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.............เมือ่จลุสารฉบบันีถ้งึมอืสมาชกิฯ พวกเรากค็งจะทราบผลการ
เลือกตั้งผู้ว่ากรุงเทพมหานครคนที่ 16 เป็นที่เรียบร้อย..... สมาคม
โรคติดเชื้อในเด็กแห่งประเทศไทยได้จัดการอบรมระยะสั้นประจ�าปี ในช่วงวันที่ 27 
กมุภาพนัธ์-1 มนีาคม 2556 ที่โรงแรมเดอะ สโุกศล (สยามซติี)้ ในปีนี้ได้รบัความสนใจ
เป็นอย่างมากจากผู้เข้าร่วมประชุมเหมือนทุกๆปี มีผู้เข้าร่วมประชุมกว่า 400 ท่าน ปี
นี้ท่านสมาชิกสมาคมฯ ที่มีอายุ 60 ปีขึ้นไปได้มาเข้าร่วมประชุมมากขึ้น เนื่องจากทาง
สมาคมฯ ได้ ให้สิทธิ์ลงทะเบียนเข้าร่วมประชุมฟรีภายในระยะเวลาที่ก�าหนด สมาชิก
อาวโุสฝากขอบคณุทางสมาคมฯ ที่ให้โอกาสได้มาเพิม่พนูความรู้ ใหม่ๆและอยากให้คง
ระเบยีบวธิปีฏบิติันีต่้อไป.....นอกจากหวัข้อการประชมุจะเป็นทีน่่าสนใจแล้ว การประชมุ
ในครัง้น้ียงัจดัให้มปีฏสิมัพนัธ์(กด vote) ระหว่างท่านวทิยากรและผูเ้ข้าร่วมประชมุขณะ
ฟังบรรยายมากขึ้นอีกด้วย.....ส�าหรับ PID Interhospital Conference ซึ่งแม้จะเป็น
หัวข้อสุดท้ายในการอบรมครั้งนี้ ผู้เข้าร่วมประชุมก็ยังคงตั้งใจฟังกันเต็มห้องเหมือน
เช่นเคย ปีน้ีรูปแบบการน�าเสนอผู้ป่วยเปลี่ยนแปลงไปจากเดิมเล็กน้อยเพื่อต้อนรับ
การเข้าสู่ AEC จึงมีผู้น�าเสนอผู้ป่วย 1 ท่านจากสถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี
ซึง่เป็นแพทย์ประจ�าบ้านชาวต่างประเทศ ดงันัน้ผูอ้ภปิรายจะต้องพดูเป็นภาษาองักฤษ
ตลอดการอภิปราย งานนี้จึงไปตกที่ พญ.ภัสสร บุณยะโหตระ (จุฬาลงกรณ์) คุณหมอ 
บอกว่า สบายมาก หนู...สู้ตายค่ะ.....ผู้ป่วยที่น่าสนใจจาก รพ.รามาธิบดี ซึ่งน�าเสนอ
โดย พญ.โสภิดา บุญสาธร ภายใต้การควบคุมโดย อ.ชนเมธ เตชะแสนศิริ ผู้ป่วยราย
นี้มาเหนือเมฆมากๆ หลายท่านคงจะทายเชื้อกันไม่ถูก ถึงขั้น อ.ทวี โชติพิทยสุนนท์  
พูดออกสื่อว่า ท่านก็ได้มาเรียนรู้ที่นี่เป็นเคสแรกเหมือนกัน แสดงว่าเคสไม่ธรรมดา
จริงๆ สมาชิกท่านใดที่สนใจและไม่ได้มาเข้าร่วมประชุมในครั้งนี้ ถ้าอยากทราบการ
วนิจิฉยั ทางสมาคมฯ คงจะน�าตวัอย่างผูป่้วยรายนีแ้ละผูป่้วยทีน่่าสนใจรายอืน่ๆ เผย
แพร่ในจุลสารและเวบไซต์สมาคมฯ ต่อไป.....ใครที่ยังไม่ได้สมัครเป็นสมาชิกสมาคมฯ 
สามารถโหลดใบสมัครได้ที่ www.pidst.or.th ค่าสมัคร 1,000 บาท ตลอดชีพ และส่ง
ใบสมัครทางไปรษณีย์ ไปที่ สมาคมโรคติดเชื้อในเด็กแห่งประเทศไทย ชั้น 9 อาคาร
เฉลิมพระบารมี 50 ปี เลขที่ 2 ซอยศูนย์วิจัย ถ.เพชรบุรีตัดใหม่ แขวงบางกะปิ เขต
ห้วยขวาง กทม 10310.....ส�าหรับท่านที่เป็นสมาชิกแล้ว ท่านสามารถเข้าไปหาความ
รู้ ติดตามข่าวสารของทางสมาคมฯ โหลดสไลด์ของท่านวิทยากรที่ได้รับการอนุญาต
แล้ว โดยใช้ Username และ password เป็นเลขที่ใบอนญุาตประกอบวชิาชพีเวชกรรม
ของท่าน แล้วพบกันใหม่ในงานประชุมใหญ่ประจ�าปีสมาคมโรคติดเชื้อในเด็กแห่ง
ประเทศไทย วันที่ 10-12 พฤษภาคม 2556 ที่โรงแรม The Regent Cha Am Beach 
Resort.....สวัสดีครับ

ข่าวสังคมหมอ ID & สมาชิก PIDST  
 พบกันอีกใน PIDST Gazette ฉบับ
ที่ 2 นะคะ การอบรมระยะสั้นประจ�าปีของ
สมาคมฯ เพิ่งผ่านพ้นไปในระหว่างวันที่ 27 
กุมภาพันธ์ ถึง 1 มีนาคม 2556 โดยมีผู้
เข้าร่วมอบรมฯ คับคั่งเหมือนเช่นเคย ขอ
ขอบคุณ คณะกรรมการ และ อนุกรรมการฝ่ายต่างๆ ของ
สมาคมฯ ตลอดจนผูเ้กีย่วข้อง ทีร่่วมแรงร่วมใจกนั ช่วยให้การ
อบรมฯ ของสมาคมฯ ประสบความส�าเรจ็อย่างมาก ผู้ท่ีพลาด
การอบรมฯ สามารถติดตามสาระส�าคัญได้ ในจุลสารฉบับนี้ 
 
 คอลัมน์ปกติยังมีเหมือนเดิม อาทิเช่น Spot Diag-
nosis, CME (รีบตอบค�าถามค่ะ), ID Query,Bug Among 
Us,  ส�าหรับคอลัมน์ การวินิจฉัยทางจุลชีววิทยาด้าน
แบคทีเรีย ฉบับนี้ จะเป็นเรื่อง การตรวจ MRSA โดยการ
ใช้ mecA และ SCCmec element ด้วยเทคนิค ELISA และ 
PCR,  Journal Watch เป็นเรื่องเกี่ยวกับการใช้วัคซีนนิวโม
คอคคัสชนิดคอนจูเกต 13 ซีโรทัยป์ ซึ่งมีจ�าหน่ายในประเทศ
เราแล้ว, เรื่องน่าสนใจจาก Interhospital Conference และ 
Special Topic in Tropical Pediatrics เป็นต้น พิเศษสุดทัน
เหตุการณ์ส�าหรับฉบับนี้ มีเร่ืองเก่ียวกับ ICD -11 ส่งตรง
จากประเทศสหรัฐอเมริกา มาให้สมาชิกได้รับทราบก่อนคน
อื่น โปรดติดตามนะคะ
 
 กิจกรรมวิชาการครั้งต่อไป ที่พลาดไม่ได้อีกในปีนี้คือ 
การประชุมใหญ่ประจ�าปีของสมาคมฯ จะจัดในระหว่างวันที่ 
10-12 พฤษภาคม 2556 ที่โรงแรมฮอลิเดย์ อินน์ รีสอร์ท  
รีเจ้นท์ บีช ชะอ�า จังหวัดเพชรบุรี ซึ่งเพียบท้ังการประชุม
วิชาการ และงานสังสรรค์ ผู้ที่พลาดการประชุมปีที่แล้ว รีบ

ลงทะเบียนนะคะ พบกันใหม่ฉบับหน้า สวัสดีค่ะ

    

จากประธานฝ่ายจุลสาร

ที่ปรึกษา ศ.อุษา ทิสยากร, รศ.(พิเศษ) ทวี โชติพิทยสุนนท์

ประธานฝ่ายจุลสาร ศ.กฤษณา เพ็งสา

บรรณาธิการ ผศ.เกรียงศักดิ์ ลิมป์กิตติกุล

กองบรรณาธิการ ผศ.โอฬาร พรหมาลิขิต,  

รศ.อัจฉรา ตั้งสถาพรพงษ์, นพ.ทวีวงศ์ ตันตราชีวธร,  

นพ.พรเทพ สวนดอก, พญ.จุไร วงศ์สวัสดิ์, 

ผศ.ชาญวิทย์ ตรีพุทธรัตน์, นพ. ชนเมธ เตชะแสนศิริ,

รศ.ธันยวีร์ ภูธนกิจ 

พิมพ์ที่ บริษัทนพชัยการพิมพ์ 678 ซ.ศธรทิพย์ ถ.สาธุประดิษฐ์ 

       บางโพงพาง ยานนาวา กรุงเทพ 10120

       โทร. 02-2841546-7

โดย ผศ.นพ. โอฬาร พรหมาลิขิต 
คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ
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โดย นพ.พรเทพ สวนดอก โรงพยาบาลกรุงเทพ

 สวสัดคีรบัสมาชกิทกุท่าน จลุสารสมาคมฯ ฉบบันีเ้ป็นฉบบัต้อนรับปีใหม่ไทย มาพร้อมกบัช่วงทีร้่อน
ทีส่ดุของปี 2556 ขอให้สมาชกิทกุท่านใช้เวลาช่วงวนัหยดุสงกรานต์กบัครอบครวัอย่างมคีวามสขุและอย่าลมื
ดูแลสุขภาพของตัวท่านด้วยน่ะครับ สมาชิกสามารถติดตามข่าวสารสมาคมฯ บทความวิชาการที่น่าสนใจ
ตลอดจนเนื้อหางานประชุมสมาคมฯที่ผ่านมาที่ www.pidst.or.th เช่นเดิม โดย log-in ใช้ username และ 
password เป็นเลขใบประกอบวิชาชีพเวชกรรมของท่านเอง ส�าหรับสมาชิกที่เข้าสู่ระบบไม่ได้ กรุณาแจ้งที่ 
webmaster@pidst.or.th เพื่อที่จะได้จัดส่ง username และ password ให้ท่านโดยเร็วที่สุด และยังสามารถ
ติดตามกิจกรรมที่น่าสนใจทาง www.facebook.com/pidst ได้อีกช่องทาง
 

 
 Lupus vulgaris เป็นอาการแสดงที่พบได้ ไม่บ่อยของการติดเชื้อวัณโรคที่
ผิวหนัง ลักษณะเฉพาะคือเป็นผื่นเรื้อรังชนิด chronic progressive plaques เป็น
ผลจากการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันต่อเช้ือวัณโรคของผู้ป่วย มักเกิดจากการแพร่
กระจายเชื้อ Mycobacterium  tuberculosis ผ่านทางระบบน�้าเหลืองหรือกระแส
เลือด มีส่วนน้อยมากที่เกิดจากเชื้อวัณโรคที่ผิวหนังโดยตรง หรืออาจเกิดตามหลัง
การฉีดวัคซีน BCG ได้จากเชื้อ Mycobacterium bovis vaccine strain  

 Lupus vulgaris มักเกิดตามหลังต่อมน�้าเหลืองที่คออักเสบหรือวัณโรคปอด 
อาจเกิดตามหลัง scrofuroderma ได้ ต�าแหน่งที่พบบ่อยมักเป็นที่จมูก แก้ม มักไม่
ค่อยพบตามล�าตวั ลกัษณะเฉพาะของผืน่มกัเป็นผืน่เดีย่ว brownish-red soft papule 
ผื่นมักเป็นเรื้อรังเป็นลักษณะเฉพาะของโรค ผื่นอาจเป็นแบบ nodules, plaques 
หรือ hypertrophic verrucous ได้ ในหลายๆรูปแบบ พบต่อมน�้าเหลืองที่คออักเสบ
หรือวัณโรคที่ปอดร่วมด้วยได้ร้อยละ 20 ต้องแยกโรคจาก atypical mycobacterial 
infection, actinomycosis, blastomycosis, chromoblastomycosis, leishmaniasis, 
leprosy, sarcoidosis, psoriasis และ lupus erythematosus

 ตัวอย่างผู้ป่วยเป็น เด็กผู้หญิงไทยอายุ 9 ปี มีผื่นที่หูซ้ายเป็นเรื้อรังมา 6 
เดือน โดยไม่มีอาการปวดหรือคัน ได้รับยาสเตียรอยด์และยาฆ่าเช้ือทาผิวหนัง
มาตลอด แต่อาการไม่ตอบสนองต่อยาที่ได้รับ ตรวจร่างกายพบผื่นลักษณะ well 
demarcated, irregularly bordered, pink infiltrate plaques ที่ใบหูซ้าย (ภาพ
ประกอบที่ 1) ลักษณะที่ส�าคัญจากการตรวจ diascopy (ใช้กระจกสไลด์กดบนผื่น
เพื่อแยกภาวะอักเสบออกจากจุดเลือดออกและ nevus โดยพบ blanching ใน
ภาวะการอักเสบของผิวหนัง) พบว่าผื่นเป็นลักษณะ apple-jelly color ตรวจไม่ 

“Lupus vulgaris ซึ่งเป็นอาการแสดงทางผิวหนังของการติดเชื้อวัณโรค (Cutaneous Tuberculosis)”

ID Query ฉบับนี้ ขอเสนอ 
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ภาพประกอบที่ 1 ภาพประกอบที่ 2

ภาพประกอบที่ 3 ภาพประกอบที่ 4

“สรุปภาวะ lupus vulgaris เป็นอาการแสดงทางผิวหนังของการติดเชื้อวัณโรคที่พบได้ไม่บ่อย 
แต่สามารถวินิจฉัยได้โดยอาการแสดงทางคลินิกร่วมกับการตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยา 

และตอบสนองดีต่อการรักษาโดยสูตรยาวัณโรคมาตรฐาน”

 
พบต่อมน�้าเหลืองที่คอโต และไม่มีอาการผิดปกติใด ได้ตรวจท�า skin biopsy ลักษณะทาง histopathology เป็น tuberculoid 
granuloma with Langerhans giant cell in the papillary dermis (ภาพประกอบที่ 2) ซึ่งเป็นลักษณะเฉพาะของ cutaneous 
tuberculosis ได้ส่งชิ้นเนื้อย้อมสี acid-fast bacilli, PCR for TB และเพาะเชื้อส�าหรับวัณโรค ผลตรวจทุกอย่างได้ผลลบ ยกเว้น
ตรวจ tuberculin test ที่ผิวหนังได้ผลบวกเป็นรอยนูนบวมแดงชัดเจนขนาด 20 มม. (ภาพประกอบที่ 3) ผลตรวจเอกซเรย์ปอดเป็น 
ปกติ ไม่มีรอยโรคที่ปอดหรือต่อมน�้าเหลืองที่ขั้วปอดโต ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยเป็นภาวะ lupus vulgaris และได้รับสูตรยามาตรฐาน
ในการรักษาวัณโรค คือ 2IRZE / 4IR ผู้ป่วยตอบสนองต่อการรักษาได้อย่างดี ผื่นหายเป็นปกติหลังรับยาครบ 6 เดือน (ภาพประกอบ
ที่ 4) หลังจากติดตามอาการเป็นระยะเวลา 1 ปี ยังไม่พบการกลับมาเป็นซ�้าและไม่มีอาการแสดงของวัณโรคตามระบบอื่นๆ
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 ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2552 เป็นต้นมามีรายงานผู้ป่วยไอกรนสูงขึ้นในหลายประเทศ อาทิ เช่น สหรัฐอเมริกา 
อังกฤษ ออสเตรเลีย ส�าหรับในประเทศไทยนั้น รายงานจากการ active surveillance ที่สถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติ
มหาราชินีในระหว่าง ปี พ.ศ. 2554-2555 ในเด็กที่มีอาการไอติดต่อกันอย่างน้อย 7 วัน โดยลักษณะการไอ เป็นแบบ 
paroxysmal หรือ whooping หรือ posttussive vomiting พบว่าในกลุ่มทารกอายุต�่ากว่า 6 เดือน จ�านวน 7 ใน 21 
ราย (33%) ป่วยเป็นโรคไอกรน1 ปัจจัยที่มีผลส่งเสริมให้เกิดการกลับมาใหม่ของโรคไอกรน ได้แก่2 

 1. Waning immunity เนื่องจากภูมิคุ้มกันต่อเชื้อ B. pertussis จะค่อยลดลงตามเวลาที่ผ่านไป ท�าให้ ในเด็กโต หรือผู้ ใหญ่ที่ไม่ได้รับวัคซีนเข็ม
กระตุ้น มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคได้ นอกจากนี้มีข้อมูลจากการศึกษา ในรัฐแคลิฟอร์เนีย พบว่าเด็กที่ได้รับวัคซีนชนิด acelluar pertussis (DTaP) ทั้ง 
5 เข็มในช่วง 5 ขวบปีแรก จะมี waning of immunity ได้รวดเร็ว การศึกษานี้ท�าขึ้นระหว่างปี พ.ศ. 2549-2554 พบว่าอัตราการตรวจ Pertussis PCR 
บวกในเด็กจะเพิ่มมากขึ้นตามระยะเวลานับจากวัคซีนเข็มกระตุ้นเข็มสุดท้าย  ตัวอย่างเช่น ในระยะ 1-2 ปีหลังได้รับวัคซีน ตรวจพบ PCR pertussis บวก 
2.4% ในขณะที่กลุ่มเด็กที่ได้รับวัคซีนมาเป็นเวลา มากกว่า 5 ปี พบผลบวก 17.3%3

 2. Underdiagnosis เชื้อ B.pertussis อยู่ในคนเท่านั้น และติดต่อกันผ่านทาง droplets ซึ่งจะแพร่กระจายเชื้อได้มากในช่วง 2 สัปดาห์แรกของ
การไอ ดังนั้นหากผู้ป่วยไม่ได้รับการวินิจฉัย และการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะที่เหมาะสม ก็จะแพร่กระจายเชื้อโรคต่อไปยังผู้ ใกล้ชิด และ สมาชิกคนอื่นๆ ใน
ครอบครัวได้ โดยเฉพาะกลุ่มเสี่ยง คือเด็กเล็กอายุต�่ากว่า 6 เดือน ซึ่งไม่มีภูมิคุ้มกัน 

 2.1 การวินิจฉัยโรคไอกรนโดยอาการทางคลินิก ค�าจ�ากัดความเดิมใช้อาการไอต่อเนื่องกันเกิน 14 วัน โดยลักษณะการไอ เป็นแบบ paroxysmal 
หรือ whooping หรือ posttussive vomiting ในปี พ.ศ. 2554 มีการจัดประชุมผู้เชี่ยวชาญ และได้น�าเสนอ clinical case definition โรคไอกรนขึ้นใหม่4 
โดยแบ่งออกตามช่วงอายุ (แผนภูมิที่ 1) ดังนี้  ในช่วงทารก 3 เดือนแรก ไอมาก อาจมี ชัก เขียว หยุดหายใจร่วมด้วย ไม่มีไข้ หากเจาะเลือดตรวจมักจะ
พบเม็ดเลือดขาวสูงกว่า 20,000 เซลล์/ลบ.มม. และมีลักษณะเป็น lymphocytosis  ในช่วงอายุ 4 เดือนขึ้นไป ลักษณะอาการไอ จะเป็น non productive 
cough ติดต่อกันนานกว่า 7 วัน  ร่วมกับ whoop บางครั้งพบอาเจียนตามหลังการไอ หรือ ไอมากจนเกิด subconjunctival hemorrhage เป็นต้น

 2.2. การวินิจฉัยโรคไอกรนโดยการตรวจทางห้องปฏิบัติการ5 ท�าได้โดยการเก็บตัวอย่างจาก nasopharygeal aspiration หรือ swab แล้วส่ง
เพาะเชื้อ หรือตรวจด้วยเทคนิค PCR ซึ่งจะมีความไวในการตรวจพบเขื้อสูง ในช่วง 3 สัปดาห์แรกของอาการไอ ส�าหรับในประเทศไทย สามารถส่งตรวจ 
pertussis PCR ได้ที่ กรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ หากผู้ป่วยมีอาการมาหลายสัปดาห์แล้ว ควรพิจารณาส่งเลือดตรวจทาง serology เช่น single serum 
anti-pertussis toxin  IgG (หาก anti-PT IgG > 100 EU/ml ถือเป็นบวก) หรือ anti-pertussis toxin IgA อย่างไรก็ตามมีข้อจ�ากัด ส�าหรับผู้ที่เพิ่งได้รับ
วัคซีนไอกรนในช่วง 1 ปีก่อนการตรวจเลือด จะไม่สามารถแยกได้ว่าภูมิคุ้มกันนั้นเกิดจากวัคซีน หรือการติดเชื้อตามธรรมชาติ 

 3. การกลายพันธุ์ของเชื้อ B.pertussis รายงานจากเมืองฟิลาเดลเฟีย สหรัฐอเมริกา ในระหว่าง ปี พ.ศ. 2554- 2555  พบว่าเชื้อ B. pertussis 
ที่เก็บจาก clinical isolate-ของเด็ก  11 ใน 12 ราย เป็น pertactin-negative variants ซึ่งประเทศอื่นๆ เช่น ญี่ปุ่น ฟินแลนด์ ฝรั่งเศส ก็พบเชื้อที่มีการ 
กลายพันธุ์แบบนี้เช่นกัน ซึ่ง สันนิษฐานว่าเป็น vaccine pressure เนื่องจาก pertactin เป็นแอนติเจนหลักใน acellular pertussis vaccine6

วัคซีนป้องกันคอตีบ ไอกรน บาดทะยัก
 เด็กควรได้รับวัคซีนป้องกันคอตีบ ไอกรน บาดทะยัก 5 เข็ม (DTP หรือ DTaP) ในช่วง 5 ขวบปีแรก โดยแบ่งเป็น primary series 3 เข็มในช่วง 
6 เดือนแรก และเป็น booster dose อีก 2 เข็ม ในช่วง 15-18 เดือน และ 4-6 ปี ซึ่งจะเห็นได้ว่าในช่วง 6 เดือนแรกของชีวิตเป็นช่วงที่มีความเสี่ยงสูง
ต่อการเป็นโรค เนื่องจากยังได้รับวัคซีนไม่ครบ และ หากป่วยเป็นโรคก็เป็นช่วงที่มีโอกาสเกิดโรคที่รุนแรง จึงมีค�าแนะน�าให้ฉีดวัคซีนเข็มกระตุ้น (Tdap) 
แก่หญิงตั้งครรภ์ ในช่วงอายุครรภ์ > 20 สัปดาห์ เพื่อให้มารดาส่งผ่านภูมิคุ้มกันต่อโรคไอกรนไปให้ทารกเพื่อช่วยป้องกันโรคในช่วง 6 เดือนแรกของชีวิต 
อีกทั้งเป็นการกระตุ้นภูมิคุ้มกันให้มารดาลดความเสี่ยงที่จะป่วยเป็นโรคแล้วน�าเชื้อมาให้แก่ทารก (cocooning effect)7

 นอกจากหญิงตั้งครรภ์แล้ว กลุ่มอื่นๆที่แนะน�าให้รับวัคซีนเข็มกระตุ้น Tdap  ได้แก่ เด็กวัยรุ่นอายุมากกว่า 10 ปี บุคลากรทางการแพทย์ และ
ผู้ ใกล้ชิดกับเด็กอายุต�่ากว่า 1 ปี ส�าหรับในสหรัฐอเมริกาแนะน�าให้ผู้ ใหญ่ทุกคนรับ Tdap 1 เข็ม 

การกลับมาใหม่ของโรคไอกรน (Resurgence of Pertussis)

CME 
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ค�าถาม CME
1. ข้อใดต่อไปนี้ ไม่ใช่ปัจจัยที่เกี่ยวข้องกับการกลับมาใหม่ของโรคไอกรน 
 A. การกลายพันธุ์ของเชื้อ B.pertussis
 B. การดื้อต่อยาปฏิชีวนะของเชื้อ  B.pertussis
 C. ระดับภูมิคุ้มกันในเลือดลดลง (Waning of immunity) 
 D. ผู้ป่วยไอกรนไม่ได้รับการวินิฉัยโรค และ ได้รับการรักษาที่ถูกต้อง 

2. อาการแสดงที่เข้าได้กับโรคไอกรน ยกเว้น
 A. Staccato cough
 B. Whooping cough
 C. Paroxysmal cough
 D. Post tussive vomiting 

3. ทารกอายุ 3 เดือน มีอาการไอมา 1 สัปดาห์ ร่วมกับมีอาการหยุดหายใจ เขียว 
การตรวจทางห้องปฏิบัติการในข้อใดช่วยในการวินิจฉัยโรคไอกรน 
 A. Complete blood count 
 B. Serum IgA for anti-pertussis toxin 
 C. Serum IgG for anti-pertussis toxin
 D. Nasopharyngeal secretion PCR for Pertussis

 
แนวปฏิบัติในกรณีพบผู้ป่วยไอกรน5

 ยาปฏิชีวนะที่แนะน�าให้ ใช้รักษาโรคไอกรน คือ ยาในกลุ่ม macrolide  หรือ trimethoprim-sulfamethoxazole ในกรณีที่ไม่สามารถใช้
ยากลุ่ม macrolide ได้ ในกรณีที่รับผู้ป่วยไว้ ในโรงพยาบาล แนะน�าให้ ใช้ standard precautions ร่วมกับ droplet precautions เป็นเวลา 5 วัน
หลงัเริม่ให้การรกัษาด้วยยาปฏชิวีนะ ส�าหรบัคนที่ใกล้ชดิผูป่้วย แนะน�าให้ฉดีวคัซนีกระตุน้ภมูคิุม้กนัต่อโรคไอกรน ร่วมกบัให้ chemoprophylaxis  
โดยเฉพาะ household contact ที่มีความเสี่ยงสูง เช่น ทารก หญิงตั้งครรภ์ รวมทั้งให้ติดตามเฝ้าดูอาการของฝู้ใกล้ชิดไปเป็นเวลา 3 สัปดาห์
หลังสัมผัสโรค
 โดยสรุป ในช่วง 5 ปีที่ผ่านมา มีรายงานการกลับมาใหม่ของโรคไอกรนจากประเทศต่างๆ ทั่วโลก นอกจากการวินิจฉัยโรคไอกรนและ
ให้การรักษาที่เหมาะสมแล้ว กุมารแพทย์ควรมีบทบาทส�าคัญในการให้ค�าแนะน�าในการฉีดวัคซีนทั้งในเด็ก หญิงตั้งครรภ์ และกลุ่มเสี่ยงต่างๆ 
เพื่อให้ประชาชนมีภูมิคุ้มกันต่อโรคไอกรน และลดความเสี่ยงที่จะแพร่กระจายมาสู่ทารกโดยเฉพาะในช่วง 6 เดือนแรกของชีวิต

4. หลังจากตรวจพบว่าทารกอายุ 3 เดือน ป่วยเป็นโรคไอกรน ค�าแนะน�าที่
ควรให้แก่สมาชิกในบ้าน และบุคลากรทางการแพทย์ที่สัมผัสใกล้ชิดกับทารก
รายนี้ ยกเว้น  
 A. เฝ้าสังเกตุอาการเป็นเวลา 21 วัน
 B. ฉีดวัคซีนกระตุ้นภูมิคุ้มกันต่อไอกรน
 C. แยกเด็กออกจากสมาชิกในบ้านเป็นเวลา 5 วัน
 D. กินยาปฏิชีวนะกลุ่ม macrolide เพื่อเป็น chemoprophylaxis

5. คนกลุ่มต่างๆ ที่ควรได้รับวัคซีน Tdap  ยกเว้น
 A. วัยรุ่นอายุ 10 ปี
 B. ทารกอายุ 2 เดือน 
 C. บุคลากรทางการแพทย์ 
 D. หญิงตั้งครรภ์ อายุครรภ์มากกว่า 20 สัปดาห์

ท่านสามารถ download กระดาษค�าตอบ CME ไดัจาก www.pidst.or.th

(แผนภูมิที่  1 Algorithm for the diagnosis for pertussis4)
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การเปลี่ยนแปลงทางระบาดวิทยาและซีโรทัยป์
ของเชื้อก ่อ โรคนิว โมคอคคัสชนิดรุนแรง
ในระยะ เริ่ มต ้นของการใช ้วัคซีนนิว โมคอคคัสชนิดคอนจู เกต 13 ซี โรทัยป ์

 หลงัจากให้วัคซนีนวิโมคอคคสัชนดิคอนจเูกต 7 ซีโรทยัป์ (hepta-
valent pneumococcal conjugate vaccine; PCV7: ซีโรทัยป์ 4, 6B, 9V, 
14, 18C, 19F, 23F) แก่เด็กสหรัฐอเมริกาทุกรายใน ค.ศ. 2000 พบอุบัติ
การณ์ของโรคตดิเชือ้รนุแรงจากนวิโมคอคคสั (invasive pneumococcal 
infections; IPIs) ลดลงรวดเร็วอย่างชัดเจนใน 3 ปีแรกของการใช้วัคซีน 
และเริ่มกลับมาเพิ่มสูงขึ้นต่อเนื่องอย่างช้าๆ ในปีที่ 4-8 โดยสาเหตุเกิด
จากซีโรทัยป์ซึ่งไม่ได้เป็นส่วนประกอบของวัคซีน โดยเกือบคร่ึงหนึ่งของ
ซีโรทัยป์ที่เป็นสาเหตุใน ค.ศ. 2008-2009 คือ 19A ซึ่งเป็นซีโรทัยป์ที่มี
ปัญหาดื้อยามาก หลังจากเริ่มให้วัคซีนนิวโมคอคคัสชนิดคอนจูเกต 13  
ซีโรทัยป์ (13-valent pneumococcal conjugate vaccine; PCV13:  
ซีโรทัยป์ที่เป็นส่วนประกอบของ PCV7 และ 1, 3, 5, 6A, 7F, 19A)  
แก่เด็กทุกราย ในเดือนมีนาคม 2010 มีการศึกษาพบการลดลงของการ
เป็นพาหะในช่องหลังโพรงจมูกและล�าคอของเด็กที่ได้รับวัคซีน และมี
รายงานเบื้องต้นในการประชุมพบ IPIs จากซีโรทัยป์ที่เป็นส่วนประกอบ
ของ PCV13 ลดลง แต่ยังไม่มีการศึกษาวิจัยเกี่ยวกับผลของ PCV13 ต่อ 
IPIs ลงตีพิมพ์มาก่อน

 Kaplan SL และคณะ ได้ศกึษาแบบไปข้างหน้าระหว่าง 1 มกราคม 
ค.ศ. 2007- 31 ธนัวาคม ค.ศ. 2011 ในเดก็ทีต่ดิเชือ้นวิโมคอคคสัทัง้ผูป่้วย
ในและนอก ในโรงพยาบาลเด็ก 8 แห่งของสหรัฐอเมริกา (The United 
States Pediatric Multicenter Pneumococcal Surveillance Group) 
วินิจฉยัตดิเชือ้นวิโมคอคคสัเมือ่เพาะเชือ้จากจากต�าแหน่งทีป่กติไร้เชือ้ขึน้
เชือ้นวิโมคอคคสั เช่น เลอืด น�า้ไขสนัหลงั น�า้ในช่องเยือ่หุม้ปอด น�า้ไขข้อ 
น�้าในช่องท้อง เป็นต้น วินิจฉัยปอดอักเสบจากนิวโมคอคคัสเมื่อพบรอย
โรคในภาพรงัสทีรวงอกร่วมกบัเพาะเชือ้ขึน้เชือ้ในกระแสเลอืด น�า้ในช่อง
เยื่อหุ้มปอด หรือเนื้อปอด วินิจฉัยการอักเสบของกระดูก mastoid เมื่อมี
อาการปวดบริเวณกระดูก mastoid และผลเพาะเชื้อขึ้นเชื้อนิวโมคอคคัส
จากน�้าในหูชั้นกลาง ฝีหลังหู (subperiosteal abscess) หรือกระดูก 
mastoid ถือว่าวัคซีนไม่สามารถป้องกันโรคได้เมื่อเกิดโรคติดเชื้อนิวโม
คอคคัสรุนแรงหลังจากได้รับวัคซีนอย่างน้อย 2 สัปดาห์ หาซีโรทัยป์และ 
ซีโรกรุ๊ปโดย capsular swelling method (Statens Seruminstitut 
เดนมาร์ก; บริษัท Daco แคลิฟอร์เนีย) ทดสอบความไวต่อยา peni-
cillin, ceftriaxone, erythromycin, clindamycin และ trimethoprim-
sulfamethoxazole ตามเกณฑ์ของ 2012 Clinical and Laboratory 
Standards Institute

อภิปราย: หลังจากให้ PCV13 แก่เด็กทุกรายในเดือนมีนาคม 2010 พบอุบัติการณ์ของ IPIs กลับมาลดลง 42% จากก่อนเริ่มใช้ PCV13 พบสาเหตุจากซีโรทัยป์ที่เป็นส่วนประกอบของ 

PCV7 คงที่  ซีโรทัยป์ที่เป็นส่วนประกอบของ PCV13 ที่เพิ่มขึ้นจาก PCV7 ลดลงอย่างชัดเจนโดยเฉพาะ 1, 3, 7F และ 19A และเริ่มพบซีโรทัยป์ 11, 33F เป็นสาเหตุมากขึ้น 

  ผู้ป่วยเด็ก IPIs ใน ค.ศ. 2007-2009 
มีโรคประจ�าตวัต่างจากใน ค.ศ. 2011 อย่างไม่มี
นัยส�าคัญ (36.6% และ 44%, p 0.13) IPIs ลด
ลงจาก 228 รายใน ค.ศ. 2009 เหลือ 170 ราย 
(ค.ศ. 2010) และ 124 ราย (ค.ศ. 2011) IPIs 
ใน ค.ศ. 2011 ลดลง 42% เมือ่เทยีบกบัจ�านวน
ผูป่้วย IPIs เฉล่ียใน ค.ศ. 2007-2009 (215 ราย) จ�านวนผูป่้วย IPIs/การ
รับไว้ ในโรงพยาบาล 100,000 ครั้ง/ปี  ของทั้ง 8 โรงพยาบาลระหว่าง 
ค.ศ. 2009-2011 ลดลงอย่างมีนัยส�าคัญ จ�านวนผู้ป่วย IPIs อายุน้อย
กว่า 2 ปี และอายุ 2-5 ปี ใน ค.ศ. 2011 ลดลง 53 % และ 46% เมื่อ
เทียบกับจ�านวน IPIs เฉลี่ยใน ค.ศ. 2007-2009  โดยพบกระดูก mas-
toid อักเสบ ปอดอักเสบ และการติดเชื้อในกระแสเลือดลดลงมากกว่า
เย่ือหุ้มสมองอักเสบ พบสาเหตุจากซีโรทัยป์ท่ีเป็นส่วนประกอบของ 
PCV13 ใน ค.ศ. 2011 จ�านวน 58 ตัวอย่างส่งตรวจ ลดลงจากค่าเฉลี่ย
ใน ค.ศ. 2007-2009 (134 ตัวอย่าง) ถึง 57% โดยระหว่าง ค.ศ. 2007-
2011 พบสาเหตุจากซีโรทัยป์ที่เป็นส่วนประกอบของ PCV7 คงที่ซีโรทั
ยป์ละ 0-1 ตัวอย่าง/ปี ยกเว้น 19F พบคงทีเ่ฉลีย่ปีละ 3 ตวัอย่าง ส�าหรบั 
ซีโรทัยป์ที่เป็นส่วนประกอบของ PCV13 ที่เพิ่มขึ้นจาก PCV7 พบ 19A 
ใน ค.ศ. 2011 จ�านวน 34 ตัวอย่าง ลดลง 58% เมื่อเทียบกับค่าเฉลี่ย 
ค.ศ. 2007-2009 (81 ตัวอย่าง) ซีโรทัยป์ 1, 3 และ 7F ลดลง 70%, 
68% และ 54% ซีโรทัยป์ 5 และ 6A พบคงที่ซีโรทัยป์ละ 0-1 ตัวอย่าง/
ปี ส�าหรับซีโรทัยป์ที่ไม่เป็นส่วนประกอบของ PCV13 ใน ค.ศ. 2010-
2011 พบ 22F (12 ตัวอย่าง) พบ 12, 15B, 15C และ 23A ซีโรทัยป์
ละ 7 ตัวอย่าง ซึ่งไม่แตกต่างจาก ค.ศ. 2007-2009 ยกเว้น 33F จาก
เดิมไม่พบเป็นพบเฉลี่ยปีละ 8 ราย ซีโรทัยป์ 11 เพิ่มเล็กน้อย ผู้ป่วย 
IPIs ใน ค.ศ. 2011 ทั้งที่เคยได้รับ PCV7/PCV13 มาก่อนจ�านวน 16 
ราย ส่วนมากเป็นเด็กอายุน้อยกว่า 6 เดือน หรือมีโรคประจ�าตัวที่อาจ
ท�าให้ภูมิต้านทานบกพร่อง และเกือบทุกรายได้รับ PCV13 เพียง 1 
ครั้ง (ส่วนมากเป็นซีโรทัยป์ 19A, 3, 6C สาเหตุจากซีโรทัยป์ที่เป็นส่วน
ประกอบของ PCV7 เพียง 2 ราย) พบตัวอย่างตรวจที่ penicillin MICs 
≥2 มคก./มล. และ ceftriaxone MIC ≥1 มคก./มล. ใน ค.ศ. 2011 
น้อยกว่า ค.ศ. 2008-2009 อย่างมีนัยส�าคัญ (p 0.002) โดยส่วนมาก
เป็นซีโรทัยป์ 19A ส�าหรับความไวต่อยา erythromycin, clindamycin 
และ trimethoprim-sulfamethoxazole ไม่แตกต่างกัน

เอกสารอ้างอิง
Kaplan SL, Barson WJ, Lin PL, et al. Early trends for invasive pneumococcal infections in children after the introduction of the 13-valent pneumococcal conjugate 

vaccine. Pediatr Infect Dis J 2013;32:203-7.

JOURNAL 
WATCH

โดย นพ.ทวีวงศ์ ตันตราชีวธร 
คณะแพทยศาสตร์วชิรพยาบาล มหาวิทยาลัยกรุงเทพมหานคร

p.8 / PIDST Gazette 2012;16(4)p.6 / PIDST Gazette 2013;19(2)



 

 ในบทความตอนที่แล้วได้กล่าวถึงการตรวจหา MRSA ด้วย
วิธี real-time PCR ซึ่งเป็นการตรวจ DNA sequence โดยใช้ยีนชนิด
ต่างๆที่จ�าเพาะต่อเชื้อ MRSA ซึ่งให้ผลการตรวจที่รวดเร็วในระยะเวลา 
1.5-2 ชั่วโมง มีความไวและความจ�าเพาะเข้าใกล้ 100% แต่การตรวจ
แบบ Molecular techniques เหล่านัน้มรีาคาแพงประมาณ 2,000 บาท/
test และตรวจได้คราวละไม่มากนัก บางครั้ง 16-32 tests ต่อรอบการ
ตรวจ ถ้าสถานพยาบาลใดมีงบประมาณจ�ากัด ในการตรวจ screen หา 
MRSA หรือผลักภาระให้กับผู้ป่วย อาจจ�าเป็นต้องใช้การตรวจที่เป็น 
serological methods ซึ่งมีราคาถูกกว่า ได้แก่การตรวจหา “โปรตีน” 
หรือ “virulence factor” ที่จ�าเพาะต่อ MRSA เช่น surface protein A 
(Spa) ที่เป็น IgG binding protein, coagulase enzymeที่ท�าให้เกิด 
fibrin clot, หรือ PBP2a (หรืออีกชื่อหนึ่งคือ PBP2′) จากยีน mecA 
ที่ท�าให้เชื้อดื้อ “methicillin” (และ beta-lactam เกือบทุกชนิด)  การ
บอกผลบวกต่อการทดสอบจะใช้วิธีการทาง Immunology ทั่วไป ได้แก่
การใช้ specific antibody ต่อโปรตีนเหล่านั้นให้เกิด specific affinity 
binding แล้วตรวจด้วยเทคนคิ enzyme-linked immunosorbent assay 
(ELISA) หรือใช้ latex agglutination แล้วแต่บริษัทผู้ผลิตชุดตรวจเลือก
ใช้วิธีการใด ซึ่งผลการตรวจจะใช้เวลานานกว่า 4 ชั่วโมง เนื่องจากต้อง
ท�าการเพาะเช้ือเพ่ือเพ่ิมจ�านวนเชื้อขึ้นมาก่อนจึงจะได้ความไวในการ
ตรวจเพิ่มขึ้น แต่มักจะตรวจได้คราวละมากๆ ได้ถึง 96 ตัวอย่างตรวจ
หรอืมากกว่านัน้ในการตรวจแต่ละครัง้ ค่าตรวจจะต�า่กว่าการตรวจแบบ 
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การวินิจฉัยทางจุลชีววิทยาด้านแบคทีเรีย: โรคติดเชื้อในโรงพยาบาลและการ
วินิจฉัย: Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) Model (ตอน
ที่ 3: การตรวจ MRSA โดยการใช้ mecA และ SCCmec element ด้วยเทคนิค ELISA และ PCR)

Molecular techniques  ผู้บริหารโรงพยาบาลหรือผู้มีส่วนเกี่ยวข้องกับ
การควบคุมโรคติดเชื้อในโรงพยาบาลต้องตัดสินใจว่าใครต้องเป็นผู้รับ
ผดิชอบภาระการตรวจนี ้การตรวจนีม้ปีระโยชน์ ในการแยกผู้เป็นพาหะ
ของเชือ้ MRSA ออกจากคนไข้ที่ไม่เป็นโรคตดิต่อ คนไข้ทีเ่ป็นพาหะของ
เชื้อที่ไม่ได้รับการตรวจ screening จะแพร่เชื้อออกมาจากร่างกายโดย
การสัมผัส ไอ จาม และการขับถ่าย หากมีผู้ป่วยรายอื่นติดเชื้อเพิ่มขึ้น
มาจะโทษใครและใครต้องรับผิดชอบกับค่ารักษาพยาบาลและความเสีย
หายที่เกิดเพิ่ม

 การตรวจ SCCmec type เพื่อศึกษาด้าน Molecular Epidemi-
ology เป็นแนวคิดใหม่ที่แพทย์ผู้ตรวจต้องการจะแก้ ไขปัญหาการแพร่
ระบาดของเชื้อ MRSA ข้ามโรงพยาบาลและ/หรือข้ามประเทศ รวมถึง
ต้องการจะแก้ปัญหาการเกดิโรคตดิเชือ้ MRSA ทีเ่ป็น endemic disease 
ในโรงพยาบาลนั้นๆ  SCCmec element เป็น mobile genetic ele-
ment ที่กระโดดข้ามจากโครโมโซมของเชื้อตัวหนึ่งไปยังโครโมโซมของ
เชื้อตัวอื่นได้ ท�าให้เชื้อที่ไม่ดื้อยากลายเป็นเชื้อดื้อยาหลายขนานได้ ซึ่ง
เหตุการณ์ดังกล่าวเกิดขึ้นไม่บ่อยครั้ง การตรวจพบ SCCmec element 
เป็นชนดิเดียวกันจากเชือ้ท่ีมาจากผูป่้วยหลายๆ ราย อาจจะพอสรปุได้ว่า
เป็นการติดเชื้อตัวเดียวกัน ปัจจุบันมี SCCmec element ประมาณ 10 
แบบ ได้แก่ Type I ถึง Type X (ใช้เลขโรมนัเป็นตัวบอกหมายเลข; Type 
“one” ถึง “Type “ten”) การบอกชนิดดังกล่าวใช้การตรวจทาง PCR ที่
ใช้ specific primers ต่อ SCCmec ใน 3 ส่วนของ SCCmec element 
ได้แก่ 1) ccr gene complex 2) mec gene complex 3) J regions 
(Joining regions, เดิมเรียก junkyard region) (ดูภาพประกอบ)1 ที่ต้อง
ใช้ primers มากถึง 56 เส้น2
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“การตรวจ mecAเพื่อให้แพทย์สามารถตรวจคัดกรองผู้

ป่วยพาหะเชื้อ MRSA” และ “การตรวจ SCCmec type 

เพื่อการศึกษาทางระบาดวิทยาของเชื้อ MRSA”

ภาพที่ 1 Simplified SCCmecelement Type I และ Type II 
(เอกสารอ้างอิงหมายเลข 1) PIDST Gazette 2013;19(2) / p.7 



with periosteal reaction แรกรับได้รับการวินิจฉัยเป็น osteomyelitis 
and septic arthritis of left femur ทางศัลยแพทย์กระดูกได้เจาะข้อ
เพื่อน�าน�้าไขข้อตรวจเพาะเชื้อ และได้ ให้การรักษาด้วยยาปฏิชีวนะ 
Cefotaxime 200 mg/kg/day ผลเพาะเชื้อน�้าไขข้อไม่พบเชื้อ ภายหลัง
ได้รับยาปฏิชีวนะ 3 สัปดาห์ ผู้ป่วยอาการไม่ดีขึ้น ไข้สูงร่วมกับมีผื่นขึ้น
ตามร่างกายลักษณะเป็น Erythema Multiforme นึกถึงภาวะผ่ืนแพ้
ยา จึงได้หยุดยา Cefotaxime เมื่อติดตาม film both hips ซ�้าพบมี 
progressive osteolytic lesion จึงได้ปรึกษาศัลยแพทย์ กระดูกเพ่ือตัด
ชิ้นเนื้อจากกระดูกไปตรวจ ผล operative finding พบหนองบริเวณ 
lateral cortex of proximal femur, caseous like tissue จึงเริ่มให้การ
รกัษาวณัโรคกระดูกด้วยสูตรยา Isoniazid + Rifampin +Pyrazinamide 
+ Ofloxacin ภายหลงัการรกัษาผลการตรวจยนืยนัจากช้ินเนือ้กระดกูพบ 
caseous necrosis with few granuloma,  AFB positive ร่วมกบัผลเพาะ
เชื้อจากกระดูกขึ้นเชื้อ Mycobacterium tuberculosis complex และมี 
monoresistant ต่อยา Pyrazinamide จึงได้ส่งตรวจทาง molecular เพิม่
เติม พบว่าเป็นเชื้อ Mycobacterium bovis  BCG stain  จึงปรับสูตร
ยารักษาเป็น Isoniazid + Rifampin + Ofloxacin และให้การรักษาต่อ
เนือ่งจนครบ 12 เดอืน ผลการรกัษาผูป่้วยดขีึน้และสามารถเดนิได้ปกติ  

INTERHOSPITAL  
CONFERENCEPID

Chest x-ray showing no pulmonary infiltration

เด็กชายไทยอายุ 11 เดือน ภูมิล�าเนา จังหวัดกรุงเทพมหานคร

อาการส�าคัญ: ไม่ยอมเดินลงน�้าหนักขาซ้าย 1 เดือนก่อนมาโรง
พยาบาล

ประวตัปัิจจบุนั: 1 เดอืนก่อนมาโรงพยาบาล มารดาสงัเกตว่าเดก็ไม่
ยอมเดินลงน�้าหนักขาซ้าย ไม่มีบวมแดงที่ขา ไม่มีไข้ ไปพบแพทย์ที่
โรงพยาบาลเอกชน ตรวจ film hip ผลปกตทิัง้สองข้าง แพทย์วนิจิฉยั 
Transient synovitis ได้ NSAID รับประทาน

   3 สัปดาห์ต่อมาอาการไม่ดีขึ้นเด็กยังไม่ยอมเดินลงน�้าหนักขา
ซ้ายร่วมกับมีไข้ต�่าๆบางวัน จึงไปพบแพทย์อีกคร้ังได้ตรวจติดตาม 
film hip พบมีความผิดปกติข้างซ้าย แนะน�ามาโรงพยาบาลศิริราช

ประวัตอิดตี: ปฏเิสธโรคประจ�าตวั, วคัซนีครบตามเกณฑ์, ไม่มปีระวตัิ
อุบัติเหตุก่อนหน้า สมาชิกทุกคนในครอบครัวแข็งแรงดี
 
ตรวจร่างกาย:
BT 36.3 oC, PR 120 /min, RR 24 /min, BP 106/68 mmHg
BW 9.3 kg (P25-50), Ht 74.2 cm (P25-50)
GA: active, not pale, no jaundice
HEENT: no dysmorphic feature, no lymph node enlargement, 
BCG scar was noticed at Lt. shoulder
Heart: normal S1 S2, no murmur
Lung: equal breath sound, no adventitious sound
Abdomen: soft, no hepatosplenomegaly
Extremities: no deformities. Left hip had no swelling, redness 
or tender with full ROM  
    
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ:           
CBC: Hb11.0 g/dL, Hct 32.8%, WBC 11,930/cu.mm (N 37.7%, 
L42.2%, Mo11.5%, Eo 8.2%) Plt 441,000/cu.mm
ESR 64 mm/hr, CRP 7.03 mg/L
PPD skin test 15 mm ที่ 72 ชั่วโมง  

Progression: ผู้ป่วยรายนี้จากอาการ อาการแสดงร่วมกับผลตรวจ 
film both hips พบมี Osteolytic lesion at left proximal femur 
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Discussion:
 วัคซีนบีซีจีเป็นวัคซีนป้องกันวัณโรคเพียงชนิดเดียวที่มี ใน
ปัจจบุนั วคัซนีบซีจีผีลติเป็นครัง้แรกโดย Albert Calmette และ Calmille 
Guerin โดยใช้เชื้อ Mycobacterium bovis ถูกท�าให้อ่อนฤทธิ์ลง(Live 
attenuated vaccine) วัคซีนนี้ ได้รับชื่อตามผู้ผลิตว่า Bacillus Cal-
mette Guerin หรือเรียกโดยย่อว่า BCG วัคซีนบีซีจีเป็นวัคซีนที่มีความ
ปลอดภัย พบมีรายงานผลข้างเคียงจากการฉีดวัคซีนประมาณร้อยละ 
1-2 โดยส่วนใหญ่มักพบเป็นปฏิกิริยาเฉพาะที่ (local adverse reac-
tion) เช่น subcutaneous abscess, regional lymphadenopathy ส่วน
การติดเชื้อชนิดแพร่กระจาย(disseminated disease) พบอัตรา 2 ต่อ
หนึ่งล้านโด๊สของวัคซีนบีซีจีและมักพบในกลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิคุ้มกัน
บกพร่องร่วมด้วย1

 ภาวะกระดูกอักเสบจากวัคซีนบีซีจี ( BCG osteitis )เป็นผลข้าง
เคียงภายหลังจากการฉีดวัคซีนที่พบได้ ไม่บ่อย โดยพบในอัตรา 1 ต่อ 
80,000 ถึง 1 ต่อ 100,000 โด๊สของวัคซีนบีซีจี2  พบมีรายงาน BCG 

osteitis อายุตั้งแต่ 0.3- 5.7 ปี โดยเกิดภายหลังได้รับวัคซีน 3-26 
เดือน (โดยเฉลี่ยประมาณ 1 ปี) และมักพบในกระดูกส่วนระยางค์ 
(peripheral skeleton) บรเิวณ epiphysis หรอื metaphysis3,4 อาการ
และอาการแสดงขึน้อยูก่บัต�าแหน่งกระดกูทีม่กีารอกัเสบมกัเป็นแบบ 
insidiously and benign  การวินิจฉัยความผิดปกติจากภาพถ่ายรังสี 
(x-ray) ไม่มีลักษณะจ�าเพาะ ในผู้ป่วยรายนี้มีการตรวจ bony tissue 
พบเชื้อ  Mycobacterium tuberculosis complex ร่วมกับพบมีการ
ดือ้ยา Pyrazinamide ตวัเดยีว (monoresistant) ช่วยท�าให้นกึถงึภาวะ 
BCG osteitis การวินิจฉัยที่แน่นอน (definite diagnosis) ได้จากการ
ตรวจทาง molecular พบเชื้อ Mycobacterium bovis  BCG strain  
อย่างไรกต็ามการตรวจดงักล่าวในปัจจุบนัยังท�าได้จ�ากดั(เฉพาะในโรง
พยาบาลขนาดใหญ่) การรักษาเช่นเดียวกับการติดเชื้อวัณโรค โดย
เลือกใช้ยา Isoniazid + Rifampin ร่วมกับ Ethambutol หรือยาใน
กลุ่ม Fluoroquinolones โดยรักษาติดต่อกันอย่างน้อย 9-12 เดือน 
ส่วนใหญ่มีพยากรณ์โรคที่ดีภายหลังการรักษา นอกจากนี้แล้วผู้ป่วย
เหล่านี้ควรได้รับการประเมินว่ามีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่องร่วมด้วย
หรือไม่ ซึ่งในผู้ป่วยรายนี้ได้รับการประเมินแล้วไม่พบความผิดปกติ

 สรปุ ปัจจุบันพบมรีายงานผลข้างเคียงจากการฉดีวคัซนีบซีจีี
เพิม่มากขึน้ กรณเีดก็เลก็ทีม่าด้วยกระดกูอกัเสบและไม่ตอบสนองต่อ
การรักษาด้วยยาปฏิชีวนะควรนึกถึงภาวะวัณโรคกระดูก และวัณโรค
ในเด็กเล็กท่ีไม่มปีระวติัสัมผสัใกล้ชดิกับผูป่้วยวณัโรคปอด แพทย์ควร
นึกถึงสาเหตุจากบีซีจีด้วย เนื่องจากการวินิจฉัยท่ีถูกต้องและให้การ
รกัษาโดยเรว็จะช่วยลดความรนุแรงและภาวะแทรกซ้อนทีจ่ะเกดิขึน้ได้
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Film both hips (at admission) showing osteolytic lesion at  

Lt proximal femur with periosteal reaction

Film both hips (3 weeks after treatment) showing  

progressive osteolytic lesion
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BUG
 AMONG US

โดย นพ.ชนเมธ เตชะแสนศิริ 
คณะแพทยศาสตร์รามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

 ผู้ป่วยเด็กชายไทย อายุ 18 วัน ภูมิล�าเนากรุงเทพฯ  มารพ.ด้วย
อาการไข้มา 2 วัน  มารดา G1P0, GA 37  weeks คลอด normal labor  
มารดามีไข้ก่อนคลอด ได้รับยา ampicillin และ clindamycin ในการรักษา 
ไม่มอีาการแสดงของ chorioamnionitis  ผูป่้วยช่วงแรกเกดิปกตดิ ีBW 2,590 
gm,  APGAR 9, 9  ผู้ป่วยได้รับการตรวจ CBC, CRP พบว่าอยู่ในเกณฑ์
ปกติ จึงให้กลับบ้าน ผู้ป่วยไม่ได้รับยาฆ่าเชื้อในขณะนั้น
 2 สัปดาห์หลังคลอด มารดามีไข้ มาตรวจได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น 
miliary tuberculosis จงึตามผูป่้วยมาตรวจ ยายของผูป่้วยให้ประวตัว่ิาผูป่้วย
มีไข้มา 2 วัน ไม่มีอาการผิดปกติอื่น  ดูดนมได้ดี  ให้ยาลดไข้ ไข้ลดลง

PE:  A Thai infant, alert, active, no pallor, no jaundice
BW 2,790 g, length 48 cm
VS: T 38 oC, P 170/min, RR 56/min, BP 64/40 mmHg
HEENT:  Head circumference 33.5 cm; AF 2x2 cm, no bulging
   no lymphadenopathy
Heart: normal S1S2, no murmur
Lungs: clear
Abdomen: soft, no hepatosplenomegaly   
NS: no stiffness of neck, Brudzinski’s sign – negative

การวินิจฉัยโรคเบื้องต้น: Fever with TB contact 
Investigations:
CBC: Hb 12.3 g/dL, Hct 35.8%, WBC 19,150 cells/cumm, N 56%, L 
25%, M 14%, Eos 3%, Baso 2%, plt 245,000/cumm
CRP 23.5 mg/L
AST 24 U/L, ALT 23 U/L, GGT 79 U/L, Alb 31.2 g/L, TB 4.8 mg/dL, 
DB 0.3 mg/dL
Blood culture: no growth
PPD skin test: negative
CXR: bilateral diffuse patchy infiltration 
(ดังรูป)
Gastric lavage for AFB stains x 3 วัน: 
No organism seen

การด�าเนินโรค: 
 หลัง admit ได้ท�าการตรวจน�้าไขสันหลังเพิ่มเติม พบ CSF glucose 
49 mg/dL (blood glucose 64 mg/dL), protein 80 mg/dL, no WBC, RBC 
300 cells/cumm  ได้ปรกึษากบัพยาธแิพทย์เพ่ือดพูยาธวิิทยาของรกเพิม่เตมิ 
พบว่ามลีกัษณะ caseous granulomatous villitis consistent with placental 
mycobacterial infection และย้อม AFB stain พบ few positive organisms  
ได้เริม่ให้การรกัษาด้วยยา isoniazid (INH), rifampicin (RIF), pyrazinamide 
(PZA) และ amikacin เมื่อผู้ป่วยไข้ลงดี ไม่มีอาการผิดปกติอื่น (ประมาณ 1 
สัปดาห์หลังเริ่มยาวัณโรค) จึงเปลี่ยน amikacin เป็น ethambutol (EMB) 
และให้กลับบ้าน 
 1 สัปดาห์ต่อมา ผู้ป่วยกลับมา admit ที่โรงพยาบาลอีกครั้งด้วย
อาการไข้ หายใจเรว็ข้ึน และ chest X-ray พบว่าม ีbilateral diffuse patchy-
nodular infiltration เพิ่มมากขึ้นดังรูป
 

 สาเหตทุีผู่ป่้วยมอีาการมากขึน้หลงัจากให้ยาต้านวณัโรคอาจเกดิได้
จาก drug resistant M. tuberculosis หรอือาจเป็น paradoxical response 
หลังจากรับยาวัณโรคก็ได้ จึงได้เก็บ gastric lavage for AFB stain ผลพบ 
5 AFB organisms / 100 OF  จึงได้เพิ่มยา levofloxacin IV และ amikacin 
IV เพื่อครอบคลุมเชื้อวัณโรคที่อาจดื้อยา IRZE ที่ผู้ป่วยรับอยู่ได้  หลังให้
ยาทั้ง 6 ชนิดประมาณ 2 สัปดาห์ ผู้ป่วยอาการดีขึ้น ไข้ลดลง หายใจปกติ 
จึงหยุดยา amikacin และเปลี่ยน levofloxacin เป็นยารับประทานแทน  
ประมาณ 2 เดือน ต่อมา ทราบผล gastric lavage culture for TB ว่าขึ้น
เชื้อ M. tuberculosis และไว ต่อยา INH, RIF, EMB และ streptomycin 
(STM) จึงได้หยุดให้ยา PZA, EMB และ levofloxacin และให้ INH ร่วมกับ 
RIF ต่อจนครบ 6 เดือน

การวินิจฉัยโรคสุดท้าย: Congenital tuberculosis
 ภาวะ congenital tuberculosis เป็นภาวะที่พบได้น้อย  มารดา
ส่วนมากจะได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นวัณโรคตั้งแต่ระยะตั้งครรภ์  มารดาที่
เป็นวณัโรคชนดิแพร่กระจายจะมคีวามเส่ียงต่อการเกิด congenital tuber-
culosis มากขึ้น  ทารกที่ติดเชื้อทางกระแสเลือดจากมารดา จะติดเชื้อโดย
ผ่านทาง umbilical vein และเกิดการแพร่กระจายไปทั่วร่างกายได้ อาการ
ทางปอดมกัจะเกดิขึน้หลงัจากทีภ่าวะออกซเิจนและเลอืดไปเลีย้งท่ีปอดเพ่ิม
ขึ้น  นอกจากนั้นภาวะ congenital tuberculosis อาจเกิดได้จากการส�าลัก
หรือจากการกลืนน�้าคร�่าที่ติดเชื้อได้
 ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อจากกระแสเลือดอาจมีอาการตั้งแต่แรกเกิดได้ 
แต่ส่วนมากมกัจะเริม่มอีาการเมือ่อายุประมาณ 2-3 สัปดาห์ เหมอืนกบัใน
ผู้ป่วยรายนี้  ผู้ป่วยส่วนมากมีอาการหายใจล�าบาก (respiratory distress) 
ไข้ ตับม้ามโต ไม่ค่อยดูดนม ซึม หรืองอแงผิดปกติ อาจมีต่อมน�้าเหลือง
โต ท้องอืดได้  อาการแสดงอาจแตกต่างกันขึ้นกับต�าแหน่งของพยาธิ
สภาพ ผู้ป่วยบางรายอาจมีภาพรังสีทรวงอกปกติในช่วงแรกได้ แต่ส่วน
มากเมื่อมีอาการมากขึ้นมักจะพบภาพรังสีทรวงอกผิดปกติอย่างชัดเจนทั้ง
สองข้าง  ภาพรังสีทรวงอกที่พบผิดปกติตอนเริ่มต้นจะเห็นลักษณะ hilar 
lymphadenopathy และมี parenchymal infiltrates  ประมาณร้อยละ 50 
ของผู้ป่วยจะพบลักษณะ military pattern
 การตรวจ tuberculin skin test (TST) มักให้ผลลบ  แต่อาจให้ผล
บวกได้หลงัจากรกัษาประมาณ 1-3 เดอืน  การวนิจิฉยัโดยการตรวจ gastric 
หรือ tracheal aspirate แล้วย้อม AFB หรือโดยการเพาะเชื้อ  ควรท�าการ
ตรวจน�้าไขสันหลังด้วยเนื่องจากประมาณร้อยละ 20 ของผู้ป่วยอาจมีเยื่อ
หุ้มสมองอักเสบร่วมด้วย
 การรักษา congenital tuberculosis ควรเริ่มยา INH, RIF, PZA 
และ EMB เป็นเวลา 2 เดือน หรือจนกระทั่งได้ผลตรวจเพาะเชื้อและความ
ไวต่อยาต้านวัณโรค หลังจากนั้นให้ยา INH และ RIF ต่อ  ระยะเวลา
ทั้งหมดในการรักษายังไม่มีการศึกษาที่ชัดเจน โดยทั่วไปสามารถให้การ
รกัษาเหมอืนวณัโรคในเดก็หรอืผู้ ใหญ่ได้ คอืระยะเวลาท้ังหมดในการรักษา
นาน 6 เดอืน แต่ผูเ้ชีย่วชาญบางท่านแนะน�าให้รกัษาทัง้หมดเป็นเวลา 9-12 
เดือน เนื่องจากภูมิคุ้มกันของเด็กทารกยังไม่ค่อยพัฒนาเต็มที่ 
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Special Topic in Tropical Pediatrics: 
Leishmaniasis 

 ในประเทศไทยเองไม่ได้เป็น endemic area ของ  leishma-
niasis มาก่อน แต่ก็เริ่มมีรายงานผู้ป่วยโรคนี้ที่เป็นชาวต่างประเทศ  
(imported case) เป็นผู้ป่วย VL ตั้งแต่ปี พ.ศ. 25035,6 และเป็นผู้ป่วย 
CL7 หลังจากนั้นก็เริ่มมีรายงานผู้ป่วย leishmaniasis ที่เกิดจากเชื้อ
ภายในประเทศไทยเอง (autochthonous infection) เป็นรายแรกใน
ปีพ.ศ. 25398 โดยศาสตราจารย์แพทย์หญิงอุษา ทิสยากร เป็นผู้ป่วย
เด็กหญิงไทยอายุ 3 ปี จากสุราษฎร์ธานี เป็น VL มีอาการ ไข้ ซีด ตัว
เหลือง ตับม้ามโต และมี pancytopenia วินิจฉัยได้จากการพบเชื้อใน
ไขกระดกู ไม่พบผูป่้วยรายใหม่ และไม่มแีหล่งรงัโรค ไม่ได้ท�า PCR แยก
เชื้อ จากรายงานพบผู้ป่วยที่เป็นคนไทยตั้งแต่ปีพ.ศ.2524-2553 ทั้งที่
ติดเชื้อภายในประเทศและ imported case จ�านวน 58 ราย จ�าแนก
เป็นผู้ป่วย CL จ�านวนทั้งสิ้น 43 ราย ส่วนใหญ่เป็นคนไทยที่ไปท�างาน
อยู่ใน endemic area และผู้ป่วย VL จ�านวนทั้งสิ้น 15 ราย ในจ�านวน
นี้มีอย่างน้อย 6 ใน 15 รายที่เป็นการติดเชื้อ autochthonous9-11 และ
ปัจจุบันมรีายงานผูป่้วย Leishmania/HIV co-infection จ�านวน 4 ราย 
(VL 3 ราย และ CL 1 ราย)12 ล่าสุดพบรายงานผู้ป่วยรายแรกที่เป็น 
autochthonous CL13 เป็นผู้ป่วยเด็กหญิงไทยอายุ 3 ปี มาจากจังหวัด
ลพบุรีโดยไม่ได้เดินทางไปไหน ด้วยอาการแผลเรื้อรังที่บริเวณแก้ม
ซ้าย รักษาไม่หายมานาน 1 เดือน ไม่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง วินิจฉัยได้
จากการพบเชือ้ในชิน้เนือ้จากแผลด้วยวธิทีางพยาธวิทิยา ไม่ได้ท�า PCR 
หรือเพาะเชื้อเพราะได้ชิ้นเนื้อไม่เพียงพอ

 ส่วนใหญ่ยงัไม่ทราบ species ชดัเจน กล่าวคอื บางกรณีไม่ได้
มีการท�า PCR และ genotyping เนื่องจากผู้ป่วยมักวินิจฉัยจากอาการ
ทางคลินิกและด�าเนินการรักษาในทันที ปัจจุบัน leishmaniasis ที่พบ
แล้วในประเทศไทยมีจ�านวน 3 สปีชีส์ คือ 1) Leishmania donovani 
ในผู้ป่วยจังหวัดน่านเมื่อปีพ.ศ. 2548 2) Leishmania sp. siamensis 
ซึ่งเป็นสายพันธุ์ ใหม่ของโลก11 ซึ่งขณะนี้ยังอยู่ ในกลุ่ม unclassified 
leishmania sp.(GenBank database) ณ ปัจจุบัน มีรายงานพบการ
ติดเชื้อนี้ในคนไทยที่เป็น VL แล้วจ�านวน 3 ราย (พังงา จันทบุรี และ
สตูล) และ3) Leishmania infantum ในผู้ป่วยกรุงเทพมหานครเมื่อ
ปีพ.ศ. 2550 ซึง่เป็นการรายงานการตดิเชือ้นีค้รัง้แรกในประเทศไทย10

อาการและอาการแสดง

 แสดงอาการได้ 4 ลักษณะ คือ 1) Visceral Leishmaniasis 
(VL or Kala-azar)1 2) Cutaneous Leishmaniasis (CL) 3) Mu-
cocutaneous Leishmaniasis (ML) และ 4) Post-Kala-azar Dermal 
Leishmaniasis (PKDL)2 การ diagnosis นอกจากการซักประวัติตรวจ
ร่างกายแล้วจ�าเป็นต้องอาศัย laboratory ที่เป็น gold standard คือ 
การ Demonstration และ Isolation parasite อย่างไรก็ตาม PCR ก็ให้
ความไว และความจ�าเพาะสูงเกือบ 100% และ Direct Agglutination  

เชื่อหรือไม่ว่าประเทศไทยมี Leishmaniasis เป็นของเราเอง

 

 Leishmaniasis เป็นโรคติดต่อน�าโดยแมลง (Vector-borne 
disease) ที่ WHO ให้ความส�าคัญเป็น 1 ใน 5 ของโรคติดต่อที่ส�าคัญ
ของมนุษย์ โรคนี้เกิดจากเช้ือชนิด obligate intracellular protozoa 
ในกลุ่ม flagellates ที่อาศัยอยู่ ในกระแสโลหิตและเนื้อเยื่อ เรียกว่า 
Leishmania sp.1,2 โดยปกติจะติดต่อด้วยการกัดของแมลงพาหะคือ 
ริ้นฝอยทราย (Sandfly) ในตระกูล Phlebotomus sp. ซึ่งอยู่ในโลก
เก่า (Old world) และตระกูล Lutzomyia sp. ซึ่งอยู่ในโลกใหม่ (New 
world) และแหล่งรังโรคที่ส�าคัญคือ สัตว์ที่มีกระดูกสันหลัง โดยเฉพาะ
สัตว์เลี้ยงภายในบ้าน ได้แก่ สุนัข แมว วัว ม้า เป็นต้น มีวงจรชีวิต
แบบง่ายๆคือ ระยะ promastigote มีรูปร่างเป็นกระสวย มีหนวดเส้น
เดียว อยู่ใน proboscis ของตัวริ้นฝอยทรายตัวเมีย เมื่อกัดคนหรือ
สัตว์ promastigote จะเข้าทางแผลแล้วถูก reticuloendothelial cell 
กิน ต่อมา promastigote จะเปลี่ยนเป็น amastigote มีรูปร่างกลม
หรือรูปไข่ อยู่ใน macrophage ซึ่ง amastigote จะแบ่งตัวมากมายจน 
macrophage แตกออกและ amastigote จะเข้าสู่ reticuloendothelial 
cell ตวัอืน่ต่อไป และเมือ่ตวัร้ินฝอยทรายกัดผูป่้วย amastigote จะเดิน
ทางเข้าสู่ midgut ของตัวริ้นฝอยทรายแล้วเปลี่ยนเป็น promastigote 
ซ่ึงจะแบ่งตัวเพิ่มจ�านวนและเคล่ือนไปอยู่ที่ proboscis ต่อไป ทั้งนี้
มนุษย์เป็น accidental host 

ระบาดวิทยา

 ปัจจุบันมีรายงานว่าพบเชื้อ Leishmania sp. อย่างน้อย 21 
ชนดิทีก่่อโรค และพบริน้ฝอยทรายกว่า 30 ชนดิทีส่ามารถเป็นพาหะน�า
เชื้อนี้ได้ แหล่งที่มีการระบาดของโรคพบได้ ในเขตร้อนชื้น เขตอบอุ่น 
กระจายตัง้แต่เขตป่าทีม่ฝีนตกชกุในทวปีอเมริกาไปจนถึงทะเลทรายใน
ตะวันตกของทวีปเอเชีย มีรายงานพบผู้ป่วย leishmaniasis กว่า 12 
ล้านคนทั่วโลก และอุบัติการณ์ของโรค (Incidence) ประมาณ 1.5 - 2 
ล้านคน/ปี ใน 88 ประเทศทั่วโลก โดยแบ่งเป็นในประเทศ Old world 
คอื ประเทศในทวีปเอเชีย ยโุรป และแอฟรกิาจ�านวน 66 ประเทศ และ
ประเทศ New world คือ ประเทศในทวีปอเมริกาจ�านวน 22 ประเทศ 
ส�าหรับผู้ป่วย Cutaneous leishmaniasis (CL) มีรายงานพบใน 82 
ประเทศ และพบผู้ป่วยรายใหม่ ประมาณ 1.5 ล้านคน/ปี ซึ่งกว่า 90% 
ของผู้ป่วยพบในประเทศ Afghanistan Algeria Brazil Iran Iraq Peru 
Saudi Arabia และ Syria3,4 ในขณะที่ผู้ป่วย VL มีรายงานพบใน 70 
ประเทศ และพบผูป่้วยรายใหม่ประมาณ 500,000 คน/ปี ซึง่ 90% ของ
ผู้ป่วยพบในประเทศ Bangladesh Ethiopia India Nepal Sudan และ 
Brazil ทั้งนี้มีรายงานผู้เสียชีวิตด้วยโรคนี้ทั่วโลกสูงประมาณ 700,000 
คน/ปี เมือ่ก่อนเราเข้าใจว่าแพทย์ควรสงสัยว่าผูป่้วยเป็น leishmaniasis 
ก็ต่อเมื่อมีประวัติเดินทางไปยังประเทศเหล่านี้

โดย ผศ.ดร.พญ. วัชรี โชคจินดาชัย
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SPOT 
โดย  
นพ. ทรงเกียรติ  อุดมพรวัฒนะ โรงพยาบาลพุทธชินราช  และ  
รศ.พญ. อัจฉรา ตั้งสถาพรพงษ์
 คณะแพทยศาสตร์ 

 มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์

DIAGNOSIS

Q 
เด็กชายไทยอายุ 3 ปี

ประวัติ:  5 วันก่อนมาโรงพยาบาล ไข้ต�่าๆ ปวดท้องเป็นพักๆ ทั่วท้อง  
ท้องอืด อาเจียน อุจจาระเป็นน�้าสีน�้าตาลด�า

ตรวจร่างกาย: BT 38.2 oC, PR 100/min, RR 20/min, BP 110/70 
mmHg, pale conjunctiva
 Abdomen: marked distension, hypoactive bowel sound, 
generalized tenderness 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ: CBC: Hct 21%, Hb 6.4 g/dL, WBC 
24,300 cells/mm3 (N53%, L33%, E 2%, M 5%), platelets 562,000 
cells/mm3

film abdomen ท่า supine และ upright ดังรูปที่ 1 และ 2, stool 
exam ดังรูปที่ 3

จงบอกเชื้อที่น่าจะเป็นสาเหตุมากที่สุด 

(เฉลย ไปที่ หน้า16)

รูปที่ 1 รูปที่ 2

รูปที่ 3

Test (DAT) และหรือ rk39 strip test เป็นการทดสอบทางซีโรโลยี 
(serology) ที่ช่วยคัดกรองการติดเชื้อได้โดยเฉพาะงานภาคสนาม3 
แต่ rk39 strip test มักให้ผลลบในบ้านเรา เพราะว่าเป็นคนละ 
species กัน กับเชื้อต้นแบบ ถ้าสงสัยสามารถติดต่อและส่งตัว
อย่างตรวจทางพยาธิวิทยาได้ที่ ภาควิชาพยาธิวิทยาเขตร้อน คณะ
เวชศาสตร์เขตร้อน โทร 02-6447938 

การรักษา

 ในปัจจุบันการรักษาส�าหรับ VL คือ intravenous or intra-
muscular antimony แต่พบปัญหาว่า failure rate >60% และ มีผล
ข้างเคยีงทีอั่นตรายคอื cardiac arrhythmia และ pancreatitis จงึมี
การใช้ยา conventional amphotericin B แทน แต่พบว่าม ีinfusion-
related fever, chill และ rigor สูง ปัจจุบันหันมานิยม Liposomal 
amphoterin B แทน ขณะนี้มีการพัฒนายา oral ที่ใช้กับ VL คือ 
Miltefosine (anticancer drug) ให้ผล cure rate ถึง 82% ในกลุ่ม 
intention to treat และ 95% ในกลุ่ม per protocol analysis ส่วน
การรักษา CL นอกจากยาข้างบนนี้ยังสามารถใช้ ketoconazole, 
itraconazole, dapsone, paromomycin (intralesional, intrave-
nous or topical), cryotherapy and surgical removal ได้
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รูปที่ 1

รูปที่ 3รูปที่ 2

เฉลย SPOT DIAGNOSIS (ค�าถามอยู่ที่หน้า 15)
เฉลย: Hook worm 
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SPOT โดย นพ. ทรงเกียรติ  อุดมพรวัฒนะ โรงพยาบาลพุทธชินราช
และ รศ. พญ.อจัฉรา ตัง้สถาพรพงษ์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัธรรมศาสตร์

DIAGNOSIS
A

ns
w

er
รูปที่ 1 film addomen supine พบลักษณะ distension and dilatation of small and large bowel 
loops with step ladder pattern 

รูปที่ 2 film addomen upright พบ small bowel dilatation and air fluid level different height 

in the same loop disproportion of air between small and large bowel วินิจฉัย มีภาวะ  

gut obstruction

รูปที่ 3  ลักษณะไข่พยาธิปากขอมีขนาด 40-60 ไมครอน เป็นรูปไข่ 

เปลือกบางใส ไม่มีสี ระยะ 4 เซลล์

 วินิจฉัย Partial gut obstruction with anemia จากการติดเชื้อพยาธิปากขอ (Hook worm) ผู้ป่วยได้รับการผ่าตัด 
explore laparotomy พบล�าไส้บวมและน�้าในช่องท้อง ตอบสนองต่อการรักษาด้วย Nasogastric tube decompression 
และยา Albendazole
 โรคพยาธิปากขอ (Hook worm) อุบัติการณ์การเกิดโรคในประเทศไทย 7.5/100 person-year พบมากทางภาคใต้ 
เกิดจากพยาธิตัวกลม Necator americanus (98.7%), Ancylostoma duodenale (0.8%) และ Ancylostoma ceylanicum 
(0.5%) ปัจจยัก่อโรคและความรนุแรงได้แก่ ไม่สวมรองเท้าเดนิบนดนิทีม่ตีวัอ่อนระยะตดิต่อ (filariform larva) การสขุาภบิาล
ไม่เหมาะสม (ถ่ายอุจจาระลงบนพื้นดิน) และภาวะขาดทุพโภชนาการ1

 วงจรชีวิตพยาธิตัวอ่อนระยะติดต่อ ไชเข้าผิวหนังเกิดอาการคัน มีตุ่มแดงบริเวณที่ไช เมื่อไชผ่านปอดเกิดอาการ
ไอและไข้ ตัวเต็มวัยอยู่ในล�าไส้เล็ก ดูดเลือดเป็นอาหาร เกิดภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก พบว่า A. duodenale 
ดูดเลือดปริมาณมากกว่า N.americanus ประมาณ 5 เท่า คือ 0.15 และ 0.03 มล./ตัว/วัน ตามล�าดับ ส่วนใหญ่ภายหลัง
การติดเชื้อมักไม่มีอาการ ยกเว้นติดเชื้อเรื้อรัง เกิดอาการซีดจากการขาดธาตุเหล็ก อาการทางระบบทางเดินอาหารได้แก่ 
ปวดท้องบริเวณลิ้นปี่ ท้องอืด ท้องเสีย มีรายงาน unusual manifestation ผู้ป่วยมาด้วยอาการ gut obstruction เป็น
สาเหตุน�าไปสู่การผ่าตัด2

 การรักษา ให้ยาต้านปรสิต พบว่า ยา Albendazole ขนาด 400 mg รับประทานครั้งเดียว  อัตราหาย 92% มี
ประสิทธิภาพสูงกว่า Mebendazole 100 mg วันละ 2 ครั้ง 3 วัน อัตราหายเพียง 82-91% ร่วมกับรักษาภาวะโลหิตจาง 
ให้ยา ferrous sulfate 5-6 มก./กก./วัน รับประทานติดต่อกัน 3 เดือน3  ภายหลังการรักษา 2 สัปดาห์ควรตรวจอุจจาระซ�้า 
ถ้ายังพบไข่พยาธิควรรักษาซ�้า4
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ศ.พญ.อุษา ทิสยากร ไปร่วมประชุม ICD-11 Pediatric TAG 
ณ ส�านักงาน American Academy of Pediatrics, Elk Grove Village เมือง ชิคาโก ประเทศสหรัฐอเมริกา

เมื่อต้นเดือนมีนาคม พ.ศ.2556

 International Classification of Diseases (ICD) เป็นข้อมลูเกีย่วกบัค�านยิามและการรายงานโรคต่างๆทีม่มีาตรฐานเดยีวกนั
ทั่วโลก วิธีการจัดท�า ICD ในระบบรหัสของข้อมูลสุขภาพท�าให้สามารถเข้าถึงข้อมูลเกี่ยวกับ สถิติ ระบาดวิทยา การดูแลรักษา การ
จดัสรรทรพัยากร การตรวจประเมนิ การวจิยั การป้องกนัและรกัษา และยงัท�าให้สามารถบอกภาพรวมของข้อมลูเกีย่วกบัสขุภาพของ
ประชากรในระดับประเทศได้ การปรับเปลี่ยน ICD เป็นระยะๆที่มีมาโดยตลอดก็เพื่อให้ข้อมูลมีความถูกต้องและสอดคล้องต่อความ
ก้าวหน้าทางการแพทย์และสาธารณสุขซึ่งเกิดขึ้นอย่างรวดเร็ว ในปัจจุบันองค์การอนามัยโลกก�าลังจัดท�า ICD ฉบับที่ 11 (ICD-11)
โดยมเีป้าหมายให้เสรจ็สมบรูณ์ ในปี ค.ศ. 2015 ซึง่จะเป็นประโยชน์อย่างสงูในการแลกเปลีย่นข้อมลูด้วยมาตรฐานเดียวกนัโดยเฉพาะ
อย่างยิง่ด้วยความก้าวหน้าของระบบเทคโนโลยีสารสนเทศในปัจจบุนัย่อมท�าให้ง่ายต่อการเข้าถงึข้อมลูดงักล่าวตลอดจนจะมกีารแปล 
ICD-11 เป็นภาษาต่างๆเพื่อให้เกิดประโยชน์สูงสุดในการน�าไปใช้โดยทั่วถึงกันทั้งโลก

 ส�าหรับ Pediatric ICD-11 นั้น องค์การอนามัยโลกได้ขอให้ American Academy of Pediatrics รับหน้าที่เป็นผู้ยกร่าง 
Pediatric ICD-11 โดย American Academy of Pediatrics ได้ด�าเนนิการด้วยการเชญิตวัแทนกมุารแพทย์จากทกุทวปีทัว่โลกเข้าร่วม
เป็น  Pediatric Technical Advisory group (Pediatric TAG) โดยมี International Pediatric Association (IPA) ให้การสนับสนุนใน
การคัดเลือกตัวแทนกุมารแพทย์ดังกล่าวซึ่งจะต้องได้รับการรับรองจากองค์การอนามัยโลกก่อนที่จะเริ่มท�าหน้าที่ ICD-11 Pediatric 
TAG เพื่อให้มั่นใจว่ากุมารแพทย์ผู้ ได้รับการเสนอชื่อไม่มีผลประโยชน์ทับซ้อน ICD-11 Pediatric TAG ด�าเนินงานโดยการประชุม
ระหว่างกรรมการทาง teleconference เป็นระยะๆเพือ่ตดิตามการด�าเนนิงานของคณะอนกุรรมการซึง่มตีวัแทนจากคณะกรรมการ 
ICD-11 Pediatric TAG เข้าไปท�าหน้าที่เป็นประธานในหัวข้อต่างๆได้แก่ Allergy, Cardiology, Dental/Oral Health, Dermatology, 

รูปที่ 1: คณะกรรมการบริหาร ICD-11 Pediatric TAG ณ ส�านักงาน American Academy of Pediatrics
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Endocrinology/Metabolic Diseases/ Nutrition, ENT, Gastroenterology, Genetics, Hematology/Oncology, Infectious Diseases, 
Mental/Behavioral Health, Nephrology/Urology, Neonatology, Neurology, Ophthalmology, Respiratory, Rheumatology  การ
ด�าเนินงานของคณะอนุกรรมการดังกล่าวท�าโดย teleconference เช่นกัน นอกจากนั้นคณะกรรมการบริหาร ICD-11 Pediatric 
TAG ยังมีหน้าที่ในการทบทวน แก้ ไข ตลอดจนเพิ่มเติมข้อมูลใน Pediatric ICD-11 ฉบับร่างที่จัดท�าโดยคณะอนุกรรมการ เพื่อให้
ได้ข้อมูลที่มีความถูกต้องและสมบูรณ์ที่สุด การประชุมประจ�าปีของคณะกรรมการบริหาร ICD-11 Pediatric TAGนั้นจัดที่ส�านักงาน 
American Academy of Pediatrics, Elk Grove Village เมือง ชิคาโก ประเทศสหรัฐอเมริกาเพื่อติดตามการด�าเนินงานของการจัด
ท�า Pediatric ICD-11 ฉบับร่าง   Dr. Jeffrey Linzer Sr. ประธาน ICD-11 Pediatric TAGเป็นผู้ท�าหน้าที่ประสานการด�าเนินงาน
กับ ICD-11 Internal Medicine TAG และองค์การอนามัยโลกเป็นระยะๆเพื่อให้ Pediatric ICD-11 ฉบับร่างเป็นที่ยอมรับของทุกๆ 
ฝ่าย
 
 การจัดท�าร่าง Pediatric ICD-11เสร็จสิ้นลงเมื่อต้นปีค.ศ. 2013 โดยขั้นตอนต่อจากนี้คณะกรรมการบริหาร ICD-11 Pedi-
atric TAG นั้นก็ได้รับเชิญให้ร่วมกันปฏิบัติหน้าที่ Editorial Advisors, Pediatric ICD-11ต่อไป หลังจากนั้นจะมีการน�าร่าง Pediatric 
ICD-11ไปทดสอบภาคสนาม รับฟังประชาพิจารณ์เพื่อการปรับเปลี่ยนให้ ได้ Pediatric ICD-11 ฉบับสมบูรณ์ที่จะน�าออกใช้ทั่วโลกให้
ได้ทันตามก�าหนดขององค์การอนามัยโลก

 Dr. Errol R. Alden, Executive Director/CEO ของ The American Academy of Pediatrics ได้จัดงานเลี้ยงขอบคุณและ
มอบเกียรติบัตรให้แก่คณะกรรมการบริหาร ICD-11 Pediatric TAG ณ เมืองชิคาโก ประเทศสหรัฐอเมริกาเมื่อ วันที่ 8 มีนาคม 
2556 ที่ได้ร่วมกันปฎิบัติงานอย่างเต็มก�าลังตลอดระยะเวลา 3 ปีที่ผ่านมาท�าให้ Pediatric ICD-11 ฉบับร่างเสร็จสมบูรณ์เพื่อส่งต่อ
ไปยังองค์การอนามัยโลกให้ด�าเนินการต่อไปได้ทันการ  ในงานเลี้ยงดังกล่าวนั้นนอกจากคณะผู้บริหาร The American Academy of 
Pediatrics แล้ว Dr. William J. Keenan, Executive Director ของ IPA ได้ ให้เกียรติมาร่วมแสดงความยินดีในความส�าเร็จครั้งนี้ด้วย 

รูปที่ 2: Dr. Errol R. Alden, Executive Director/CEO ของ The American 
Academy of Pediatrics เลี้ยงขอบคุณคณะกรรมการบริหาร ICD-11 
Pediatric TAG ณ เมืองชิคาโก ประเทศสหรัฐอเมริกา

รูปที่ 3: Dr. Errol R. Alden, Executive Director/CEO ของ The American 
Academy of Pediatrics และ Dr. Jeffrey E. Linzer Sr. ประธานคณะ
กรรมการบริหาร ICD-11 Pediatric TAG มอบเกียรติบัตรและของที่ระลึก
แก่ ศ.พญ อุษา ทิสยากร
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 อนึ่งในการประชุม คณะกรรมการบริหาร ICD-11 Pediatric TAG ณ ส�านักงาน American Academy of Pediatrics เมื่อ 
ต้นเดือนมีนาคม พ.ศ.2556 คณะผู้บริหาร American Academy of Pediatrics ได้ตอบรับข้อเสนอจากศ.พญ.อุษา ทิสยากร ที่ขอให้
จดัการประชมุคณะกรรมการบรหิาร ICD-11 Pediatric TAG ประจ�าปีครัง้ต่อไปทีป่ระเทศไทยในระหว่างการประชมุ The 3rd Global 
Congress for Consensus in Pediatrics & Child Health (CIP2014) ที่ กรุงเทพฯระหว่างวันที่ 13-16 กุมภาพันธ์ พ.ศ.2557 โดย
ได้ขอให้บรรจเุรือ่ง ICD-11 เพือ่เผยแพร่ในการประชมุดงักล่าวด้วยอนัจะท�าให้กมุารแพทย์จากทัว่โลกได้มีโอกาสรบัทราบข้อมลูของ 
ICD-11ตลอดจนสามารถแลกเปลีย่นข้อคดิเหน็กบัคณะกรรมการบรหิาร Pediatric ICD-11โดยตรง ผู้ทีส่นใจสามารถติดตามข่าวสาร
ของการประชุม CIP 2014 ได้ที่ http://www.cipediatrics.org ส�าหรับข้อมูลเกี่ยวกับ ICD-11 สามารถติดตามได้จาก website ของ
องค์การอนามัยโลก

รูปที่ 4: เกียรติบัตรจาก American Academy of Pediatrics

รูปที่ 5: ภาพถ่ายจาก Chicago Skydeck Ledge, Willis Tower ซึ่งเป็นจุดที่น่าสนใจของเมืองชิคาโก
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ข่าวประชาสัมพันธ์ กิจกรรมของสมาคมฯ

  
การประชุมใหญ่ของสมาคมโรคตดิเชือ้ในเดก็แห่งประเทศไทย

 ขอเชญิชวนสมาชกิสมาคมโรคตดิเชือ้ในเดก็แห่งประเทศไทย ลงทะเบยีนเข้าร่วมการประชมุใหญ่ ประจ�าปี ครัง้
ที่ 17 ของสมาคมฯ ระหว่างวันที่ 10-12 พฤษภาคม 2556 และเสนอผลงานทางวิชาการ เพื่อร่วมชิงรางวัล PIDST 
Award (รายละเอียดในแผ่นพับแนบ)

  ค�าแนะน�าในการส่งบทคดัย่อ ส�าหรับ PIDST AWARD ในการประชุมใหญ่สมาคมโรคติดเชื้อในเด็กแห่งประเทศไทย
วันที่10 - 12 พฤษภาคม 2556 โรงแรม เดอะรีเจ้นท์ ชะอ�า บีช รีสอร์ท

1. พิมพ์บทคัดย่อเป็นภาษาอังกฤษ ส่งพร้อมใบน�าส่ง พร้อมระบุชื่อ (corresponding author) ที่อยู่ หมายเลข 
โทรศัพท์ และอีเมล์ที่สามารถติดต่อได้ โดยส่งใบสมัครพร้อมบทคัดย่อภายในวันที่ 12 เมษายน 2556

2. ส่งบทคัดย่อมาที่ E-mail : info@pidst.or.th
3. กรุณาระบุว่าต้องการประกวด PIDST AWARD เป็นการน�าเสนอผลงานในรูปแบบปากเปล่า
4. คณะอนุกรรมการฯ จะไม่รับพิจารณาบทคัดย่อที่ส่งล่าช้ากว่าก�าหนด และบทคัดย่อที่ไม่ถูกต้องตามค�าแนะน�า 

ดังต่อไปนี้ 
-   บทคัดย่อประกอบด้วย Background, Objective, Materials and methods, Results และ Conclusion  
    ในบทคัดย่อต้องไม่มีตารางหรือภาพประกอบ 
- ชื่อเรื่องให้ ใช้ Capital letters ทั้งหมด 
- ชื่อผู้นิพนธ์ ให้เขียนชื่อเต็ม-นามสกุลเต็ม ไม่ต้องใส่ยศ-ต�าแหน่งวิชาการ ให้ขีดเส้นใต้ชื่อผู้นิพนธ์ที่ท�าหน้าที่
น�าเสนอผลงาน 
- สถาบันของผู้นิพนธ์ ให้เขียนตามล�าดับตามการเรียงล�าดับของผู้นิพนธ์ ใช้ตัวเลขยก 1,2,3... ตามล�าดับ  
- กรณีได้รับทุนสนับสนุนการวิจัย ให้ระบุชื่อบุคคล/สถาบันที่ให้ทุนในบรรทัดล่างสุด 
- ความยาวไม่เกิน 250 ค�า

5. ใช้โปรแกรม Microsoft Word (version ใดก็ได้) Font Cordia New ขนาด 16 
6. ผู้ส่งใบสมัครพร้อมบทคัดย่อจะได้รับการยืนยันการรับบทความผ่านทาง E-mail ถ้าไม่ได้รับการตอบกลับให้ติดต่อ

มายังส�านักงานสมาคมฯ โทร 02-7166534

สามารถ download แบบฟอร์มใบสมัครได้จาก www.pidst.or.th
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ummary: พญ.วีรวรรณ หัตถสิงห์

The ASEAN Dengue Vaccination Advocacy (ADVA) 

 เป็นการรวมกลุ่มของนักวิชาการในภูมิภาคเอเชียตะวันออก
เฉียงใต้เมื่อ พ.ศ. 2554 ด้วยวัตถุประสงค์ร่วมกันในอันที่จะเตรียม
การทางด้านวิชาการให้พร้อมเพื่อรองรับการที่จะมีวัคซีนป้องกันการ
ติดเชื้อไวรัสเดงกีท่ีมีประสิทธิภาพและความปลอดภัยออกมาใช้ นัก
วิชาการใน ADVA ประกอบด้วย ผู้เชี่ยวชาญด้านไวรัสวิทยา โรคติด
เชื้อโรคเขตร้อน นักภูมิคุ้มกันวิทยา นักวัคซีนวิทยา กุมารแพทย์และ
อายุรแพทย์ โดยจะประสานความร่วมมือกับองค์กรนานาชาติ อาทิ 
องค์การอนามัยโลก Dengue Vaccine Initiative (DVI) และ Dengue 
Vaccine to Vaccination Initiative (Dengue V2V) การประชุมเชิง
ปฏบิตักิารของ ADVA มีข้อสรปุส�าคญัว่าการเฝ้าระวงัและการรายงาน
โรคตดิเช้ือไวรสัเดงกีในภมูภิาคควรจะมีความผสมกลมกลืนกนัเพือ่ให้
เกิดความเป็นเอกภาพของข้อมูลได้แก่ นิยามและค�าจ�ากัดความ การ
จ�าแนกความรุนแรงของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี การเก็บและวิเคราะห์
ข้อมลู การตรวจทางห้องปฏบิตักิาร การวจิยัและการเตรยีมพร้อมเมือ่
มีวัคซีนป้องกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีที่มีประสิทธิภาพออกมาใช้ 

สถานการณ์เอชไอวีในเด็กของประเทศไทย

 ในปัจจบุนัพบว่าอตัราการตดิเชือ้จากมารดาสูท่ารกลดลงมาก
เนือ่งจาก มกีารป้องกนัการติดเช้ือจากมารดาสู่ทารกด้วยยาต้านไวรสั 
HAART ท�าให้ Transmission rate เหลือประมาณ 2.2% เด็กที่ติด
เชื้อเอชไอวีจากมารดาในอดีตเติบโตเข้าสู่วัยรุ่นเป็นจ�านวนมากและ
มีวัยรุ่นที่ติดเชื้อเอชไอวีจากการมีเพศสัมพันธ์ท่ีไม่ได้ป้องกันมากขึ้น 
นอกจากนีก้ารศกึษาเรือ่งการป้องกนัการตดิเชือ้จากการมเีพศสัมพนัธ์
ที่ได้ผล โดยการให้ HAART ในผู้มีเชื้อ HIV ที่มี CD4 350-500 เซลล์/
ลบ.มม. ซึง่ป้องกนัการตดิเชือ้ใน discordant couple ได้ถึงร้อยละ 96 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื่อวินิจฉัยโรคติดเชื้อ 

 การตรวจ Acute phase reactant ได้แก่ ESR, CRP, pro-
calcitonin (PCT) ซึ่งใช้ ในการบ่งบอกว่ามีการอักเสบหรือการติด
เชื้อ CRP มีประโยชน์ ในการแยก neonatal sepsis และแยก viral, 
bacterial meningitis, ส่วน PCT ใช้ ในการแยก pediatric sepsis จาก
สาเหตุอื่นๆ การตรวจ DEN NS1Ag หาการติดเชื้อไวรัสเดงกี โดย 
sensitivity ของ test จะสูงสุดในไข้ Day 1-3, ใน primary dengue 
infection และการตรวจร่วมกับ Dengue IgM ส่วน Galactomannan 
ใช้ตรวจหาการติดเชื้อ invasive aspergillosis โดยตรวจจาก serum 
หรือ BAL โดยมี cut off point ของค่า OD ที่ > 0.5 แต่ต้องระวังผล
บวกลวงและผลลบลวง

เชื้อแบคทีเรียกรัมลบดื้อยา 

 ที่เป็นปัญหาส�าคัญเนื่องจากมีการใช้ยาปฏิชีวนะมากเกิน
จ�าเป็นอย่างกว้างขวาง คือกลุ่ม Enterobacteriaceae ได้แก่ Esch-
erichia coli และ Klebsiella pneumonia ซึ่งดื้อต่อยากลุ่ม third 
generation cephalosporins สูงขึ้น และพบว่าดื้อต่อยากลุ่ม  car-
bapenem ผ่านยีน New Delhi Metallobeta-lactamase 1 (NMD-1). 
เชื้อ Pseudomonas aeruginosa และ Acinetobacter baumannii ก็
พบว่ามีการดื้อยากลุ่ม carbapenems โดยเฉพาะเชื้อที่ก่อโรคใน ICU 
จนต้องกลับไปใช้ยา colistin แนวทางการป้องกันการเกิดเชื้อดื้อยา
ต้องเลือกใช้ยารกัษาในกรณีทีม่กีารติดเชือ้แล้ว โดยให้ความครอบคลมุ
แคบที่สุดที่เป็นไป ได้และกว้างที่สุดเท่าที่จ�าเป็นเท่านั้น รวมทั้งระยะ
เวลาที่ให้ต้องนานเหมาะสม โดยพิจารณาจาก Local antibiogram 
ชนดิและความรนุแรงของโรค ยาปฏิชวีนะส�าหรบัรกัษา carbapenem 
resistant Enterobacteriaceae (CRE) ต้องใช้ combination therapy 
ของยาต่างๆ ได้แก่ carbapenem colistin fosfomycin sulbactam 
และ tigecycline และเลือกวิธีการบริหารยาต่อเชื้อแต่ละชนิด

Acute bacterial rhinosinusitis (ABRS) 

 สามารถวินิจฉัยได้โดยใช้อาการและระยะเวลาที่ป่วย โดยไม่
จ�าเป็นต้องท�าเอก็ซ์เรย์ Antibiotic of choice ได้แก่ amoxicillin 40-50 
มก./กก./วัน ยกเว้นมีความเสี่ยงต่อ DRSP ให้ ใช้ขนาด 80-90 มก./
กก./วัน แทน ถ้าได้ผลดีให้ยานาน 7-10 วัน ในกรณีที่ไม่ดีขึ้นใน 3-5 
วนั อาจพจิารณาให้ amoxicillin/clavulonate (80-90 มก./กก./วนั ของ 
amoxicillin), cefdinir หรือ cefditoren กลุ่ม macrolides และ TMP/
SMX พบว่าเชื้อ S. pneumoniae ดื้อต่อยาค่อนข้างสูง จะใช้ ในกรณี
ที่แพ้ penicillin ร่วมกับ cephalosporin ส่วนยา levofloxacin ควร
เป็นตัวเลือกสุดท้าย ในกรณีที่ใช้ยาอื่นไม่ได้ผล

การติดเชื้อไข้หวัดใหญ่

 ในประเทศไทยพบว่า เชื้อ Influenza A (H1N1) pdm 2009, 
A/H3N2 และ B ยังไวต่อยา oseltamivir แต่ก็มีรายงานว่าเชื้อ A/H1N1

 

pdm 2009 มีการดื้อยาจนท�าให้ต้องใช้ยา IV zanamivir แทน วัคซีน
ไข้หวัดใหญ่ในปัจจุบันประกอบด้วย 3 สายพันธุ์คือ ชนิด A/H1N1,  
A/H3N2 และ B 1 lineage แต่จริงๆพบว่าเชื้อ circulating Influenza 
B ประกอบด้วย 2 lineages และมี cross protection ต�่า จึงมีการ
ผลิตวัคซีนไข้หวัดใหญ่เป็น 4 สายพันธุ์ (มี B 2 lineages) ซึ่งคาดว่า
จะมีใช้ ในอนาคตอันใกล้
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การดูแลรักษา MDR-TB (วัณโรคที่ดื้อต่อ INH และ Rifampicin) ใน
เด็ก  

 ในกรณี Latent TB infection อาจพิจารณาดังนี้ ถ้าดื้อ
เฉพาะ INH ให้ rifampicin นาน 4-6 เดือน กรณี MDR-TB ให้
พิจารณาจากอายุ และภาวะภูมิคุ้มกัน ถ้าอายุ >5 ปี และภูมิคุ้มกัน
ปกติ ให้ติดตามอาการเป็นเวลา 2 ปี โดยไม่ให้ยา chemoprophy-
laxis ถ้ามี TB disease ให้รักษา TB disease ถ้าอายุ <5 ปี หรือ
มีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง อาจพิจารณาได้ INH dose 15-20 มก./
กก./วัน นาน 6-9 เดือน หรือใช้ยา 2 ขนานที่ยังไวต่อยาของเชื้อ 
(พิจารณาจาก susceptibility ของผูป่้วยต้นเหตุ) นาน 6 เดอืน เช่น 
fluoroquinolone + ethambutol

 ส่วนการรักษา MDR-TB disease เลือกยาอย่างน้อย 4 
ขนาน ที่น่าจะไวต่อเชื้อวัณโรค โดยใน intensive phase ต้องให้
ยาจนกระทั่งเพาะเชื้อเป็นลบอย่างน้อย 4 เดือน และต้องให้ยา
นานรวม 18 เดือนหลังเพาะเชื้อเป็นลบ และห้ามเพิ่มยาทีละตัว 
ยา Ethambutol สามารถใช้ ในเด็กทุกอายุ โดยมี maximum dose 
20 มก./กก./วัน

 ปัจจุบันน�้ายา PPD ที่ใช้ท�า Tuberculin skin test  (TST) 
ในประเทศไทย สภากาชาดไทยน�าเข้าจากต่างประเทศได้แก่ น�้ายา 
PPD RT23 โดยมีความเข้มข้นเท่ากับ 2 TU/0.1 ซีซี ยังไม่มีการ
ศึกษาเปรียบเทียบระหว่างน�้ายา PPD RT23 กับ PPD-TRC (ตัว
เดิม) แต่แนะน�าให้ ใช้รอยนูน 10 มม. เป็นเกณฑ์ตัดสิน “บวก” 
เหมือนเดิม

เชื้อ Mycoplasma pneumoniae

 เป็นเชื้อแบคทีเรียท่ีมีขนาดเล็กมาก มีการค้นพบว่าเชื้อ
สร้างสารพิษ Adenosine diphosphate (ADP)-ribosylating และ 
vacuolating cytotoxin หรือ CARDS (Community Acquired 
Respiratiory Distress Syndrome) โดยมีความเกี่ยวข้องกับการ
ท�าลายเซลล์เยื่อบุทางเดินหายใจ การตรวจทางห้องปฏิบัติการที่
ช่วยในการวินิจฉัยนอกจากใช้ serology  (Mycoplasma IgG โดย
พบว่ามี 4-fold rising ของ convalescent sera) แล้วอาจตรวจ PCR 
จาก pharyngeal หรือ nasopharyngeal specimen ได้ และใน
ปัจจุบันพบว่า เชื้อ M. pneumonia มีการดื้อยากลุ่ม macrolides 
มากขึ้น  

การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดบีแบบเรื้อรัง

 เพิ่มความเสี่ยงสูงต่อการภาวะตับแข็งและมะเร็งตับ การ
ป้องกันการติดเชื้อจากแม่สู่ลูกระหว่างการคลอด ท�าได้โดยการให้
วคัซนีป้องกนัโรคตบัอกัเสบชนดิบต้ัีงแต่แรกเกดิ  ในต่างประเทศมี
การพิจารณา การให้ยาต้านไวรัส เช่น lamivudine หรือ tenofovir 
ในหญงิตัง้ครรภ์ตดิเชือ้ไวรสัตบัอกัเสบบทีีม่ปีรมิาณเชือ้สงูหรอื eAg 
เป็นบวก เด็กที่มารดาเป็นพาหะควรมีการตรวจเลือดหลังได้รับ

วัคซีนป้องกันที่อายุ 6-9 เดือน ว่ามีหรือไม่มีภูมิคุ้มกันหรือติดเชื้อ
ไปแล้ว รวมทัง้คูส่มรสของหญงิตัง้ครรภ์ทีต่ดิเชือ้เพือ่การวางแผน
ป้องกันหรือการรักษาต่อไป 

เรื่องที่น่าสนใจเกี่ยวกับวัคซีนในรอบปีที่ผ่านมา 

 

• วัคซีนบีซีจี - ให้ฉีดขนาด 0.05-0.1มล. เข้าในผิวหนัง โดยดู
ตามค�าแนะน�าของบริษัทที่ผลิตวัคซีน 

• วัคซีน MMR - MMR1 ถ้าไม่มีการระบาดให้เลื่อนจากฉีดที่
อายุ 9 เดือนมาฉีดที่อายุ 1 ปีแทน และในกรณีที่เด็กได้รับ 
MMR1 ก่อนอายุ 1 ปี ให้ MMR2 ที่อายุ 2-2½ ปี เพื่อป้องกัน 
vaccine failure ของการฉีดเข็มแรก 

• วัคซีน JE - ปัจจุบันมี live-attenuated ตัวใหม่ (IMOJEV®) 
โดยแนะน�าให้ เข็มแรกที่อายุ 1 ปีขึ้นไปและเข็มที่ 2 ห่างกัน
อย่างน้อย 1 ปี 

ID topic update 

 กล่าวถึงโรคคอตีบในไทยที่มีจ�านวนผู้ป่วยสูงขึ้นในช่วงปี 
พ.ศ. 2554-2555 โดยเฉพาะที่ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ส�าหรับ
โรคโปลิโอ WHO-SEAR จะสามารถประกาศ polio free ได้ ถ้าใน
ประเทศอนิเดียไม่พบเคสใหม่และจะท�าให้ประเทศไทยสามารถหยดุ 
National immunization day ได้ นอกจากนี้เราไม่พบว่ามี polio 
wild type II มากว่า 10 ปี จึงท�าให้สามารถใช้ bivalent vaccine 
แทน trivalent vaccine ได้

Urinary tract infection 

 พบในเด็กอายุน้อยกว่า 2 ปี ที่มาด้วยอาการ Fever 
without source ได้ การวินิจฉัย มีการเปลี่ยนแปลงจากเดิมคือ 
จะวินิจฉัยจากการตรวจพบ pyuria ร่วมกับ U/C positive >5 
x104 CFU/ml จากการเก็บด้วย urinary catheter หรือ suprapu-
bic aspiration (SPA) ในเด็กที่อาการไม่รุนแรงและไม่ต้องให้ยา
ปฏิชีวนะทันที อาจรอตรวจปัสสาวะก่อน แล้วถ้าบ่งบอกเป็น UTI 
ค่อยส่ง U/C ต่อไป โดยในเดก็โตอาจใช้ midstream clean-voided 
urine แทน urinary catheter หรือ SPA การพิจารณา antibiotic 
prophylaxis UTI จะให้ ในกรณีที่ recurrent UTI ที่มีความผิดปกติ
ของ urinary tract หรือมี  VUR รุนแรง
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Abbreviated Prescribing Information

Based on full International Data Sheet version 3.0, and prepared to meet the requirements of the GSK International 
Pharmaceutical Promotional & Marketing policy.

Synflorix™

Active ingredient: One dose (0.5 ml) contains 1 microgram of polysaccharide for serotypes 11,2, 51,2, 6B1,2, 7F1,2, 9V1,2, 141,2 
and 23F1,2, and 3 micrograms of serotypes 41,2, 18C1,3 and 19F1,4. 1 adsorbed on aluminium phosphate 0.5 milligram Al3+ 2 
conjugated to protein D (derived from Non-Typeable Haemophilus influenzae) carrier protein ~13 micrograms 3 conjugated 
to tetanus toxoid carrier protein~8 micrograms4 conjugated to diphtheria toxoid carrier protein~5 micrograms.

Indication: Active immunisation of infants and children from 6 weeks up to 5 years of age against disease caused by 
Streptococcus pneumoniae serotypes 1, 4, 5, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19F and 23F (including sepsis, meningitis, pneumonia, 
bacteraemia and acute otitis media) and against acute otitis media caused by Non-Typeable Haemophilus influenzae. 

Contra-ondications: Synflorix™ should not be administered to subjects with known hypersensitivity to any component 
of the vaccine.

Precautions: As with other vaccines, the administration of Synflorix™ should be postponed in subjects suffering from 
acute severe febrile illness. However, the presence of a minor infection, such as a cold, should not result in the deferral of 
vaccination. As with all injectable vaccines, appropriate medical treatment and supervision should always be readily available 
in case of a rare anaphylactic event following the administration of the vaccine. Synflorix™ should under no circumstances 
be administered intravascularly or intradermally. No data are available on subcutaneous administration of Synflorix™. As for 
other vaccines administered intramuscularly, Synflorix™ should be given with caution to individuals with thrombocytopenia 
or any coagulation disorder since bleeding may occur following an intramuscular administration to these subjects. Synflorix™ 
will not protect against pneumococcal serogroups other than those included in the vaccine. Although antibody response to 
diphtheria toxoid, tetanus toxoid and Protein D (protein D is highly conserved in all Haemophilus influenzae strains including 
NTHi) occurs, immunization with Synflorix™ does not substitute routine immunization with diphtheria, tetanus or Haemophilus 
influenzae type b vaccines. Official recommendations for the immunisations against diphtheria, tetanus and Haemophilus 
influenzae type b should also be followed. As with any vaccine, a protective immune response may not be elicited in all 
vaccinees. Safety and immunogenicity data in children with increased risk  for pneumococcal infections (sickle cell disease, 
congenital and acquired splenic dysfunction, HIV-infected, malignancy, nephrotic syndrome) are not available. Children with 
impaired immune responsiveness, whether due to the use of immunosuppressive therapy, a genetic defect, HIV infection, or 
other causes, may have reduced antibody response to active immunisation. Prophylactic administration of antipyretics before 
or immediately after vaccines administration can reduce the incidence and intensity of post-vaccination febrile reactions. Data 
however, suggest that the use of prophylactic paracetamol might reduce the immune response to pneumococcal vaccines. The 
clinical relevance of this observation remains unknown. The potential risk of apnoea and the need for respiratory monitoring 
for 48-72h should be considered when administering the primary immunization series to very premature infants (born ≤ 28 
weeks of gestation) and particularly for those with a previous history of respiratory immaturity. As the benefit of vaccination 
is high in this group of infants, vaccination should not be withheld or delayed.

Interactions: Synflorix™ can be given concomitantly with any of the following monovalent or combination vaccines 
[including DTPa-HBV-IPV/Hib and DTPw-HBV/Hib]: diphtheria-tetanus-acellular pertussis vaccine (DTPa), hepatitis B vaccine 
(HBV), inactivated polio vaccine (IPV), Haemophilus influenzae type b vaccine (Hib), diphtheria-tetanus-whole cell pertussis 
vaccine (DTPw), measles-mumps-rubella vaccine (MMR), varicella vaccine, meningococcal serogroup C conjugate vaccine 

(CRM197 and TT conjugates), oral polio vaccine (OPV) and rotavirus vaccine. Different injectable vaccines should always be 
given at different injections sites.

Clinical studies demonstrated that the immune responses and the safety profiles of the co-administered vaccines were unaf-
fected, with the exception of the inactivated poliovirus type 2 response, for which inconsistent results were observed across 
studies (seroprotection ranging from 78% to 100%). The clinical relevance of this observation is not known. No negative 
interference was observed with meningococcal conjugate vaccines irrespective of the carrier protein (CRM197 and TT conjugates).  
Enhancement of antibody response to Hib-TT conjugate, diphtheria and tetanus antigens was observed. 

As with other vaccines it may be expected that in patients receiving immunosuppressive treatment an adequate response 
may not be elicited.

Pregnancy and Lactation: As Synflorix™ is not intended for use in adults, adequate human data on use during pregnancy 
and lactation and adequate animal reproduction studies are not available.

Undesirable Effects: No increase in the incidence or severity of the adverse reactions was seen with subsequent doses of 
the primary vaccination series. An increase in injection site reactions was reported in children > 12 months of age after booster 
vaccination compared to the rates observed in infants during doses of the primary series with Synflorix™. Reactogenicity was 
higher in children receiving whole cell pertussis vaccines concomitantly. Very common: appetite lost, irritability, drowsiness, 
pain, redness, swelling at the injection site, fever (≥ 38˚C rectally) (age < 2 years) Common: injection site induration, fever 
(> 39˚C rectally) (age < 2 years), fever ≥38˚C rectally (age 2 to 5 years) Uncommon: apnoea (see full prescribing information, 
section 4.4 Special warnings and precautions for use for apnoea in very premature infants (≤ 28 weeks of gestation)), crying 
abnormal, diarrhoea, vomiting, injection site haematoma, haemorrhage and nodule, fever (> 40˚C rectally)* (age < 2 years), 
fever >39˚C rectally (age 2 to 5 years) Rare: febrile and non-febrile convulsions, rash, urticaria, allergic reactions (such as 
allergic dermatitis, atopic dermatitis, eczema) *reported following booster vaccination of primary series

Dosage: Infants from 6 weeks to 6 months of age; Three-dose primary series: The recommended schedule consists of four 
doses, each of 0.5 ml. The primary infant series consists of three doses with the first dose usually given at 2 months of age 
and with an interval of at least 1 month between doses. The first dose may be given as early as six weeks of age.  A booster 
dose is recommended at least 6 months after the last primary dose. Two-dose primary series: Alternatively, when Synflorix™ 
is given as part of a routine infant immunisation programme, a series consisting of three doses, each of 0.5 ml may be given. 
The first dose may be administered from the age of 2 months, with a second dose 2 months later. A booster dose is recom-
mended at least 6 months after the last primary dose. Previously unvaccinated older infants and children; infants aged 7-11 
months: The vaccination schedule consists of two doses of 0.5 ml with an interval of at least 1 month between doses.  A 
third dose is recommended in the second year of life with an interval of at least 2 months. children aged 12-23 months: The 
vaccination schedule consists of two doses of 0.5 ml with an interval of at least 2 months between doses. The need for a 
booster dose after this immunisation schedule has not been established. children aged 24 months – 5 years: The vaccination 
schedule consists of two doses of 0.5 ml with an interval of at least 2 months between doses.

Administration: The vaccine should be given by intramuscular injection.  The preferred sites are anterolateral aspect of 
the thigh in infants or the deltoid muscle of the upper arm in children.

Full Prescribing Information is available on request. Please read the full prescribing information prior to administration, 
available from: GlaxoSmithKline (Thailand), 12th Floor Wave Place, 55 Wireless road, Lumpini, Patumwan, Bangkok 10330. 
Abbreviated Prescribing Information prepared June 2011. version number 3.

Start vaccinating now with Synflorix™

Stop children suffering from dual pathogens,  

S.pneumoniae causing severe diseases such as IPD and  

NTHi causing frequent diseases such as AOM

โปรดอ่านรายละเอียดเพิ่มเติมในเอกสารกำกับยา



Therapeutic indications 1
Severe infections caused by Cefotaxime-susceptible pathogens:
Infections
● of the respiratory tract, including nose and throat ● of the ear
● of the kidneys and urinary tract ● of the skin and soft tissues,
● of the  bones and joints ● of the genital organs including gonorrhoea
● of the abdominal region ● Sepsis
● Endocarditis ● Meningitis
● for perioperative prophylaxis in patients ● for the prophylaxis in patients

who are at increased risk from infection with reduced resistance.

RELIABLE ANTIBIOTIC IN PEDIATRIC INFECTIONS.

CLAFORAN®  Abbreviated Prescribing Information. NAME AND PRESENTATION: Claforan®   powder for IV/IM administration is available in vials of 0.5 g, 1 g and 2 g
cefotaxime.THERAPEUTIC INDICATIONS: Treatment of severe infections caused by Cefotaxime-susceptible pathogens of respiratory tract, ear, kidneys & urinary tract, skin & soft
tissues, bones & joints, abdominal region, sepsis, endocarditis, meningitis and genital organs including gonorrhoea. POSOLOGY AND METHOD OF ADMINISTRATION: The recom-
mended dosage depend upon the severity of the infection, susceptibility of pathogen and condition of the patient. For adults only: Gonorrhoea uncomplicated is 0.5 or 1 g IM single dose;
uncomplicated/moderate infections is 1 to 2 g IM or IV every 8 to 12 hours; severe infections is 2 to 3 g IV every 6 to 8 hours. For children less than 12 years of age, renal impairment and
surgical prophylaxis: See full SmPC.CONTRA-INDICATIONS: Claforan is contraindicated in patients with a history of hypersensitivity to Cefotaxime and/or to any component of
Claforan.SPECIAL WARNINGS AND PRECAUTIONS FOR USE: The use of Cefotaxime is strictly contra-indicated in subjects with a previous history of immediate type hypersensitivity
to cephalosporins. In patients hypersensitive to penicillins or other beta-lactam antibiotics, the possibility of cross-sensitivity exists. If a hypersensitivity reaction occurs, treatment must be
stopped. Renal function must be monitored in patients treated concomitantly with aminoglycosides. The dosage should be modified according to the creatinine clearance calculated. The sodium
content of Claforan (2.09 mmol/g) should be taken into account in patients necessitating sodium restriction. For treatment courses lasting longer than 10 days, the blood white cell count should
be monitored and treatment stopped in the event of neutropenia. See full SmPC for details.DRUG INTERACTIONS: Patients under concurrent of subsequent medication with potentially
nephrotoxic drugs (e.g. aminogycosides) should be closely monitored for renal function. Probenecid increases the concentrations of cefotaxime in serum and prolongs its duration of action. See
full SmPC.PREGNANCY AND LACTATION: Claforan should not be used during pregnancy or lactation. UNDESIRABLE EFFECTS: Hypersensivity reaction: Allergic skin reactions,
anaphylaxis may occur. As with other cephalosporins, erythema multiforme, Stevens-Johnson syndrome, toxic epidermal necrolysis have been reported. Effects on the gastrointestinal tract:
Nausea, vomiting and diarrhea. For details and rare side effects see full SmPC.OVERDOSAGE: There is a risk of reversible encephalopathy in cases of administration of high doses of beta-
lactam antibiotics including Cefotaxime. No specific antidote exists.PHARMACODYNAMIC PROPERTIES: ATC Code: J 01, Antibacterials for systemic use.
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RULID®   Abbreviated Prescribing Information NAME AND PRESENTATION: Rulid®  is available in film coated tablets containing 100 mg, 150 mg and 300 mg roxithromycin
THERAPEUTIC INDICATIONS: Treatment of infections caused by Rulid sensitive organisms, particularly in ear, nose and throat, bronchopulmonary, genital (excluding gonococ-
cal infections) and skin manifestations. POSOLOGY AND METHOD OF ADMINISTRATION: For adults: 300 mg once daily, or 150 mg twice daily, morning and evening. For
children: 24 to 40 kg uses 100 mg twice daily or 5 to 8 mg/kg/day in 2 separate doses and treatment must not be prolonged for more than 10 days.CONTRA-INDICATIONS: Rulid
is contraindicated in patients with known hypersensitivity to macrolides. Macrolide antibiotics that exhibit cytochrome P-450 3A4 inhibition have been associated with vasoconstric-
tive ergot alkaloids. Absence of treatment by these alkaloids must always be checked before prescribing roxithromycin.SPECIAL WARNINGS AND PRECAUTIONS FOR USE:
Roxithromycin cannot be recommended in hepatobiliary disorders. Caution should be exercised when roxithromycin is administered to patients with impaired hepatic function. The
dose should be reduced by half (e.g. 150 mg once a day in adults) in severe hepatic insufficiency (e.g. hepatic cirrhosis with jaundice and/or ascites). Roxithromycin have the potential
to prolong the QT interval. Therefore roxithromycin should be used with caution in patients with congenital prolongation of the QT interval, with ongoing proarrhythmic conditions
(i.e. uncorrected hypokalaemia or hypomagnesaemia, clinically significant bradycardia), and in patients receiving Class IA and III antiarrhythmic agents. See full SmPC for details.DRUG
INTERACTIONS: Measure INR should be monitored during concomitant treatment with roxithromycin and vitamin K antagonists. Roxithromycin increased serum levels of free
disopyramide and terfenadine. The effects of midazolam may be enhanced and prolonged in patients treated with roxithromycin. In patients treated with roxithromycin and digoxin or
another cardiac glycoside, ECG and, if possible, the serum level of the cardiac glycoside should be monitored; this is mandatory if symptoms which may suggest cardiac glycoside
overdosage occur. Roxithromycin with other drugs, such as astemizole, cisapride or pimozide, which are metabolized by hepatic CYP3A isozyme have been associated with QT
interval prolongation and/or cardiac arrhythmias. Concomitant therapy of roxithromycin with ergot alkaloid vasoconstrictors is contraindicated. See full SmPC for details.PREGNANCY
AND LACTATION: Roxithromycin crosses placenta barrier, safety of the foetus has not been established. Studies in several species have not revealed any teratogenicity or embryotoxicity
at doses up to 200 mg/kg/day or 40 times the human dosage. Roxithromycin is minimally excreted in breast milk, less than 0.05% of the dose.UNDESIRABLE EFFECTS: Hepatic
enzyme increased, eosinophilia, nervous system disorders: dizziness, headache, paraesthesia, taste disturbance (including ageusia ) and/or smell perversion (including anosmia),
nausea, vomiting, abdominal pain, dyspepsia, diarrhea. For details and rare side effects see full SmPC.OVERDOSAGE: Response in case of overdose: gastric lavage and symptomatic
treatment. There is no specific antidote.PHARMACODYNAMIC PROPERTIES: ATC Code: J 01, Antibacterials for systemic use.
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* caused by Roxithromycin-susceptible pathogens
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The treatment of infections caused by
Rulid sensitive organisms, particularly in
ear, nose and throat, bronchopulmonary,
genital (excluding gonococcal infections)

and skin manifestations.*




