงควรตรวจหาการ
ติดเชื้อไวรัสเดงกีในผู้ป่วยไข้สมองอักเสบหรือผู้ป่วยที่มี
อาการ encephalopathy การศกึษาโรคไขส้มองอกัเสบใน
ผู้ป่วยเด็กระหว่างปี พ.ศ. 2537-2541 จำนวน 143 ราย
พบวา่สว่นใหญ ่ (31.5 %) เกดิจากเชือ้ไวรัสเจอี รองลงมา
เกิดจากสครับทัยฟัสและเชื้อไวรัสเดงกี(45)  การศึกษาโรค
ไข้สมองอักเสบในผู้ป่วยเด็กระหว่างปี พ.ศ. 2539-2541
จำนวน 40 ราย พบว่า 26 ราย (65 %) มีสาเหตุมาจาก
เชือ้ไวรสั  และเชือ้ไวรสัเดงกเีปน็สาเหตทุีพ่บบอ่ยทีสุ่ด(46)

ลักษณะทางคลินิกกรณีมีการติดเช้ือร่วม
ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีมีอาการทางคลินิกผิด

แปลกไปจากเดมิส่วนหนึง่อาจเนือ่งจากผูป่้วยมีการติดเช้ือ
อ่ืนร่วมดว้ย (co-infection)(47)

ชิษณุ พันธุเ์จริญ และคณะ(48) ศกึษาผูป่้วยเดก็ที่
ติดเชื้อไวรัสเดงกีและรับไว้รักษาในโรงพยาบาลระหว่างปี
พ.ศ. 2527-2538 พบว่ามีการติดเชื้ออื่นร่วมด้วย 14 ราย
คดิเปน็อบัุตกิารณ ์1:200 ไดแ้ก ่เมลอิอยโดสสิ 2 ราย ตดิ
เชื้อในกระแสเลือด 3 ราย (จากเชื้อ Salmonella spp.
2 ราย และ Streptococcus pneumoniae 1 ราย) ลำไส้
อักเสบ 3 ราย (จากเชือ้ Shigella 2 ราย และ Salmonella
1 ราย) ตดิเชือ้ของระบบทางเดนิปสัสาวะจากเชือ้ E. coli
2 ราย  นอกนัน้เปน็การตดิเชือ้สุกใส โรคเรมิ วณัโรคปอด
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และปอดอักเสบจากเชื้อ Mycoplasma pneumoniae
อย่างละ 1 ราย

วมิลมาลย ์พงษฤ์ทธิศ์กัดา และคณะ(49) รายงาน
ผู้ป่วยตดิเชือ้ไวรสัเดงก ี5 รายทีมี่การตดิเชือ้เมลอิอยโดสสิ
ร่วมด้วย โดยวินิจฉัยการติดเชื้อเมลิออยโดสิสได้ในระยะ
พักฟ้ืน เน่ืองจากไข้ไม่ลดลงและบางรายมภีาวะปอดอักเสบ
ร่วมดว้ย  สุชาต ิหงสศ์ริิวรรณ(50) รายงานผูป่้วยเดก็ 1 ราย
ซึ่งมีโรคเดิมเป็นฮีโมโกลบินเอช และมีการติดเชื้อไวรัส
เดงกีร่วมกับมีฝีที่ม้ามจากเชื้อเมลิออยโดสิส  Sudjana P
และคณะ(51) รายงานผู้ป่วยชาวอินโดนีเซีย 2 รายที่ติด
เชื้อไวรัสเดงกีร่วมกับเชื้อทัยฟอยด์  Watt G และคณะ(52)

รายงานผู้ป่วยหญิงอายุ 29 ปีที่ติดเชื้อเอชไอวีและมีการ
ติดเชื้อไวรัสเดงกีร่วมด้วย ปิยรัชต์ สันตะรัตติวงศ์ และ
คณะ(53) รายงานการติดเช้ือเดงกีร่วมกับการติดเช้ือในกระแส
เลือดจากเชื้อ methicillin-resistant Staphylococcus
aureus (MRSA) และ Enterobacter cloacae อย่างละ
1 ราย  นอกจากนี้ จุฑารัตน์ เมฆมัลลิกา และคณะ(54)

รายงานผู้ป่วยเด็ก 1 รายที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีร่วมกับโรค
คาวาซากิ

ลักษณะทางคลินิกของระบบหัวใจและหลอดเลือด
ในระยะวิกฤติ มักพบ sinus tachycardia ใน

ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี ในผู้ป่วยบางราย อัตราการเต้น
ของหัวใจอาจเพ่ิมข้ึนเพียงเล็กน้อยและไม่สัมพันธ์กับความ
รุนแรงของโรค(55,56) ความผดิปกตทิีพ่บบ่อยในระยะพกัฟืน้
ไดแ้ก ่ sinus bradycardia และ sinus bradyarrhythmia
ทำให้ตรวจพบชีพจรช้าและเต้นไม่สม่ำเสมอได้ แต่ไม่มี
อันตรายใด ๆ   ในระยะนีห้ากผูป่้วยไดรั้บสารนำ้มากเกนิไป
อาจส่งเสริมให้เกิดภาวะหัวใจล้มเหลวได้

อภิชัย คงพัฒนะโยธนิ และคณะ(56) รายงานผูป่้วย
เดก็ทีต่ดิเชือ้ไวรสัเดงก ี2 ราย ซ่ึงม ีMorbitz type I second
degree AV block ในระยะพกัฟืน้ โดยไมมี่อาการผดิปกติ
ใด ๆ  ความผิดปกติเหล่านี้หายเป็นปกติหลังการติดตาม
ผู้ป่วยเป็นระยะเวลาไม่นาน  อภิชัย คงพัฒนะโยธิน และ
คณะ(57) ศึกษาคลื่นหัวใจในผู้ป่วยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี

ในระยะพักฟื้น และพบ ST-T change ร้อยละ 33, first
degree heart block ร้อยละ 20, Morbitz type I second
degree AV block ร้อยละ 13, atrial premature beat
ร้อยละ 20 และ ventricular premature beat ร้อยละ 20
อภชิยั คงพัฒนะโยธิน และคณะ(58) ศึกษาการทำงานของ
หัวใจในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีจำนวน 24 ราย พบว่าใน
ระยะวิกฤติ หัวใจห้องล่างซ้ายมีการบีบตัวลดลงเล็กน้อย
(ejection fraction ลดลงเฉลีย่คดิเปน็รอ้ยละ 6)

รายงานทางพยาธิวิทยาของกล้ามเนื้อหัวใจใน
ผู้ป่วยที่เสียชีวิตจากโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในประเทศไทย
พบว่า ส่วนใหญ่ไม่มี lymphocytic infiltration ซึ่งเป็น
ลักษณะของภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบชนิดเฉียบพลัน
จากเชื้อไวรัส อย่างไรก็ตาม ลักษณะดังกล่าวพบได้บ้าง
จากการศึกษาในต่างประเทศ(55)

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
การตรวจนับเม็ดเลือดนับว่ามีความสำคัญมาก

ในตอนต้นของระยะไข้สูงจำนวนเม็ดเลือดขาวอาจปกติ
หรือสูงเล็กน้อย อาจพบจำนวนเมด็เลือดขาวชนดิพีเอ็มเอ็น
สูงได้  ในตอนท้ายของระยะไข้สูงจำนวนเม็ดเลือดขาวมัก
ลดลง มีจำนวนของเมด็เลอืดชนดิลมิโฟซยัตแ์ละ atypical
lymphocyte เพิ่มขึ้น ต่อมาจะพบว่าจำนวนเกร็ดเลือดลด
ลง ส่วนใหญ่มักต่ำกว่า 100,000/ลบ.มม. ตามมาด้วยค่า
ฮีมาโตคริตที่เพิ่มขึ้น (กรณีที่มีการรั่วของพลาสมา) การ
ตรวจภาพรังสีปอดอาจพบน้ำในช่องเย่ือหุ้มปอด ค่าโซเดียม
ในเลอืดตำ่(59) และระดบั aspartate transaminase (AST)
และ alanine transaminase (ALT) สูงกวา่ปกติ(60-62)  การ
แขง็ตวัของเลอืดมคีวามผดิปกต(ิ63)  จุฑารตัน ์ เมฆมลัลิกา
และคณะ(59) ทำการศึกษาภาวะโซเดียมในเลือดก่อนการ
ให้สารน้ำในผู้ป่วยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีพบว่า ร้อยละ
18.4 มีระดับโซเดียมในเลือดต่ำกว่า 130 มิลลิอิควิวาเลนต์/
ลิตร และผู้ป่วยที่มีภาวะช็อกจะมีระดับโซเดียมต่ำกว่า
ผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะช็อก  ชิษณุ พันธุ์เจริญ และคณะ(62)

ศึกษาการทำงานของตับในผู้ป่วยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี
พบวา่ มีระดบั AST และ ALT เพิม่ข้ึน โดยระดบั AST จะ
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เพิม่ข้ึนมากกวา่ระดบั ALT  ผู้ป่วยทีมี่อาการของโรครนุแรง
จะมีระดับของ AST และ ALT สูงกว่าผู้ป่วยที่มีอาการ
ของโรคน้อย

การตรวจยืนยันทางห้องปฏิบัติการมีประโยชน์
ในการวนิจิฉัยผู้ป่วยบางราย (เช่น ผู้ป่วยเดก็เลก็ มีอาการ
ทางสมอง เป็นต้น) ในแง่ระบาดวิทยาและการวิจัย  การ
ตรวจยืนยันทางห้องปฏิบัติการประกอบด้วยการตรวจทาง
ภูมิคุ้มกันจำเพาะต่อเชื้อ ที่นิยมใช้ได้แก่ การตรวจโดยวิธี
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) และ
hemagglutination inhibition (HI) การตรวจด้วยเทคนิค
ดา้นชวีโมเลกลุโดยวธิ ีPCR และการเพาะเลีย้งไวรสั  การ
ตรวจทางซีโรโลยีสามารถแยกการติดเชื้อไวรัสเดงกีแบบ
ปฐมภูมิและทุติยภูมิได้  แต่ไม่สามารถแยกซีโรทัยพ์ของ
เชื้อไวรัส แต่มีข้อจำกัดคือจำเป็นต้องใช้ตัวอย่างสองครั้ง
ห่างกัน 5-14 วันและต้องเก็บตัวอย่างแรกให้เร็วการตรวจ
โดยวิธี ELISA เป็นวิธีที่นิยมใช้มากขึ้นเนื่องจากทำได้ง่าย
การตรวจตัวอย่างเพียงครั้งเดียวสามารถวินิจฉัยโรคได้
ส่วนใหญ่นิยมตรวจหาแอนติบอดีชนิดเอ็มและชนิดจี
ตอ่เชือ้ไวรสั  การตรวจขา้งเตยีงโดยวธิเีร่งดว่น เป็นทีน่ยิม
มากขึ้น เนื่องจากการตรวจด้วยวิธีมาตรฐานใช้ระยะเวลา
หลายวันและมักได้ผลเมื่อผู้ป่วยหายจากโรคแล้ว วิธีนี้มี
ประโยชน์ในกรณีต้องการการยืนยันการวินิจฉัยโรคอย่าง
รวดเร็วโดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีอาการผิดแปลกไปจากเดิม
และผู้ป่วยที่ได้รับยาต้านจุลชีพเนื่องจากได้รับการวินิจฉัย
วา่เปน็เยือ่หุม้สมองอกัเสบ ปอดอกัเสบ หรอืมีภาวะเซพ็สสิ
การตรวจด้วยวิธี PCR มีความไวและความจำเพาะสูง
สามารถแยกซีโรทัยพ์ของเชื้อและมีประโยชน์ในกรณีเก็บ
ตวัอยา่งเรว็หรอืช้าเกนิไป  ส่วนการเพาะเลีย้งไวรสัมีความ
ไวต่ำกว่าวิธี PCR สามารถแยกซีโรทัยพ์ของเชื้อได้  การ
เก็บตัวอย่างควรทำในระยะที่มีเชื้อในกระแสเลือดซึ่งตรง
กับระยะไข้  ความไวของการเพาะเลี้ยงไวรัสจะลดลงหาก
เก็บตัวอย่างล่าช้าออกไป(64) อย่างไรกต็าม มีรายงานผูป่้วย
เดก็ทีต่ดิเชือ้ไวรสัเดงกอีาย ุ 6 เดอืนซึง่ไมส่ามารถยนืยนัได้
ด้วยการตรวจทางซีโรโลยีและวิธี PCR แต่สามารถเพาะ
เลีย้งไวรสัซีโรทยัพ ์2 ได้(65)

ในปัจจุบันมีความพยายามในการหาวิธีตรวจที่มี
ความไวและความจำเพาะสูงเพื่อวินิจฉัยตั้งแต่ช่วงต้นของ
โรคและช่วงหลังของโรคในกรณีผู้ป่วยมาพบแพทย์ล่าช้า
วันล่า กุลวิชิต และคณะ(66) รายงานการใช้การตรวจด้วย
วิธี PCR ในวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีโดยใช้ปัสสาวะ
ของผู้ป่วย และในปีต่อมา กลุ่มผู้วิจัยเดียวกันรายงาน
การใช้การตรวจดว้ยวธีิ PCR ตรวจหาไวรสัในพลาสมา เม็ด
เลือดขาวในกระแสเลือด และปัสสาวะที่เก็บจากผู้ป่วยที่
ได้รับการวนิิจฉัยทางคลนิิกและยนืยันทางซโีรโลยีว่าติดเช้ือ
ไวรัสเดงกี โดยเก็บตัวอย่างในระยะท้ายของไข้และหลังไข้
ลดลงจำนวน 55 ตัวอย่างเปรียบเทียบกับตัวอย่างควบคุม
(negative control) จำนวน 18 ตัวอย่าง พบว่าการตรวจ
พลาสมาให้ผลบวกร้อยละ 85.7 และ 87.5 ในระยะท้ายของ
ไข้และหลังไข้ลดลงตามลำดับ การตรวจเม็ดเลือดขาวให้
ผลบวกรอ้ยละ 92.3 และ 87.5 ในระยะทา้ยของไขแ้ละหลงั
ไข้ลดลงตามลำดับ และการตรวจปสัสาวะให้ผลบวกร้อยละ
76.9 และ 85.7 ในระยะท้ายของไข้และหลังไข้ลดลงตาม
ลำดบั(67)  เปน็ทีน่า่สนใจวา่ การตรวจปสัสาวะอาจเปน็ทาง
เลือกสำหรับการวินิจฉัยการติดเช้ือไวรัสเดงกีทางห้องปฏิบัติ
การในอนาคต

การดูแลรักษาผู้ป่วย
การให้สารน้ำและการรักษาตามอาการเป็นหัวใจ

ในการดูแลรักษาผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี ควรดูแลผู้ป่วย
อย่างใกล้ชิดโดยเฉพาะอย่างยิ่งการปรับปริมาณสารน้ำที่
ให้ผู้ป่วยในระยะ 24-48 ชั่วโมง ซึ่งมีการรั่วของพลาสมา
หลักการให้สารน้ำที่สำคัญคือ ให้ปริมาณน้อยที่สุดซึ ่ง
เพียงพอสำหรับการรักษาระดับการไหลเวียนเลือดของ
ร่างกาย(68,69) กรณีผู้ป่วยมีอาการช็อก ต้องให้ออกซิเจน
ร่วมกบัให้สารน้ำอยา่งเรง่ดว่น โดยเลอืกใช้ Normal saline,
Ringer’s lactate, Ringer’s acetate หรอื 5% D/NSS โดย
ให้ปริมาณ 10-20 มล./กก./ชม. เป็นเวลานาน 1-2 ช่ัวโมง
กรณทีีภ่าวะชอ็กไมด่ขีึน้ควรตรวจคา่ฮมีาโตครติอกีครัง้  ถา้
ค่าฮีมาโตคริตลดลง แสดงว่ามีเลือดออกภายในและควร
พิจารณาให้เลือด  ถ้าค่าฮีมาโตคริตไม่ลดลงหรือเพิ่มขึ้น
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ควรเปลีย่นสารนำ้เปน็คอลลอยดไ์ดแ้ก ่พลาสมา  หรอืสาร
แทนพลาสมา(70) ไม่มีหลักฐานสนับสนุนว่ายาสเตียรอยด์
มีประโยชน์ในการรักษาภาวะช็อก  เมื่อผู้ป่วยมีอาการดี
ขึน้ คา่ฮีมาโตครติจะลดลงทลีะนอ้ย ให้ลดปรมิาณสารนำ้
ลง  ควรเลือกใช้ยาอเซตามิโนเฟนในการลดไข้และใช้เท่า
ท่ีจำเปน็  ไม่ควรใช้ยาจำพวกแอสไพรนิและ non-steroidal
anti-inflammatory drugs ยาหลายชนิดอาจมีส่วนเกี่ยว
ข้องกับความผิดปกติของตับและอาจเป็นสาเหตุของภาวะ
ตบัวายหรอืกลุม่อาการคลา้ยไรยไ์ด้

ภาวะเลือดออกมากในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี
ส่วนใหญ่เกิดขึ้นในระบบทางเดินอาหาร มีสาเหตุจาก
ภาวะเกร็ดเลือดต่ำ ความเปราะของเส้นเลือด และภาวะ
ลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือด  มีการนำ recombinant
activated factor VII (rFVIIa) มาใช้ในการรักษาผู้ป่วยที่
มีอาการเลือดออกมากและไม่ตอบสนองต่อการให้ส่วน
ประกอบของเลือด กลไกการออกฤทธิ์เชื่อว่าเกิดจากการ
กระตุ้นการทำงานของปัจจัยการแข็งตัวของเลือด ทำให้
เกิดการสร้างทรอมบินอย่างรวดเร็ว นำไปสู่การเกิดล่ิมเลือด
ในบริเวณที่มีการฉีกขาดของเส้นเลือด อีกทั้งสามารถ
ช่วยกระตุ้นให้เกร็ดเลือดทำงานได้ดีขึ ้น(71) อำไพวรรณ
จวนสัมฤทธิ์ และคณะ(72) รายงานการใช้ rFVIIa ขนาด
100 มคก./กก. ทุก 4 ชั่วโมงในผู้ป่วยเด็กที่ติดเชื้อไวรัส
เดงกีและมีอาการเลือดออกอย่างรุนแรง พบว่าส่วนใหญ่
มีการตอบสนองที่ดี โดยเลือดหยุดหรือเลือดออกลดลง
อย่างไรก็ตาม การศึกษานี ้มีจำนวนของผู ้ป่วยจำกัด
และไม่มีกลุ่มเปรียบเทียบ ควรจะมีการศึกษาต่อไปในแง่
ประสิทธภิาพ ขนาดของยา และความปลอดภยั

การควบคุมและป้องกันโรค
การป้องกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีทำได้โดยการ

ควบคุมยุงลายซ่ึงยังมีปัญหาในการควบคุมอยู่หลายประการ
การปราบยุงและลูกน้ำเป็นเรื่องที่ได้รับการรณรงค์อย่าง
ต่อเนื่องและต้องอาศัยความร่วมมือความเข้าใจและความ
สนใจจากบุคคลหลายฝ่าย  ทำได้โดยการทำลายแหล่ง
เพาะพันธุ์โดยการสำรวจแหล่งเพาะพันธุ์ยุงลายให้ทั่วถึง

อยา่งนอ้ยสปัดาหล์ะ 1 คร้ัง ถา้พบลกูนำ้ยงุลายในภาชนะ
ใส่น้ำ ให้กำจัดโดยใส่ทรายอะเบตลงไป  ควรขัดถูล้าง
ภาชนะใส่น้ำที่พบลูกน้ำยุงลายทุก 7 วัน แล้วเทน้ำที่มี
ลูกน้ำลงบนพื้นแห้ง และทิ้งหรือทำลายภาชนะขังนำ้ที่ไม่
ได้ใช้

วัคซีนป้องกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีที่สำคัญได้แก่
วัคซีนที่ทำจากเชื้อที่นำมาทำให้อ่อนกำลังลงแต่สามารถ
ก่อให้เกิดภูมิคุ้มกันได้ (live attenuated dengue vaccine)
ในช่วงแรกได้ทำการทดลองในผู้ใหญ่ โดยใช้วัคซีนชนิด
monovalent  เมื่อพบว่ามีความปลอดภัยและมีภูมิคุ้มกัน
ขึ้นดี จึงพัฒนาเป็นวัคซีนรวมชนิด bivalent, trivalent
และ tetravalent ตามลำดบั  การทดสอบเบือ้งตน้ในอาสา
สมัครพบว่าวัคซีนชนิด tetravalent มีความปลอดภัยและ
ทำให้เกิดภูมิคุ้มกันแบบ neutralizing ต่อเชื้อไวรัสเดงกี
ทั้ง 4 ซีโรทัยพ(์73-74)  ปัจจุบันมีการผลิตวัคซีนดังกล่าวใน
ระดับอุตสาหกรรมและอยู่ระหว่างการทดสอบว่าวัคซีน
สามารถสร้างแอนติบอดีที่ป้องกันโรคในธรรมชาติได้หรือ
ไม่  นอกจากนี้ ยังมีวัคซีนที่ทำจากเชื้อโดยใช้เทคนิคทาง
พันธุวิศวกรรมวัคซีนชนิด subunit envelope glycoprotien
ซึ่งยงัคงอยู่ในขั้นตอนของการทดสอบ(75)

วีระชัย วัฒนวีรเดช และคณะ(76) และกฤษณา
เพ็งสา และคณะ(77) ทำการศึกษาแอนติบอดีต่อเชื้อไวรัส
เดงกีที่ผ่านจากมารดาสู่ทารกและพบว่า ระดับแอนติบอดี
ในเด็กลดลงตามลำดับจนถึงระดับวัดไม่ได้เมื่ออายุ 1 ปี
เพื่อไม่ให้แอนติบอดีต่อเชื้อไวรัสเดงกีจากมารดาที่ผ่านไป
ยังทารก มีผลต่อการสร้างแอนติบอดีภายหลังได้รับวัคซีน
จึงแนะนำให้ฉีดวัคซีนป้องกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีหลัง
อาย ุ1 ปี

วิจารณ์
การระบาดของไวรสัเดงกซีีโรทยัพ ์ 3 ส่งผลใหพ้บ

ผู้ป่วยทีมี่อาการทางสมองไดเ้พิม่ข้ึน อาจทำใหก้ารวนิจิฉัย
โรคล่าช้าและเป็นอันตรายต่อผู้ป่วย อีกทั้งทำให้ผู้ป่วยได้
รับยาต้านจุลชีพเกินความจำเปน็  พยาธกิำเนดิของโรคเปน็
เร่ืองสลับซับซ้อน ไม่สามารถอธิบายได้ด้วยทฤษฎใีดทฤษฎี
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หน่ึงเท่าน้ัน ในอดีตเช่ือว่าเกิดจากปรากฏการณ ์“Antibody-
dependent enhancement” เป็นสำคญั  ในปัจจุบันเชือ่ว่า
กลไกการตอบสนองชนดิพ่ึงเซลล์และความรนุแรงของไวรสั
มีบทบาทที่สำคัญเช่นกันซึ่งยังต้องการงานวิจัยที่ลึกซึ้ง
ต่อไป  การทราบถึงพยาธิกำเนิดที่แท้จริงของโรค จะช่วย
ทำให้ง่ายต่อการผลิตวัคซีนป้องกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี
อัตราการตายของโรคในปจัจุบันถอืวา่ตำ่มากคอื นอ้ยกวา่
ร้อยละ 0.5

แนวโน้มการพบอายุของผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี
ที ่เพิ ่มขึ ้น ทำให้ผู ้ป่วยส่วนหนึ่งต้องอยู่ในการดูแลของ
อายุรแพทย์ ซึ่งแตกต่างจากในอดีตที่ผู้ป่วยเกือบทั้งหมด
ได้รับการดูแลรักษาจากกุมารแพทย์  อายุรแพทย์และ
แพทย์เวชปฏิบัติจึงต้องมีความเข้าใจในองค์ความรู้ของ
โรคติดเชื้อไวรัสเดงกีอย่างถ่องแท้ ทั้งในแง่ลักษณะทาง
คลินิกที่สำคัญ การวินิจฉัยโรค และการดูแลรักษาผู้ป่วย
ปัจจุบันมีรายงานการติดเชื้อไวรัสเดงกีในทารกแรกเกิดที่
ได้รับเชื้อจากมารดาซึ่งป่วยเป็นโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีก่อน
คลอดเพิม่มากขึน้  ขณะเดยีวกนัผู้ป่วยเดก็เลก็ยงัพบไดไ้ม่
น้อย และมีลักษณะทางคลินิกที่แตกต่างไปจากผู้ป่วยทั่ว
ไปอยู่หลายประการ ซึ่งกุมารแพทย์และแพทย์เวชปฏิบัติ
ตอ้งใหค้วามสำคญัเปน็พเิศษกบัผู้ป่วยกลุม่นี ้  การเพิม่ขึน้
ของผู้ป่วยเด็กโตและผู้ใหญ่มีผลต่อลักษณะของโรคบาง
ประการผู้ป่วยเพศหญิงที่เป็นโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในระยะ
ที่มีประจำเดือนอาจทำให้มีเลือดออกมากจนเกิดอันตราย
ถึงชีวิตได้ นอกจากนั้นผู้ป่วยที่เป็นผู้ใหญ่อาจไม่ได้รับการ
วินิจฉัยโรคตั้งแต่แรก ทำให้ผู้ป่วยได้รับการดูแลรักษาที่
ไม่เหมาะสมและเกิดภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรงตามมามี
รายงานหญิงตั้งครรภ์ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีในระยะคลอดซึ่ง
เสียเลือดจำนวนมากหากได้รับการผ่าท้องคลอด ผู้ป่วยที่
มีอาการปวดท้องอย่างรุนแรงโดยเฉพาะอย่างยิ่งในระยะ
ช็อก อาจได้รับการวินิจฉัยว่ามีการอักเสบภายในช่องท้อง
หรือเป็นไส้ติ่งอักเสบ

การวนิิจฉัยโรคตดิเช้ือไวรัสเดงก ีอาศัยอาการทาง
คลินกิ การตรวจทางหอ้งปฏบัิตกิารเบือ้งต้น และการตรวจ
ยืนยันทางห้องปฏิบัติการ  การตรวจทางซีโรโลยีที่เป็น

มาตรฐาน ควรเกบ็ตวัอยา่งเลอืดสองครัง้ โดยครัง้แรกตอ้ง
เกบ็เลือดใหเ้ร็วทีสุ่ด การตรวจดว้ยวธีิเร่งดว่นมกัไดผ้ลบวก
เมื่ออยู่ตอนท้ายของระยะไข้ การตรวจด้วยวิธี PCR มี
ความไวและความจำเพาะสูง มีประโยชน์มากกรณีเก็บ
ตัวอย่างไดล่้าช้า และอาจใหผ้ลบวกตัง้แตร่ะยะตน้ของโรค
การใช้สิ่งส่งตรวจที่เป็นปัสสาวะและน้ำลาย จะช่วยลด
ความยุ่งยากท่ีเกิดจากการเก็บเลือดโดยเฉพาะในเดก็เล็ก ๆ

การให้สารน้ำควรเริ่มจากการดื่มน้ำเกลือแร่ก่อน
การให้สารน้ำทางเส้นเลือด ควรใช้ในปริมาณน้อยที่สุดที่
ทำให้ระบบไหลเวียนโลหิตอยู่ในภาวะปกต ิ การให้ปริมาณ
สารน้ำล่วงหนา้เพือ่ป้องกันภาวะชอ็กไม่เกิดประโยชน ์และ
อาจทำใหเ้กิดภาวะปอดบวมนำ้ได้ในเวลาตอ่มามีแนวโนม้
ในการใช้พลาสมาและสารทดแทนพลาสมาเมื่อการให้
สารนำ้ครสิตัลลอยดไ์ม่ได้ผลหรอืต้องใชป้ริมาณมาก  การ
ใหเ้กร็ดเลือดเข้มข้นควรหลกีเล่ียง ยกเว้นกรณีจำเป็นจริง ๆ
ในปัจจุบันมีการนำ rFVIIa มาใช้ในการรักษาผู้ป่วยที่มี
ภาวะเลือดออกอย่างมาก โดยเฉพาะในกลุม่ท่ีไม่ตอบสนอง
ต่อการรักษาทั่วไป ควรติดตามข้อมูลในการรักษาผู้ป่วย
ต่อไป

วัคซีนป้องกันโรคติดเช้ือไวรัสเดงกีจะเป็นประโยชน์
อย่างยิ่งในการป้องกันโรค ในขณะที่การควบคุมยุงเป็น
ไปด้วยความยากลำบาก  คาดว่าจะมีวัคซีนใช้ในเร็ว ๆ นี้
อายทุีเ่หมาะสมในการฉดีวคัซีนคอื อาย ุ1 ปี

สรุป
โรคไข้เลือดออกยังเป็นปัญหาทางสาธารณสุข

ที่สำคัญของประเทศไทยและหลายประเทศทั่วโลก ใน
ทศวรรษที่ผ่านมา มีองค์ความรู้ใหม่เกี่ยวกับโรคติดเชื้อ
ไวรัสเดงกใีนแงร่ะบาดวทิยา พยาธกิำเนดิของโรค ลักษณะ
ทางคลินิก การวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ การดูแลรักษา
ผู้ป่วย และการควบคุมป้องกันโรค  มีหลักฐานชัดเจนใน
ประเทศไทยและประเทศในเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ว่า
อายุของผู้ป่วยที่ได้รับการรายงานเพิ่มขึ้นจากเดิมอายุ
5-9 ปี เป็นเด็กโตและผู้ใหญ่  การพบไวรัสเดงกีซีโรทัยพ์
3 เพิ่มขึ้นอาจเป็นสาเหตุของการพบอาการทางสมองใน



262     ชิษณุ พันธุ์เจริญ และคณะ                                 Chula Med J

ผู้ป่วยเพิม่ขึน้ พยาธกิำเนดิของโรคยงัไมมี่ทราบชดัเจน แต่
ประเด็นทางภูมิคุ้มกันชนิดพึ่งเซลล์และความรุนแรงของ
ไวรัสกำลังเป็นที่สนใจในหมู่นักวิจัย  ลักษณะทางคลินิก
และการตรวจทางห้องปฏิบัติการในผู้ป่วยเด็กเล็กที่ติด
เชื้อไวรัสเดงกีมีลักษณะที่แตกต่างออกไป ขณะที่ผู้ป่วย
ผู้ใหญ่มักมีอาการทางคลินิกที่ไม่รุนแรง  มีรายงานผู้ป่วย
ที่มีอาการทางสมองหรือมีการติดเชื้อร่วมเพิ่มขึ้น  มีการ
พัฒนาการตรวจวินิจฉัยด้วยวิธีทางชีวโมเลกุลและมีการ
ศึกษาจากสิ่งส่งตรวจที่ไม่ใช่เลือดได้แก่ ปัสสาวะ น้ำลาย
และเม็ดเลือดขาวการดูแลรักษาผู้ป่วยอาศัยการให้สารน้ำ
เป็นสำคัญ มีการใช้แฟ็คเตอร์ VII ในการรักษาผู้ป่วยที่มี
ภาวะเลอืดออกอยา่งรนุแรง    ซ่ึงตอ้งการขอ้มูลทางคลนิกิ
เพ่ิมข้ึน วัคซีนป้องกันการติดเช้ือไวรัสเดงกกีำลังอยู่ระหว่าง
การทดลองในภาคสนามคาดว่าจะมีใช้อย่างแพร่หลายใน
อนาคตอันใกล้
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กิจกรรมการศึกษาต่อเน่ืองสำหรับแพทย์

ท่านสามารถได้รับการรับรองอย่างเป็นทางการสำหรับกิจกรรมการศึกษาต่อเนื่องสำหรับแพทย์
กลุ่มที่ 3 ประเภทที่ 23 (ศึกษาด้วยตนเอง) โดยศูนย์การศึกษาต่อเนื่องของแพทย์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
ตามเกณฑ์ของศูนย์การศึกษาต่อเนื ่องของแพทย์แห่งแพทยสภา (ศนพ.) จากการอ่านบทความเรื ่อง
“โรคติดเชื้อไวรัสเดงกี: องค์ความรู้ใหม่และแนวโน้มของการเปลี่ยนแปลง” โดยตอบคำถามข้างล่างนี้
ท ี ่ท ่านคิดว่าถูกต้องโดยใช้แบบฟอร์มคำตอบท้ายคำถาม  โดยสามารถตรวจจำนวนเครด ิตได้จาก
http://www.ccme.or.th

คำถาม - คำตอบ
1.  ขอ้ใดคอื ขอ้มูลทางระบาดวทิยาทีถ่กูตอ้งของโรคตดิเชือ้ไวรสัเดงกใีนทศวรรษทีผ่่านมา

ก. พบผู้ป่วยเด็กเล็กจำนวนเพิ่มขึ้น
ข. พบผู้ป่วยที่อาการทางสมองเพิ่มขึ้น
ค. พบผู้ป่วยมีอาการเลือดออกอย่างรุนแรงเพิ่มขึ้น
ง. พบเช้ือเดงกีซีโรทัยพ์ 1 และ 4 เพ่ิมข้ึน
จ. พบอัตราตายของโรคสูงขึ้น

2.  ขอ้ใดคอื การตรวจยนืยนัทางหอ้งปฏบัิตกิารสำหรับการตดิเชือ้ไวรสัเดงกซ่ึีงมปีระโยชน์
     กรณีผู้ป่วยมาพบแพทยล่์าช้า

ก. การตรวจทางซีโรโลยีด้วยวิธี HI
ข. การตรวจทางซีโรโลยีด้วยวิธี ELISA
ค. การตรวจทางซีโรโลยีด้วยวิธีเร่งด่วน
ง. การตรวจทางชีวโมเลกุลด้วยวิธี PCR
จ. การเพาะเลี้ยงไวรัส

คำตอบ สำหรับบทความเรื่อง “โรคตดิเช้ือไวรสัเดงก:ี องคค์วามรูใ้หมแ่ละแนวโนม้ของการเปลีย่นแปลง”
จุฬาลงกรณเ์วชสาร ปีที ่ 48   ฉบับที ่ 4   เดอืนเมษายน   พ.ศ.2547
รหัสส่ือการศึกษาต่อเน่ือง 3-23-201-9010/0404-(1006)

ช่ือ - นามสกุลผู้ขอ CME credit .................................................................. เลขท่ีใบประกอบวิชาชีพเวชกรรม...............................
ท่ีอยู่..............................................................................................................................................................................................

1. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ) 4. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ)
2. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ) 5. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ)
3. (ก)  (ข)  (ค)  (ง)  (จ)

     ..........................................................................................................................................................



3. เด็กหญิงอายุ 10 ปี มีประวัติไข้สูง 3 วัน ตรวจร่างกาย มีค่าความดนัโลหิตปกติ ชีพจรเต้นเร็วแต่ไม่เบา
การตรวจเลือด พบภาวะเกร็ดเลือดต่ำ ภาพถ่ายรังสีทรวงอก มีน้ำในช่องเยื่อหุ้มปอดที่ปอดข้างขวา
การตรวจน้ำเหลืองยืนยันการติดเชื้อไวรัสเดงกี  จงให้การวินิจฉัยโรคตามหลักเกณฑ์ของ
องค์การอนามัยโลก

ก. Dengue disease
ข. Dengue virus infection
ค. Dengue fever (DF)
ง. Dengue hemorrhagic fever (DHF)
จ. Dengue shock syndrome (DSS)

4.  ข้อใดเป็นอาการสำคัญที่พบได้ในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกีในระยะพักฟื้น
ก. หวัใจเตน้ชา้และผดิจงัหวะ (bradyarrhythmia)
ข. อัตราการหายใจเร็วขึ้น
ก. อาการตัวแดง (flushing)
ข. อาการปวดท้องรุนแรง
จ. การทดสอบทูนิเกต์ให้ผลบวก

5.  ข้อใดเป็นลักษณะที่สำคัญของอาการทางสมองในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสเดงกี
ก. มีระดับความรู้สึกลดลงถึงระดับโคม่า
ข. ส่วนใหญ่อาการมักดีขึ้นหรือเป็นปกติภายในเวลา 24-48 ชั่วโมง
ค. มักมีความผิดปกติทางระบบประสาทหลงเหลือ
ง. มอีัตราการเสียชีวิตสูงมาก
จ. ตรวจน้ำไขสันหลังมักมีเซลล์เม็ดเลือดขาวจำนวนมาก

เฉลย สำหรับบทความ รหัสสื่อการศึกษาต่อเนื่อง 3-23-201-9010/0403-(1004)
1.  จ 2.  ค 3.  ง 4.  ข 5.  ง
สำหรับบทความ รหัสสื่อการศึกษาต่อเนื่อง 3-23-201-9010/0403-(1005)
1.  ง 2.  ค 3.  ง 4.  ก 5.  ค

ท่านที่ประสงค์จะได้รับเครดิตการศึกษาต่อเนื่อง (CME credit)
กรุณาส่งคำตอบพร้อมรายละเอียดของท่านตามแบบฟอร์มด้านหน้า

ศาสตราจารย์นายแพทย์สุทธิพร  จิตต์มิตรภาพ
ประธานคณะกรรมการการศึกษาต่อเนื่อง
คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
หนว่ยจฬุาลงกรณเ์วชสาร ตกึอานนัทมหดิล  ช้ัน 5
คณะแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
เขตปทมุวนั   กทม. 10330


