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บทนํา

โรคคางทูม

16

 โรคคางทูม (mumps) เปนโรคที่เกิดจากการติด

เชื้อไวรัสคางทูม มักพบในเด็กวัยเรียนและวัยรุน ผูปวย

สวนใหญมักมีอาการบวมและกดเจ็บบริเวณตอมน้ําลาย 

โดยเฉพาะตอมน้ําลายพาโรติด อาจเกิดขางเดียวหรือ

สองขางก็ได เปนโรคที่มีอาการไมรุนแรงและสามารถหาย

เองได ภาวะเยื่อหุมสมองอักเสบและอัณฑะอักเสบจาก

โรคคางทูมพบไดนอยแตมีความรุนแรง เด็กโต วัยเจริญ

พันธุและผูใหญพบความรุนแรงของโรคคางทูมมากกวา

และเกิดอาการนอกตอมน้ําลายมากกวาวัยเด็ก ถึงแมวา

วัคซีนปองกันโรคคางทูมจะมีประสิทธิภาพดี สามารถลด

อุบัติการณโรคคางทูมลงได แตยังพบรายงานการระบาด

ของโรคคางทูมเพิ�มขึ้นในหลายประเทศ เชน สหราช

อาณาจักร แคนาดา สหรัฐอเมริกา ในชวงหลายปที่ผาน

มา จึงควรตระหนักถึงความสําคัญของโรคคางทูมมากขึ้น

ประวัติและความเปนมา

 ศตวรรษที่หากอนคริสตศักราช Hippocrates ได

อธิบายโรคคางทูมวาเปนโรคที่ติดตอกันได ตอมาปลาย

คริสตศักราชที่ 1700 Hamilton เนนวาการเกิดอัณฑะ

อักเสบเปนอาการสําคัญของโรคคางทูม ในป ค.ศ. 1934 

Johnson และ Goodpasture สามารถทดลองเลียนแบบ

การเกิดโรคคางทูมในลิงไดสําเร็จ1 เปนหลักฐานแสดงการ

พบเชื้อไวรัสคางทูมผานมาสูน้ําลายของผูปวยโรคคางทูม

ได ในป ค.ศ. 1945 Habel รายงานการเพาะเลี้ยงเชื้อไวรัส

คางทมูในตวัออนลกูไกไดสาํเรจ็2 Enders และคณะ อธบิาย

การทดสอบทางผิวหนังและการพัฒนาการของการเสริม

ตรงึแอนตบิอด ี(complement-fixing antibodies) ตามหลงั

โรคคางทูมในมนุษยไดสําเร็จ3 

 รากศัพทคําวา mumps มาจากภาษาใดไมทราบ

แน�ชดั อาจมาจากคาํนามในภาษาองักฤษ mump ทีแ่ปลวา 

กอนเน�้อ หรือมาจากคํากิริยาในภาษาอังกฤษ to mump ที่

แปลวา อารมณบดู ซึ�งเปนลกัษณะการแสดงออกทางสหีนา 

mumps ยงัมคีวามหมายถงึลกัษณะการพดูอูอี ้ซึ�งพบไดใน

ผูปวยโรดคางทมู ในรายงานสมยักอนโรคคางทมูมชีือ่เรยีก

อีกชื่อวา epidemic parotitis

เชื้อกอโรค

 โรคคางทูมเกิดจากเชื้อไวรัสคางทูม (mumps 

virus) เปนเชื้อไวรัสใน family Paramyxoviridae genus 

Rubulavirus (ประกอบดวย mumps virus, New Castle 

disease virus, human parainfluenza virus types 2, 4a, 

and 4b) เชือ้ไวรสัคางทมูเปน enveloped negative single-

stranded RNA มีลักษณะรูปรางทรงกลม ขนาดเสนผา

ศูนยกลาง 90-300 นาโนเมตร ขนาดเฉลี่ยประมาณ 200 

นาโนเมตร nucelocapsid ถูกหุมดวย envelope มี 3 ชั้น4 

ชั้นนอกสุด ไดแก glycoprotein ประกอบดวย hemagglu-

tinin, neuraminidase และ cell fusion activity ชั้นกลาง

ประกอบดวยชั้นไขมันสองชั้น ซึ�งไดมาจาก host cell เพื่อ

ที่จะใหเชื้อไวรัสแตกออกมาจาก cytoplasmic membrane 

ได ผิวของชั้นในสุดเปน nonglycosylated membrane 

protein เพื่อที่จะรักษาสภาพดานนอกของเชื้อไวรัส  

genome ของเชื้อไวรัสบรรจุอยูภายใน nucleocapsid 

ฐิติอร  ชาฤทธิ์, วีระชัย วัฒนวีรเดช

วัคซ�นป�องกันโรคคางทูม
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ประกอบดวย continuous linear molecule of single-

stranded RNA genome ลอมรอบดวย repeating protein 

subunits รหสัของยโีนมประกอบดวยโปรตนี 8 ชนดิ ไดแก 

hemagglutinin-neuraminidase protein (HN), fusion 

protein (F), nucleocapsid protein (NP), phosphoprotein 

(P), matrix protein (M), hydrophobic protein (SH) และ 

L proteins5 โดยที่โปรตีน F และ HN เปนสวนสําคัญที่สุด

ตอการสรางภูมิคุมกัน เชื้อไวรัสคางทูมมีเพียง 1 ซีโรทัยพ 

แตมทีัง้หมด 13 จโีนทยัพ (A to M) แบงตามลาํดบัเบสของ 

SH protein ซึ�งเปนโปรตีนที่มีความหลากหลายมากที่สุด

ตามสายพันธุเชื้อไวรัสคางทูม6-8 

 เชื้อไวรัสคางทูมไวตอสาร ether เน��องจากมี lipid 

envelope สามารถคงสภาพที่ 4oซ. ไดหลายวัน และที่ 

-65 oซ. ระยะเวลาเปนเดือนป เชื้อไวรัสคางทูมสามารถ

แบงตัวในเซลลเพาะเลี้ยง เชน embryonated hens’ eggs9 

การแยกเชื้อไวรัสคางทูมสามารถทําไดในเซลลเพาะเลี้ยง 

เชน monkey kidney, human embryonic kidney หรือ 

HeLa cell cultures ปฏกิริยิาตอเซลล (cytopathic effects) 

ในเซลลเพาะเลีย้งจะพบลกัษณะเดนคอื ม ีintracytoplasmic

 eosinophilic inclusions, rounding of cells หรือพบ giant 

multinucleate syncytial cell10 

ระบาดวิทยา

 โรคคางทูมเปนโรคที่พบไดทั�วโลก ในประเทศ

สหรัฐอเมริกา ยุคกอนการนําวัคซีนปองกันโรคคางทูม

มาใชในป ค.ศ. 1967 พบการระบาดทุก 2-5 ป11 พบได

ตลอดทัง้ป ชวงเดอืนมกราคม- พฤษภาคมเปนชวงทีม่อีบุตัิ

การณสงูสดุ12 รายงานการระบาดมกัเกดิขึน้ในทีท่ีม่จีาํนวน

ประชากรอยูรวมกนัหนาแน�น เชน กองทหาร ชมุชนแออดั 

คุก โรงเรียน วิทยาลัย คายพักแรม หอพัก เรือ และบน

เกาะ13,14 ยุคหลังจากป ค.ศ. 1967 อุบัติการณโรคคางทูม

ลดลงมากกวารอยละ 99 จากรายงานของกรมควบคุม

โรค ประเทศสหรัฐอเมริกาตั้งแตป ค.ศ. 2001-2005 มี

ผูปวยโรคคางทมูเฉลีย่เพยีง 265 รายตอป15 ยงัพบรายงาน

การระบาดของโรคคางทูมเปนครั้งคราวจากหลายประเทศ 

เชน เนเธอรแลนด6 สหราชอาณาจักร16  สหรัฐอเมริกา17 

แคนาดา18 พบการระบาดที่ประเทศสหรัฐอเมริกา ในป 

ค.ศ. 2006 จํานวน 6,584 ราย ชวงอายุ 18-24 ป พบมาก

ที่สุดถึงรอยละ 29 สถานที่พบโรคคางทูมอยูในวิทยาลัยถึง

รอยละ 8317 สายพันธุของเชื้อไวรัสคางทูมที่ระบาด คือ 

genotype G16 มีเพียงรอยละ13 ที่ไมไดรับวัคซีนมา

กอน ประวัติมีการไดรับวัคซีนอยางนอย 2 โดสรอยละ 63 

เหตุผลที่วัคซีนขาดประสิทธิภาพในชวงเกิดการระบาดไม

ทราบแน�ชัด แตอาจเกิดจากหลายปจจัย18,19 เชน การลด

ลงของระดับภูมิคุมกัน (waning immunity) การอยูรวม

กนัระหวางผูปวยและผูทีเ่สีย่งตอการตดิเชือ้อยางหนาแน�น 

เชน ชุมชนแออัด หอพัก เปนตน เชื้อไวรัสคางทูมที่บรรจุ

ในวัคซีน Jeryl Lynn strain (A) มีความแตกตางกันกับสาย

พนัธุทีร่ะบาดซึ�งเปนสายพนัธุ G เปนตน วคัซนีปองกนัโรค

คางทมูยงัเปนวธิทีีส่าํคญัทีส่ดุในการควมคมุการระบาดของ

โรคคางทมู ทาํใหแนวโนมการระบาดลดลงอยางรวดเรว็ ป 

ค.ศ. 2008 รายงานการพบผูปวยโรคคางทมูเพยีง 376 ราย 

ตอมา ป ค.ศ. 2010 พบรายงานการระบาดของโรคคางทมู

ที่รัฐ New York และ New Jersey20 ตั้งแตเดือนมิถุนายน 

ค.ศ. 2009 - มกราคม ค.ศ. 2010 จาํนวน 1,521 ราย ผูปวย

รายแรกที่สงสัยเปนเด็กชายชาวยิวอายุ 11 ป เดินทาง

ไปเขาคายพักแรมชวงหนารอน พบมากที่สุดในชวง

อายุ 17-18 ป คิดเปนรอยละ 61 เปนเพศชายรอยละ 76 

ไมมีรายงานการเสียชีวิต ประวัติการไดรับวัคซีนปองกัน

โรคคางทูมอยางนอย 1 โดสรอยละ 88  และไดรับ 2 โดส

รอยละ 75

 ในประเทศไทยเริ�มมกีารเฝาระวงัโรคคางทมู ตัง้แต

ป พ.ศ. 2514 พบวามีอุบัติการณสูงขึ้นในชวงแรก จน

กระทั�งป พ.ศ. 2540 เริ�มมีการใหวัคซีนรวมปองกันโรค

หัด คางทูม หัดเยอรมัน (MMR) แกเด็กไทยทั�วประเทศ

ทําใหอุบัติการณของโรคคางทูมลดลง พบการระบาดได

เปนระยะในกลุมผูซึ�งยังไมเคยไดรับวัคซีนมากอน เชน วัย

ผูใหญ ผูที่อายุมากกวาชวงการใหบริการวัคซีน ประชากร

ในพื้นที่หางไกลที่มีความครอบคลุมของวัคซีนต่ํา และคน

ตางดาว21 ในป พ.ศ. 2552 พบรายงานผูปวยโรคคางทูม 
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จํานวน 20,383 ราย อัตราปวย 32.1 ตอประชากรแสนคน 

ไมมีรายงานผูเสียชีวิต แนวโนมการเกิดโรคในรอบ 10 ป

ที่ผานมา (พ.ศ. 2543-2552) พบวาอัตราปวยเพิ�มขึ้นเล็ก

นอยในชวงป พ.ศ. 2543-2546 (14.74-17.59 ตอประชากร

แสนคน) ป พ.ศ. 2551 อัตราปวยเพิ�มสูงขึ้นมาก (21.93 

ตอประชากรแสนคน) และป พ.ศ. 2552 มีอัตราปวยสูงสุด

ในรอบ 10 ป ตัง้แตป พ.ศ. 2548-2552 พบผูปวยสงูในชวง

เดือนกุมภาพันธถึงเดือนมีนาคม ยกเวนป พ.ศ. 2551 พบ

ผูปวยสงูมากในเดอืนกนัยายนถงึเดอืนพฤศจกิายน จาํนวน

ผูปวยทุกเดือนของป พ.ศ. 2552 สูงกวาคามัธยฐาน 5 ป 

พบวาภาคเหน�อมีอัตราปวยสูงสุด รองลงมาเปนภาคใต 

ภาคตะวนัออกเฉ�ยงเหน�อ และภาคกลาง จาํนวนผูชายใกล

เคยีงกบัผูหญงิ สวนมากเปนเดก็อายตุ่าํกวา 15 ป กลุมอาย ุ

5-9 ป มีอัตราปวยสูงสุด รองลงมาเปนกลุมอายุต่ํากวา 5 

ป และ 10-14 ป22 สายพันธุที่พบการระบาด คือ จีโนทัยพ 

G ในขณะที่ป พ.ศ. 2550-2551 เปน จีโนทัยพ J 

 โรคคางทูมพบนอยในเด็กเล็กต่ํากวา 1 ป 

เน��องจากยงัมภีมูคิุมกนัตอเชือ้ไวรสัคางทมูทีร่บัจากมารดา

ผานมาทางรก กอนยุคการใชวัคซีนปองกันโรคคางทูม

มากกวารอยละ 50 เกิดโรคในเด็กอายุ 5-9 ป และ รอยละ

90 ของผูปวยอายุนอยกวา 14 ป พบวารอยละ 80-90 

ของผูใหญที่อายุมากกวา 20 ป จะมีภูมิคุมกันตอเชื้อไวรัส

คางทูมจากการติดเชื้อตามธรรมชาติ ยุคหลังการใชวัคซีน

ปองกันโรคคางทูม ในป ค.ศ. 2001 พบวารอยละ 49 ของ

ผูปวยอายุมากกวา 15 ป ภูมิคุมกันตอเชื้อไวรัสคางทูม

ทีเ่กดิขึน้นัน้เกดิจากการไดรบัวคัซนี เพศหญงิและเพศชาย

มอีตัราการเกดิโรคคางทมูไมตางกนั23 เชือ้ไวรสัคางทมูพบ

เฉพาะในคนเทานัน้ อยางไรกต็าม มกีารทดลองทีส่ามารถ

เลียนแบบการติดเชื้อไวรัสคางทูมในลิงและสัตวทดลอง

อื่นๆ ได9  

พยาธิกําเนิด

 เชื้อไวรัสคางทูมสามารถติดตอไดโดยการสัมผัส

โดยตรง (direct contact) สารคัดหลั�งของทางเดินหายใจ 

(droplet nuclei) หรือ fomites ผานทางจมูกหรือปาก 

ตองอาศัยการสัมผัสที่ใกลชิดในการแพรเชื้อไวรัสคางทูม

มากกวาเชื้อหัด หรือเชื้ออีสุกอีใส ระยะที่แพรเชื้อไดมาก

ทีส่ดุ คอื 1-2 วนักอนเริ�มมอีาการตอมน้าํลายพาโรตดิบวม

จนถึง 5 วันหลังจากตอมน้ําลายพาโรติดเริ�มบวม สามารถ

แยกเชื้อไวรัสคางทูมจากน้ําลายของผูปวยตั้งแต 7 วัน

กอนมีอาการจนถึง 9 วันหลังจากเริ�มมีอาการตอมน้ําลาย

พาโรติดบวม ระยะฟกตัวของเชื้อไวรัสคางทูมสวนใหญ 

16-18 วัน (พิสัย 12-25 วัน)24 จากการทดลองพบวา

เชื้อไวรัสคางทูมไปที่ Stensen’s duct ไดโดยตรง1 แตไม

สามารถอธิบายการเกิดเยื่อหุมสมองอักเสบ หรืออาการ

อื่นๆ ที่ เกิดขึ้นกอนจะมีตอมน้ําลายพาโรติดอักเสบ

เน��องจากระยะฟกตัวของเชื้อไวรัสคางทูมในการทดลอง

สั้นกวาการติดเชื้อตามธรรมชาติ ดังนั้นเชื่อวาในระยะ

ฟกตัวของเชื้อไวรัสคางทูม เชื้อไวรัสแบงตัวในเยื่อบุทาง

เดินหายใจสวนตน ตอมาเขาสูกระแสเลือดเกิด viremia 

กระจายไปยังอวัยวะขางเคียง ตอมและเน�้อเยื่อตางๆ ของ

รางกาย เชน เน�อ้เยือ่ระบบประสาท ตอมน้าํลาย โดยเฉพาะ

ตอมน้ําลายพาโรติด เปนตน25,26

พยาธิสภาพ 

 พยาธิสภาพที่ตอมน้ําลายพาโรติด พบ diffuse 

interstitial edema และ serofibrinous exudates ประกอบ

ดวย mononuclear leukocytes เปนสวนใหญ สามารถพบ 

neutrophil และ necrotic debris สะสมภายในทอน้ําลาย

และผนังของทอน้ําลายจากการเสื่อมสภาพ เซลลตอมจะ

ไมถูกทําลายแตอาจบวมอักเสบจากเน�้อเยื่อโดยรอบ การ

ตดิเชือ้ไวรสัคางทมูในคนจะไมพบ multinucleate syncytia 

และ intracytoplasmic eosinophilic inclusions ตางจาก

ที่พบในการติดเชื้อไวรัสคางทูมในเซลลเพาะเลี้ยง พยาธิ-

สภาพในตับออนหรืออัณฑะ ลักษณะที่พบคลายในตอม

น้ําลาย ยกเวนกรณ�อัณฑะอักเสบ พบ interstitial hemor-

rhage และ polymorphonuclear leukocytes ไดบอยกวา 

พยาธสิภาพในสมองสวนใหญเกดิจากสมองอกัเสบตามหลงั

การติดเชื้อไวรัสคางทูม พบ perivenous demyeliniza-

tion perivascular mononuclear cuffing การเพิ�มขึ้นของ 



วัคซีน176 วัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว บทที่ 16 วัคซ�นป�องกันโรคคางทูมวัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว

microglial cells โดยทีเ่ซลลประสาทไมถกูทาํลาย27 มรีายงาน

ไขสมองอักเสบจากเชื้อไวรัสคางทูมแบบปฐมภูมิ พบ

neuronolysis แตไมพบหลักฐานของ demyelinization28 

อาการทางคลินิก

 อาการทีพ่บในผูปวยสวนใหญมกัเปนทีต่อมน้าํลาย

พาโรตดิ อาการนาํไมจาํเพาะ เชน ไขต่าํๆ ออนเพลยี ปวด

เมื่อยตามตัว ปวดศีรษะ ภายใน 24 ชั�วโมงตอมา ผูปวยจะ

เริ�มปวดหู กดเจ็บบริเวณตอมน้ําลายพาโรติดขางเดียวกัน 

ขนาดของตอมน้ําลายพาโรติดจะโตขึ้นดันใบหูขึ้นดานบน

และกางออก จนมองเห็นไดชัด และปวดบวมมากขึ้นใน

เวลา 2-3 วันตอมา สวนใหญมักเริ�มขางเดียวกอน แลว

เปนที่ตอมอีกขางตามมา 1 ใน 4 ของผูปวยมีตอมน้ําลาย

พาโรติดอักเสบเพียงขางเดียว รูเปดของ Stensen’s duct

จะบวมแดง อาการ Trismus จากตอมน้ําลายพาโรติด

อักเสบทําใหผูปวยมีปญหาในการออกเสียง เคี้ยวปาก 

การรับประทานผลไมรสเปรี้ยวอาจทําใหอาการปวด

เปนมากขึ้น หลังจากตอมน้ําลายพาโรติดบวมมากที่สุด 

อาการปวด ไข กดเจ็บจะลดลงอยางรวดเร็ว ตอมน้ําลาย

พาโรติดกลับมาสูขนาดปกติภายใน 1 สัปดาห ภาวะ

แทรกซอนของตอมน้ําลายพาโรติดอักเสบพบไดนอย

เชน ทอน้ําลายขยายตัวผิดปกติทําใหเกิดการเปนซ้ําของ

ตอมน้ําลายอักเสบแบบเฉ�ยบพลันและเรื้อรัง29 รอยละ 10 

ของผูปวยพบตอมน้ําลายอื่นรวมดวย30 (ตารางที่ 1) เชน 

ตอมน้ําลาย submandibular และ sublingual เปนตน พบ

ตอมน้ําลาย sublingual รวมนอยที่สุด มักเปนทั้งสองขาง

และพบลิ้นบวมรอยละ 6 ของผูปวยโรคคางทูม พบ pre-

sternal pitting edema รวมโดยเฉพาะผูปวยทีม่ตีอมน้าํลาย 

submandibular อกัเสบ กลไกการเกดิเน��องจากตอมน้าํลาย

บวมโตจนเกิดการอุดตันของ lymphatic drainage31 

 เชื้อไวรัสคางทูมทําใหเกิดอาการในอวัยวะสวน

อื่นของรางกาย ไดแก ระบบประสาท32-36 พบไดบอย เชน 

เยื่อหุมสมองอักเสบ รอยละ 1-10 ของผูปวยโรคคางทูมที่

มีตอมน้ําลายพาโรติดอักเสบพบเยื่อหุมสมองอักเสบรวม

ดวย ในทางตรงขามมีเพียงรอยละ 40-50 ของผูปวยเยื่อ

หุมสมองอักเสบจากเชื้อไวรัสคางทูมที่ยืนยันผลจากหอง

ปฏิบัติการ อาจเกิดขึ้นชวงใดๆ ของตอมน้ําลายพาโรติด

อักเสบหรือไมมีตอมน้ําลายพาโรติดอักเสบรวม เริ�มเกิด

อาการโดยเฉลีย่ 4 วนัหลงัจากมตีอมน้าํลายอกัเสบ อาจเกดิ

เรว็ทีส่ดุ 1 สปัดาหกอนหรอืชาทีส่ดุ 2 สปัดาหหลงัจากตอม

ตอม (Glandular)

ตอมน้ําลายพาโรติดอักเสบ 60-70

ตอม submandibular และหรือ sublingual อักเสบ 10

Epididymo-orchitis 25 (ชายวัยเจริญพันธุ)

Oophoritis 5 (หญิงวัยเจริญพันธุ)

ระบบประสาท

เม็ดเลือดขาวสูงในน้ําไขสันหลัง  50

เยื่อหุมสมองอักเสบ  1-10

สมองอักเสบ 0.1

Transient high-frequency deafness 4

อื่นๆ 

คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 5-15

การทํางานของไตผิดปกติเล็กนอย มากกวา 60

(จากเอกสารอางอิงหมายเลข 30)

ตารางที่1 แสดงอาการที่พบบอยในโรคคางทูม

 ลักษณะอาการที่พบ ความถี่ (รอยละ)



วัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว วัคซีน  177บทที่ 16 วัคซ�นป�องกันโรคคางทูมวัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว

น้ําลายพาโรติดอักเสบ พบในเพศชายมากกวาเพศหญิง 

3 เทา อาการเยื่อหุมสมองอักเสบจากเชื้อไวรัสคางทูมที่

พบเชน ปวดศีรษะ อาเจียน ไข คอแข็ง น้ําไขสันหลังพบ

เซลลเมด็เลือดขาว 10-2,000 /ลบ.มม. เซลลสวนใหญเปน 

lymphocyte แตผูปวยรอยละ 20-25 พบ neutrophil เดน

ได โปรตีนในน้ําไขสันหลังสวนใหญมักปกติหรือสูงขึ้นเล็ก

นอย มกัไมเกนิ 70 มก./ดล. น้าํตาลในน้าํไขสนัหลงัมกัปกต ิ

น้าํตาลในน้าํไขสนัหลงัต่าํพบไดรอยละ 6-30 น้าํไขสนัหลงั

ที่ผิดปกติอาจอยูนานอยางนอย 5 สัปดาห อาการไขอยูได

นาน 3-10 วันหลังเริ�มมีอาการ เยื่อหุมสมองอักเสบจาก

เชื้อไวรัสคางทูมไมรุนแรง หายเองไดโดยไมพบความผิด

ปกติหลงเหลืออยู

 สมองอักเสบ37,38 พบ 1 ตอ 6,000 ถึง 1 ตอ 400 

ของผูปวยโรคคางทมู ลกัษณะทีพ่บม ี2 แบบตามระยะเวลา

ในการเกิดอาการ ชนิดแรก early onset มักเกิดอาการ

ภายใน 7-10 วันหลังจากเริ�มมีอาการตอมน้ําลายพาโรติด

อกัเสบ เกดิจากเชือ้ไวรสัคางทมูเขาไปทาํลายเซลลประสาท

โดยตรง ชนิดที่สอง late onset เกิดตามหลัง postinfec-

tious demyelinating process สัมพันธกับการตอบสนอง

ของภมูคิุมกนัตอการตดิเชือ้ อาการสมองอกัเสบ พบระดบั

การรูสึกตัวลดลง ชัก ออนแรง พูดไมได เปนตน ลักษณะ

น้ําไขสันหลังเหมือนเยื่อหุมสมองอักเสบ ไขสูง ซึ�งจะดีขึ้น

ภายใน 1-2 สัปดาห พบความผิดปกติหลงเหลืออยู เชน 

โรคลมชัก พัฒนาการทางสมองชา อัตราการเสียชีวิต

รอยละ 1.4 

 อาการทางระบบประสาทอื่นๆ ที่พบรวมกับโรค

คางทูม ไดแก Transient high-frequency-range deaf-

ness รอยละ 4.4 ของผูปวยโรคคางทูมในหมูทหาร39 การ

สูญเสียการไดยินของหูขางเดียวมีรายงานพบ 1 รายใน

ผูปวย 20,000 ราย40 cerebellar ataxia41, facial palsy42, 

transverse myelitis43, ascending polyradiculitis44 และ 

poliomyelitis-like syndrome45 มีรายงานการเกิด aque-

ductal stenosis และ hydrocephalus ตามหลงัการตดิเชือ้

ไวรัสคางทูมในสมอง46-48 

 Epididymo-orchitis49,50 พบบอย รอยละ 20-30 

ของชายวยัเจรญิพนัธุ พบอณัฑะอกัเสบทัง้สองขาง 1 ใน 6 

ของผูปวย รอยละ 75 ของผูปวยพบภายในสปัดาหแรกของ

ชวงที่มีตอมน้ําลายพาโรติดอักเสบ แตอาจเกิดกอนตอม

น้ําลายพาโรติดอักเสบ หรือพบอัณฑะอักเสบอยางเดียว

ก็ได อาการเกิดอยางเฉ�ยบพลัน ไขสูง หนาวสั�น อาเจียน 

ปวดอัณฑะ ตรวจรางกายพบบวม แดง รอน กดเจ็บของ

อัณฑะและหนังหุมอัณฑะ รอยละ 85 พบ epididymitis 

มักเกิดกอนอัณฑะอักเสบ ขนาดอัณฑะใหญขึ้น 3-4 เทา 

รอยละ 84 ไขจะหายภายใน 5 วนั รอยละ 20 อาการกดเจบ็

อาจอยูนานกวา 2 สัปดาห เมื่อเวลาผานไป รอยละ 50 

พบการฝอของลูกอัณฑะ โอกาสที่จะทําใหเปนหมันจาก

โรคคางทูมไมวาจะเปนขางเดียวหรือสองขางพบนอยมาก

 รงัไขอกัเสบ51 พบรอยละ 5 ของหญงิวยัเจรญิพนัธุ 

มอีาการไข อาเจยีน ปวดทองนอย โอกาสทีจ่ะเปนหมนัพบ

นอยมาก

 ขออักเสบ52,53 พบไดในผูใหญ เด็กพบนอยมาก 

ลักษณะเดนที่พบเปนแบบ migratory polyarthritis พบทั้ง

ขอใหญและเลก็ อาการเริ�ม 10-14 วนัหลงัจากมอีาการตอม

น้ําลายพาโรติดอักเสบ อยูไดนานถึง 5 สัปดาห สามารถ

หายเองได ไมพบความผิดปกติหลงเหลืออยู

 อาการที่อวัยวะอื่น30 เชน ตับออนอักเสบ กลาม

เน�้อหัวใจอักเสบ ไตอักเสบ ตอมธัยรอยดอักเสบ เตานม

อกัเสบ ตอมลกูหมากอกัเสบ ตบัอกัเสบ ภาวะเกรด็เลอืดต่าํ

เปนตน

ภาวะแทรกซอน

 พบความสัมพันธระหวางการเกิด endocardial 

fibroelastosis (EFE) กับการติดเชื้อไวรัสคางทูมตั้งแตใน

ครรภ จากรายงานพบหลักฐานสนับสนุน เชน พบชิ้นสวน 

RNA ของไวรัสคางทูมมากกวารอยละ 70 จากกลามเน�้อ

หัวใจของผูที่เสียชีวิตจาก EFE การทดสอบทางผิวหนัง

ตอแอนติเจนของเชื้อไวรัสคางทูมมีผลบวกสูงในผูปวย 

EFE หลังจากการฉ�ดวัคซีนปองกันโรคคางทูมมีจํานวน

ผูปวย EFE ลดลง เปนตน54, 55 สวนความสัมพันธระหวาง

การเกิด juvenile diabetes mellitus กับเชื้อไวรัสคางทูม 
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ไมสามารถสรุปไดแน�ชัดเน��องจากมีจํานวนผูปวยในการ

ศึกษานอย หลังจากการฉ�ดวัคซีนปองกันโรคคางทูม ยัง

คงมีจํานวนผูปวย juvenile diabetes mellitus เพิ�มขึ้น56, 57

การวินิจฉัย24,30

 การวินิจฉัยโรคคางทูม สวนใหญใชอาการทาง

คลินิกตามที่กลาวมา เชน ตอมน้ําลายพาโรติดอักเสบ 

รวมกับประวัติการสัมผัสกับผูปวยโรคคางทูมภายใน 2-3 

สปัดาห เพยีงพอในการวนิจิฉยัโรคไดโดยไมมคีวามจาํเปน

ตองทําการตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อยืนยันการติดเชื้อ

ไวรัสคางทูม การตรวจทางหองปฏิบัติการทั�วไป เชน การ

ตรวจนับเม็ดเลือดพบจํานวนเม็ดเลือดขาวปกติหรือต่ํา

เล็กนอย เม็ดเลือดขาวชนิดลิมโพซัยตเพิ�มขึ้น เมื่อมีเยื่อ

หุมสมองอักเสบ อัณฑะอักเสบ ตับออนอักเสบ จะทําให

จํานวนเม็ดเลือดขาวเพิ�มขึ้น ระดับซีรั�ม amylase สูงขึ้น

เมื่อมีตอมน้ําลายอักเสบหรือไมมีตอมน้ําลายอักเสบก็ได 

ความผิดปกติอยูไดนาน 2-3 สัปดาห ตับออนอักเสบทําให

ระดับ amylase และ lipase สูงขึ้น 

 การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อยืนยันการติด

เชื้อไวรัสคางทูมมีความจําเปนตอการวินิจฉัยในกรณ�ที่

ผูปวยไมมตีอมน้าํลายพาโรตดิอกัเสบ ตอมน้าํลายพาโรตดิ

อักเสบเปนซ้ําหลายครั้ง หรือเพื่อยืนยันการสอบสวน

การระบาดของโรคคางทูม การตรวจทางหองปฏิบัติการ

เพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรคคางทูมโดย อาศัยการตรวจ

ทางภูมิคุมกันวิทยา (serologic studies) มีหลายวิธี เชน 

ตรวจเลือดหาแอนติบอดีตอเชื้อไวรัสคางทูม IgM โดยวิธี 

enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) การ

เพิ�มขึ้นอยางนอย 4 เทาของแอนติบอดีระหวาง acute 

และ convalescent serum ดวยวิธี complement fixation, 

hemagglutination inhibition (HAI), ELISA หรือ neutrali-

zation testing ตอมน้าํลายพาโรตดิอกัเสบอาจเกดิจากการ

ตดิเชือ้ไวรสั parainfluenza 3 ได และการตรวจดวยวธิ ีHAI 

สามารถใหผลบวกตอเชื้อไวรัส parainfluenza ไดจากการ

ตอบสนองของ heterologous antibody ดังนั้นควรทําการ

แยกเชื้อไวรัส parainfluenza 3 ดวยหาก HAI ใหผลบวก 

อาศยัการตรวจหาเชือ้ไวรสัคางทมูจากน้าํลาย ปสสาวะ น้าํ

ไขสนัหลงั เลอืด และสมอง โดยวธิ ีReverse transcriptase 

(RT)–PCR assays ซึ�งมคีวามไวและความจาํเพาะสงู และ

วิธีการแยกเชื้อไวรัสคางทูมในเซลลเพาะเลี้ยง เชื้อไวรัส

คางทูมที่แยกไดจากน้ําไขสันหลังในผูปวยเยื่อหุมสมอง

อักเสบอยูระหวาง 3 วันแรกนับจากเริ�มมีอาการจนถึงวันที่ 

6 ของโรคเชื้อไวรัสคางทูมที่แยกไดจากปสสาวะอยูในชวง 

2 สัปดาหแรก สามารถแยกเชื้อไวรัสคางทูมไดรอยละ 72 

ของปสสาวะในชวง 5 วันแรกของการเจ็บปวย เชื้อไวรัส

คางทูมที่แยกไดจากเลือดพบนอยมาก พบในเลือดเพียง 2 

วันแรกของการเจ็บปวยเทานั้น การตรวจหาชิ้นสวน RNA 

ของเชือ้ไวรสัคางทมูโดยวธิ ีPCR สามารถตรวจพบไดทัง้ใน

ผูปวยโรคคางทมูและผูทีเ่พิ�งไดรบัวคัซนีปองกนัโรคคางทมู 

การวินิจฉัยแยกโรค24,30

 สาเหตขุองตอมน้าํลายพาโรตดิอกัเสบจากการตดิ

เชื้อที่พบไดแก เชื้อไวรัสคางทูม เชื้อไวรัส Parainfluenza 

type1 และ 3, coxsackieviruses เชื้อไวรัสไขหวัดใหญ

ชนิดเอ cytomegalovirus, enterovirus, lymphocytic 

choriomeningitis virus, human immunodeficiency 

virus, Staphylococcus aureus, nontuberculous myco-

bacterium, Burkhoderia pseudomallei, เชื้อแบคทีเรีย

กรัมบวกและกรัมลบอื่นๆ เปนตน นอกจากน�้การบวม

ของตอมน้ําลายพาโรติดทั้งสองขางไมเทากัน อาจเกิดได

จากยา เชน phenylbutazone, thiouracil, iodides และ 

phenothiazines หรือโรคทางเมตาบอลิก เชน เบาหวาน 

ภาวะขาดสารอาหาร ตับแข็ง uremia เปนตน กอนเน�้อ 

ซีสต และการอุดตันจากนิ�วหรือโครงสรางมักทําใหตอม

น้ําลายพาโรติดบวมเพียงขางเดียว ภาวะที่มีอาการคลาย

โรคคางทมูซึ�งพบไดนอยมาก ไดแก Mikulicz’s syndrome, 

Parinaud’s syndrome, uveoparotid fever of sarcoidosis 

และ Sjogren’s syndrome เปนตน

การรักษา

 การรักษาโรคคางทูมเปนการรักษาตามอาการ 
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วัคซีนปองกันโรคคางทูม
ไดแก พกัผอนใหเพยีงพอ ยาลดไขแกปวด เชน แอสไพรนิ 

พาราเซตามอล การประคบน้าํอุนหรอืน้าํเยน็ ไมมยีารกัษา

จําเพาะ

การปองกัน58

 จากการทบทวนขอมูลของกรมควบคุมโรค 

ประเทศสหรัฐอเมริกา (CDC), American Academy of 

Pediatrics (AAP) และ Healthcare Infection Control 

Practices Advisory Committee (HICPAC) เกี่ยวกับการ

แพรเชื้อไวรัสคางทูมสรุปวา หลังจาก 5 วันนับจากเริ�ม

ตอมน้ําลายพาโรติดอักเสบ เชื้อไวรัสคางทูมแพรเชื้อได

นอยมาก ดังนั้นคําแนะนําในการแยกผูปวยโรคคางทูมใน

ปจจุบัน แนะนําใหแยกผูปวยเปนเวลา 5 วันหลังจากเริ�มมี

อาการตอมน้าํลายพาโรตดิอกัเสบเพือ่ปองกนัการแพรเชือ้

ทัง้ในชมุชนและในสถานพยาบาล แนะนาํใหใชการปองกนั

แบบ standard และ droplet precautions บคุลากรทางการ

แพทยไมมภีมูคิุมกนัตอโรคทีส่มัผสัผูปวยควรแยกออกและ

พักงานจากวันที่ 12 หลังการสัมผัสครั้งแรกตลอดจนถึง

วันที่ 26 หลังการสัมผัสครั้งสุดทาย วิธีน�้มักไมคอยไดผล

เพราะผูปวยสามารแพรเชือ้ทางน้าํลายไดหลายวนักอนเริ�ม

มอีาการ และผูทีต่ดิเชือ้ไวรสัคางทมูสามารถแพรเชือ้ไดแม

ไมแสดงอาการ

 วิธีที่ดีที่สุดในการปองกันการเกิดโรคคางทูมทั้ง

ในชุมชนและในโรงพยาบาล ไดแก การสงเสริมใหมีระดับ

ภูมิคุมกันตอเชื้อไวรัสคางทูมสูงโดยการฉ�ดวัคซีนปองกัน

โรคคางทูม เด็กทุกคนตองไดรับวัคซีน 2 โดส โดสแรก

ที่อายุ 9-12 เดือน และโดสที่สองอายุ 4-6 ป หากไมมี

ประวัติการไดรับวัคซีนมากอนในกลุมเด็กโต นักศึกษา 

นักทองเที่ยว บุคลากรทางการแพทย ควรไดรับวัคซีน 2 

โดส ในผูใหญควรไดรับอยางนอย 1 โดส ระหวางที่มีการ

ระบาดของโรคคางทมู ผูใหญและเดก็ที่ไมทราบประวตักิาร

ไดรบัวคัซนีหรอืไมเคยไดรบัวคัซนีมากอน ควรไดรบัวคัซนี 

1 โดส 

ประวัติความเปนมาของการพัฒนาวัคซีนปองกันโรค

คางทูม

 หลังจากป ค.ศ. 1945 Habel รายงานการเพาะ

เลี้ยงเชื้อไวรัสคางทูมในตัวออนลูกไกไดสําเร็จ2 ตอมามี

การผลติวคัซนีปองกนัโรคคางทมูชนดิเชือ้ตาย (killed virus 

vaccine) ในป ค.ศ. 1948 และนํามาใชในชวงตนป ค.ศ. 

1950 แตเน��องจากวัคซีนชนิดน�้พบวามีระดับภูมิคุมกัน

ตอเชื้อไวรัสคางทูมต่ําและคงอยูในรางกายเปนระยะเวลา

สั้นทําใหไมประสบความสําเร็จในการนํามาใชจึงถูกยกเลิก

ไปและในป ค.ศ. 1966 Buynak และ Hilleman ไดผลิต

วัคซีนปองกันโรคคางทูมชนิดเชื้อเปน (lived attenuated 

vaccine) ไดสําเร็จ59,60 สายพันธุที่นํามาทําเปนวัคซีนเปน

ครั้งแรกคือ สายพันธุ Jeryl Lynn และไดจดทะเบียนนํามา

ใชทีป่ระเทศสหรฐัอเมรกิาเปนประเทศแรกในเดอืนธนัวาคม 

ป ค.ศ. 1967 ตอมามีการพัฒนาการผลิตโดยนําสายพันธุ

ชนิดตางๆ ของเชื้อไวรัสคางทูมชนิดเชื้อเปนที่ถูกทําให

ออนฤทธิ์ลงจากการเพาะเลี้ยงใน cell culture หรือ chick 

embryo มาบรรจุอยูในวัคซีนในอีกหลายประเทศ เชน 

สายพันธุ Urabe, NK-M46, S-12, Rubini, Leningrad-

Zagreb, Leningrad-3 เปนตน ปจจุบันสายพันธุที่บรรจุ

ในวัคซีนมีทั้งหมด 5 สายพันธุ ไดแก Jeryl Lynn, Urabe, 

Rubini, Leningrad-Zagreb และ Leningrad-3 โดยองคการ

อนามยัโลกแนะนาํใหใชไดทัง้หมด ยกเวนสายพนัธุ Rubini 

เน��องจากมีประสิทธิภาพต่ําที่สุด สายพันธุที่มีการใชมาก

ที่สุดและพบวามีประสิทธิภาพดี ไดแก Jeryl Lynn ซึ�งเปน

สายพันธุที่ใชแพรหลาย อยางเชน ประเทศสหรัฐอเมริกา 

สหราชอาณาจักร เปนตน หลังจากมีการนําวัคซีนปองกัน

โรคคางทมูมาใชพบวาสามารถลดจาํนวนผูปวยโรคคางทมู

ลงได

 เมื่อป พ.ศ. 2553 ประเทศไทยนําวัคซีน MMR 

ของบริษัท Masu ประเทศอินเดียเขามาจําหน�ายสาย

พันธุไวรัสคางทูมที่ใชในวัคซีนเปน Leningrad-Zagreb มี

รายงานการเกดิอาการแทรกซอนจากวคัซนี ไดแก เกดิตอม
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เอกสารอางอิง

น้ําลายโต อัณฑะอักเสบ ทําใหถูกระงับการใชในประเทศ

ตอไป61,62

 รายละเอยีดของวคัซนีคางทมูทีม่ใีชในประเทศไทย 

โปรดดูในบทวคัซนีปองกนัโรคหดั เน��องจากเปนวคัซนีรวม 
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