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วัคซ�นป�องกันโรคหัด

เชื้อกอโรค

 โรคหัดเกิดจากการติดเชื้อ Measles virus 

(หรือ Rubeola) อยู ใน genus Morbillivirus และ 

Paramyxovirus4 เปน single-stranded RNA รูปราง

กลม (spherical) ขนาดเสนผาศูนยกลาง 100-250 

นาโนเมตร 5 หุมลอมรอบโดย envelope เปน glyco-

protien ที่ประกอบดวยโปรตีนสําคัญ 3 ชนิด6 ไดแก 

H protien ทําหนาที่ใหผนังไวรัสเกาะติดกับผนังเซลล

ของมนุษย F protien มีความสําคัญในการแพรไวรัส

จากเซลลหนึ�งสูเซลลอื่นๆ M protien มีความสําคัญ

เกี่ยวของกับ viral maturation เน��องจากเปนไวรัสที่มี 

envelope หุมจึงถูกทําลายไดงายดวยความรอน (>37๐ซ.) 

แสงสวาง สภาวะที่เปนกรดและสารที่ละลายไขมันไดแก 

อีเทอร คลอโรฟอรม โดยเชื้อในอากาศและบนผิววัตถุจะ

มีชีวิตเพียงระยะเวลาสั้นๆ (ไมเกิน 2 ชั�วโมง) และเชื้อน�้

สามารถกอโรคไดเฉพาะในคนเทานั้น

ระบาดวิทยา

 พบอุบัติการณของโรคหัดสูงในเด็กในชวงกอนมี

การใชวัคซีนปองกันโรคหัด การระบาดพบไดทั�วโลก เปน

ปญหาสําคัญในประเทศกําลังพัฒนามากกวาประเทศที่

พัฒนาแลว1,4,7 เน��องจากมีอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัด

สูงจากปจจัยเสี่ยงตางๆ ไดแก ความแออัดของประชากร 

เด็กอายุนอยจํานวนมาก มีความผิดปกติของระบบ

ภูมิคุมกัน ภาวะการขาดวิตามินเอ และขาดการเขาถึง

ระบบสาธารณสุขที่มีคุณภาพ ประเทศไทยรายงานโดย

สํานักระบาดวิทยา พ.ศ. 25528 พบผูปวยรวมทั้งประเทศ

จํานวน 6,071 ราย คิดเปนอัตราปวย 

27

 

ประวัติและความสําคัญของโรคหัด (measles)

 โรคหัดเปนโรคติดเชื้อที่มีความสําคัญโดยเฉพาะ

ในผูปวยเดก็ เน��องจากมกีารตดิตอแพรกระจายไดงายทาํให

พบการระบาดไดทั�วโลก กอนมกีารคนพบวคัซนีในประเทศ

สหรฐัอเมรกิาพบผูปวยโรคหดัปละ 200,000 - 500,000 คน

และมีผูเสียชีวิตจากโรคน�้ประมาณ 450 คนตอป1 ปจจุบัน

จาํนวนผูปวยโรคหดัลดลงอยางมากเน��องจากโรคน�ส้ามารถ

ปองกันไดดวยวัคซีน โรคหัดหรือชื่อภาษาอังกฤษเรียก

วา “measles” มีรากศัพทจากคําวา masel ในภาษา

เนเธอแลนด2 มีความหมายวา จุด (spots) ซึ�งอธิบาย

อาการนําของโรคที่ผูปวยจะมีอาการไขและผื่น นอก

เหน�อจากอาการสําคัญอื่นๆ ที่เปนลักษณะเดนของโรค

น�้ไดแก ไอ น้ํามูกไหล และตาแดง โรคหัดเปนที่รูจักมา

นานกวา 2,000 ป พบหลักฐานการรายงานครั้งแรกโดย

แพทยและนักปรัชญาชาวเปอรเซียชื่อ Rhazed ป ค.ศ. 

1954 Panum และคณะ3 ไดรายงานการระบาดของโรคหดั

ทีห่มูเกาะฟาโรหและใหขอสรปุของโรคน�ว้าเปนโรคตดิเชือ้

ที่มีการติดตอสูบุคคลอื่นไดงาย มีระยะฟกตัวประมาณ

2 สัปดาหและหลังติดเชื้อผูปวยจะมีภูมิคุมกันตลอดชีวิต

ปจจุบันแมจํานวนผูปวยโรคหัดจะลดลงอยางมากเมื่อ

เทียบกับในอดีตแตยังเปนปญหาสําคัญทางสาธารณสุข

ของประเทศไทยแมวาการใหวัคซีนปองกันโรคหัดจํานวน 

2 เข็มจะบรรจุอยูในแผนการสรางเสริมภูมิคุมกันโรค

(Expanded Program on Immunization หรือ EPI) 

แลวก็ตาม
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9.57 ตอประชากรแสนคน พบมีภาวะแทรกซอนรอยละ

11.6 ไมพบผูเสยีชวีติ จากการรวบรวมสถติริะหวางป พ.ศ.

2542 - 2552 พบมอีตัราการปวยเพิ�มสงู 2 ชวง คอื ตัง้แตป

พ.ศ. 2543 จนเพิ�มสูงสุดในป พ.ศ. 2545 อัตราปวย

16.49 ตอประชากรแสนคน หลังจากนั้นอัตราปวยมี

แนวโนมลดลงและมีเพิ�มขึ้นอีกครั้งในชวงป พ.ศ. 2551 

ที่มีอัตราปวย 11.81 ตอประชากรแสนคนอุบัติการณ

สูงในชวงฤดูที่มีอากาศแหงระหวางเดือนมกราคมถึงเดือน

มีนาคม อัตราปวยสูงสุดในกลุมเด็กอายุ 1-4 ป8 

พยาธิกําเนิด

 โรคหัดเปนโรคติดตอที่แพรกระจายสูบุคคลอื่น

ไดงายผานทางการหายใจ (airborne transmission) เชื้อ

ไวรัสหัดจะอยูในละอองน้ํามูก น้ําลายและเสมหะของผู

ปวย ติดตอไปยังผูอื่นโดยการไอจามรดกัน หรือสัมผัส

สารคัดหลั�งของผูปวยโดยตรง ระยะการติดตอเริ�มตั้งแต 4 

วันกอนผื่นขึ้นจนกระทั�งผื่นขึ้นไปแลว 4 วัน9 ชวงที่เริ�มมี

อาการไอและมีน้ํามูกกอนเกิดผื่นเปนระยะที่มีจํานวนไวรัส

ถูกขับออกมามากที่สุด หลังจากสัมผัสเชื้อไวรัสหัดเชื้อจะ

เขาสูรางกายทางนาโซฟาริงซ เกาะติดและรุกรานเขาไป

ใน respiratory epithelium แพรไปยงัตอมน้าํเหลอืงบรเิวณ

ใกลเคียง เชื้อเขาสูกระแสเลือดครั้งแรก (first viremia) 

ภายในเวลา 2-3 วันหลังสัมผัสเชื้อ จากนั้นจะแบงตัว

เพิ�มจํานวนไวรัสในเซลลของระบบ reticuloendothelial 

เฉพาะที่และทั�วรางกาย10,11 เกิดการกระจายของเชื้อเขาสู

กระแสเลือดครั้งที่ 2 (second viremia) ภายในเวลา 5-7 

วันหลังสัมผัสเชื้อ เซลลเม็ดเลือดขาว monocyte จะเปน

เซลลเปาหมายในการแบงตวัของไวรสั12 ภายในเวลา 7-14 

วันหลังสัมผัสโรค เชื้อไวรัสหัดจะกระจายไปทั�วรางกาย

ทําใหเกิดอาการของระบบทางเดินหายใจ ไขและผื่นใน

ผูปวย ความเปลี่ยนแปลงทางพยาธิวิทยาอื่นๆ ในชวงที่

มีการกระจายของเชื้อเขาสูกระแสเลือดไดแก lymphoid 

hyperplasia ของตอมอะดีนอยด ตอมทอนซิล ตอมน้ํา

เหลอืง มามและทางเดนิอาหาร13 ในระยะตนของโรคมกัพบ 

multinucleated giant cells ในระบบทางเดินหายใจ

โดยเฉพาะ นาโซฟาริงซ และเยื่อบุผนังหลอดลม หลัง

สัมผัสโรค 15-17 วันผูปวยที่มีภูมิคุมกันปกติจะสามารถ

สรางภมูคิุมกนัเพือ่ยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเชือ้และทาํให

อาการตางๆ หายเปนปกติ4

อาการทางคลินิก

 ระยะฟกตวัเฉลีย่ของโรคหดั 8-12 วนั ผูปวยจะเริ�มมี

ไขสูง 39๐ซ. - 40.5๐ซ. รวมกับมีไอ น้ํามูก และตาแดง14,15 

เปนอาการสาํคญั บางรายอาจพบตาไมสูแสง (photophobia) 

เจ็บคอ ปวดศีรษะ ตอมน้ําเหลืองโต เบื่ออาหาร

และทองเสียรวมดวย อาการเหลาน�้จะเกิด 2-4 วันกอน

จะมีผื่นขึ้นและพบ Koplik spots16,17 เปนลักษณะจําเพาะ

ที่สําคัญ เห็นเปนจุดขาวปนเทาเล็กๆ บนพื้นแดงของ

กระพุงแกม สวนใหญพบบริเวณกระพุงแกมตรงขามกับ

ฟนกรามลางซี่แรก (first molar) มักพบ 1 วันกอนมีผื่นขึ้น

และปรากฎอยูนาน 2-3 วัน การดําเนินโรคมีลักษณะดังน�้

คือ ไขจะคอยๆ สูงขึ้นจนสูงสุดในวันที่ 3-4 ซึ�งเปนวัน

ที่เริ�มมีผื่นขึ้น18 ลักษณะผื่นเปน maculopapular rash 

เริ�มที่ไรผม หนาผาก หลังหู ใบหนาและไลลงมาที่คอ 

หนาอก แขน ทอง จนมาถึงขาในเวลา 48-72 ชั�วโมง 

ผื่นที่ขึ้นกอนในวันแรกๆ มักกระจุกรวมกันลักษณะเปน 

confluent maculopapular rash ทําใหดูชัดกวาผื่นบริเวณ

ชวงลางของลําตัวซึ�งมีลักษณะเปน discrete maculo-

papular rash มีรายงานการพบผื่นที่ฝามือหรือฝาเทา

ถึงรอยละ 25-507 และอาจสัมพันธกับความรุนแรงของ

โรค เมื่อผื่นเกิดไลมาถึงเทาไขจะลดลง อาการอื่นๆ จะ

ดีขึ้น18 ผื่นจะอยูนาน 3-7 วันแลวคอยๆ จางลงจาก

หนาลงมาเทาและกลายเปนสีคล้ํา (hyperpigmenta-

tion) ซึ�งเปนผลจากการมีเลือดออกในหลอดเลือดฝอย 

จากนั้นจะหลุดลอกเปนแผนบางๆ สวนใหญมักสังเกต

ไมพบเพราะหลุดไปพรอมการอาบน้ํา อาจพบการดําเนิน

โรคที่เปนไขแบบ biphasic9 คือ ไขสูงใน 24-48 ชั�วโมง

แรกตอมาอุณหภูมิกลับเปนปกติไมมีไขประมาณ 24 

ชั�วโมงแลวจึงเริ�มมีไขสูงอีกครั้งและมีผื่นเกิดขึ้นในวัน

ที่ไขสูงสุด ไขจะคงอยูอีกประมาณ 2-3 วันหลังจาก
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ผืน่ขึน้แลวจงึหายไป กรณ�ที่ไขไมลงหรอืลงแลวกลบัเปนซ้าํ

ใหมควรตรวจหาภาวะแทรกซอนที่อาจเกิดจากการติดเชื้อ

แบคทีเรียรวมดวย สวนอาการไออาจพบนานถึง 10 วัน7

 ในผูปวยบางรายอาจมีอาการและการดําเนินโรค

ตางจากโรคหดัทีพ่บตามปกต ิสามารถแบงตามกลุมอาการ

ไดดังน�้

1. Atypical measles 

 พบในผู ที่ ได รั บวั คซีนปองกัน โรคหัดชนิด

เชื้อตาย (formalin-inactivated measles vaccine)

ที่มีใชในประเทศสหรัฐอเมริการะหวางป ค.ศ.1963-

196819 เมื่ อผู ป วยเหล าน�้ ติด เชื้ อหัดจะทํา ให เกิด

ไขสูงเฉ�ยบพลัน ปวดทอง อาเจียน ไอ เจ็บหนาอก 

(pleuritic chest pain) หลังจากนั้น 2-3 วันจะพบผื่น

ลักษณะเปน maculopapular rash และมีจุดเลือดออก 

(petechiae) หรือตุมน้ําใส (vesicle) รวมดวย ผื่นขึ้น

หนาแน�นตามแขนขากอนแลวกระจายมาลําตัวพบที่

ใบหนานอยมากและไมพบ Koplik spots ผูปวยกลุม

น�้จะมีอาการรุนแรงและมีอัตราการเกิดปอดอักเสบสูง

เปนสาเหตุสําคัญของการเสียชีวิต19-21 ผูปวย atypical 

measles จะมีระดับแอนติบอดีตอไวรัสหัดที่ตรวจดวยวิธี 

hemagglutination inhibition (HI) สูงกวาผูปวยหัดทั�วไป 

5-6 เทา22 ไมสามารถแยกเชื้อไวรัสหัดจากผูปวยกลุมน�้

จึงไมติดตอไปสูบุคคลใกลชิด มีการศึกษาพยาธิกําเนิด

ของ atypical measles ในสัตวทดลองเชื่อวาเกิดจาก

การตอบสนองของรางกายในการสรางแอนติบอดีตอ

วัคซีนหัดชนิดเชื้อตายเปนไปอยางไมสมบูรณทําใหเกิด

ปฎิกิริยา antigen-antibody immune complexes23,24 

กอใหเกิดอาการของโรคดังกลาว ในประเทศไทยไมพบ

รายงานผูปวยเน��องจากวัคซีนปองกันโรคหัดชนิดเชื้อ

ตายถูกยกเลิกกอนเริ�มมีการใชวัคซีนปองกันโรคหัดใน

ประเทศไทย

2. Modified measles

 คือโรคหัดที่เกิดจากเชื้อไวรัสที่ถูกทําใหออน

ฤทธิ์ลง เน��องจากผูปวยมีภูมิคุมกันตอโรคหัดแลว

บางสวนแตภูมิคุมกันที่ไดรับไมมากพอที่จะปองกันโรค

ได ทําใหอาการแสดงและความรุนแรงของโรคนอย

กวาผูปวยที่ติดเชื้อหัดทั�วไป พบในเด็กเล็กที่ ไดรับ

ภูมิคุมกันบางสวนจากมารดาผานทางรกโดยภูมิคุมกัน

เหลาน�้จะหายไปหมดหลังอายุ 9 เดือนและในผูที่เคย

ไดรับอิมมูโนโกลบูลินมากอน ผูปวยกลุมน�้จะมีระยะ

ฟกตัวของโรคยาวกวาปกติ 14-20 วัน25 อาการไข 

ไอ น้ํามูกมีเล็กนอย ระยะกอนผื่นสั้นลง 1-2 วัน ผื่นเกิด

คอนขางนอย มักไมพบ Koplik spots อาการเปนไมนาน

ก็จะหายเปนปกติ

3. โรคหัดในผูปวยที่มีความผิดปกติของภูมิคุมกัน

 ผูปวยกลุมน�้มักมีอาการของโรครุนแรงกอใหเกิด

ปอดอักเสบที่มีลักษณะเปน giant cell pneumonia26 มี

อาการหอบหายใจเร็วในขณะที่มีผื่นและภาพถายรังสีปอด

มีการเปลี่ยนแปลงไปอยางรวดเร็ว27,28 บางรายมีความ

ผิดปกติของระบบประสาท ไดแก ชัก ซึม ออนแรงครึ�ง

ซีก (hemiplegia) พูดไมชัด (slurred speech) เดินเซ 

(ataxia) ไมพูด (aphasia) อาการเหลาน�้เกิดจากภาวะ

การอักเสบของเน�้อสมอง (encephalitis) ที่มีลักษณะ

คอยเปนคอยไปมักเกิดหลังการติดเชื้อหัด 1-7 เดือน 

การดําเนินโรคในผูปวยที่มีความผิดปกติของภูมิคุมกัน

อาจนานถึง 2 เดือน โดยรอยละ 30-40 ไมพบผื่นและ

มีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงรอยละ 40-701 สวนใหญ

เกิดจากปอดอักเสบ โดยเฉพาะอยางยิ�งในผูที่มีความผิด

ปกติของเม็ดเลือดขาวชนิด T-cell29 เชน ผูที่มีความผิด

ปกติของภูมิคุมกันแตกําเนิด ผูปวยมะเร็ง ผูที่ไดรับยากด

ภูมิคุมกันและผูปวยติดเชื้อไวรัสเอชไอวี เปนตน

ภาวะแทรกซอน

 พบไดรอยละ 30 ของผูปวยโรคหัด มักพบในเด็ก

อายุนอยกวา 5 ปและผูใหญที่อายุมากกวา 20 ป7 เกิด

ไดหลายระบบของรางกาย สาเหตุสวนใหญเกิดจากเยื่อบุ 

(epithelial surface) ของอวัยวะตางๆ ถูกทําลายและผล

การกดภมูคิุมกนัจากการตดิเชือ้ไวรสัของรางกาย30-32 แยก
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ตามระบบตางๆ ของรางกายไดดังน�้

1. ระบบทางเดินหายใจ

 หชูัน้กลางอกัเสบเฉ�ยบพลนั (acute otitis media) 

เปนภาวะแทรกซอนที่พบไดบอยที่สุด พบอัตราการเกิด

รอยละ 14 ในผูปวยโรคหัดที่อายุนอยกวา 5 ป สาเหตุ

เกิดจากเชื้อไวรัสหัดทําใหเกิดการอักเสบของเยื่อบุบริเวณ 

eustachian tube เกิดการบวมและอุดตันขึ้นจึงเกิดการติด

เชื้อแทรกซอนของแบคทีเรีย พบอัตราการเกิดนอยลงใน

ผูที่อายุมากขึ้นเพราะ eustachian tube กวางขึ้นทําใหการ

อุดตันนอยลง

 Laryngotracheobronchitis (measles croup) 

มักพบในผูปวยที่อายุนอยกวา 2 ป อัตราการเกิด

รอยละ 9-3233-38 ผูปวยจะมีอาการไอมาก เสียงแหบ 

หายใจลําบาก inspiratory stridor อาการเริ�มดีขึ้นเมื่อ

ผื่นจางลงโดยหนึ�งในสามเกิดการติดเชื้อแบคทีเรีย

แทรกซอนทําใหเกิดหลอดลมสวนตนอักเสบ (tracheitis) 

หรือปอดอักเสบ (pneumonia) เชื้อกอโรคที่สําคัญ ไดแก 

Staphylococcus aureus 

 ปอดอักเสบ (pneumonia) เปนภาวะแทรกซอน

ท่ีรุนแรงและเปนสาเหตุการตายท่ีพบไดบอยท่ีสุดใน

ผูปวยโรคหัด39 อัตราการเกิดรอยละ 9 ในผูปวยโรค

หัดท่ีอายุนอยกวา 5 ป หากพิจารณาจากพยาธิกําเนิด

ของโรคพบวาภาวะปอดอักเสบมักเกิดในผูปวยโรคหัด

เกือบทุกรายโดยเกิดจากไวรัสหัดเองซึ�งมักเกิดในชวง

ตนของโรคภาพถายรังสีทรวงอก (chest x-ray) สวน

ใหญพบเปน interstitial infiltration สวนปอดอักเสบท่ี

เกิดในระยะหลังของโรคท้ังท่ีไขควรจะลงไปแลวอาจมี

สาเหตุจากเช้ือไวรัสอ่ืนๆ รวมดวย ไดแก parainfluenza,

adenovirus หรืออาจเกิดจากการติดเช้ือแบคทีเรียแทรกซอน

ไดรอยละ 25-35 เช้ือกอโรคท่ีสําคัญ ไดแก Streptococcus

pneumoniae, Staphylococcus aureus, Haemophilus

inf luenzae ลักษณะความผิดปกติของภาพถายรังสี

ทรวงอกท่ีพบสวนใหญเปน bronchopneumonia หรือ 

consolidation ผูปวยโรคหัดแมความรุนแรงของโรคนอย

ก็อาจพบความเปล่ียนแปลงของภาพถายรังสีทรวงอกไดถึง

รอยละ 4140 ภาวะแทรกซอนรุนแรง เชน pneumomediasti-

num หรือ subcutaneous emphysema41-44 มีรายงานวาพบ

ไดเชนกันแตนอย

2. ระบบทางเดินอาหาร

 อจุจาระรวง (diarrhea) เปนภาวะแทรกซอนทีพ่บ

ไดบอยโดยเฉพาะในกลุมผูปวยโรคหัดที่อายุนอยกวา 5 ป

หรือมากกวา 30 ป พบไดถึงรอยละ 30-70 ของผูปวยโรค

หดัทีต่องเขารบัการรกัษาในโรงพยาบาล สวนใหญเกดิจาก

ไวรสัหดัเอง มกัเกดิในระยะแรกของไขกอนทีจ่ะมผีืน่45 พบ

อัตราการเกิดสูงในประเทศที่กําลังพัฒนา 

 ภาวะแทรกซอนอืน่ๆ ไดแก ไสติ�งอกัเสบ (appen-

dicitis) เปนผลจาก lymphoid hyperplasia46 ทาํใหเกดิการ

อดุตนัขึน้ มกัเกดิในชวงทีม่ผีืน่ขึน้และเมือ่ตรวจชิน้เน�อ้ของ

ไสติ�งจะพบลักษณะเปน giant cell อาการแทรกซอนอื่นๆ7 

ไดแก mesenteric adenitis, hepatitis, pancreatitis และ 

stomatitis เปนตน

3. ระบบประสาท

 Febrile seizure เกิดไดรอยละ 0.1-2.335,37,46 ใน

เด็กที่เปนโรคหัด ไมรายแรงและไมพบพยาธิสภาพกับ

สมองตามมา

 Encephalitis เกิดได 1:1,000 ของผูปวยโรคหัด

มักเกิดภายในเวลาไมกี่วันหลังเกิดผื่น ตรวจน้ําไขสันหลัง

พบเซลล lymphocyte เปนสวนใหญ โปรตนีสงู น้าํตาลปกติ

หรอืสงู เดก็สวนใหญจะหายเปนปกต ิรอยละ 25 เกดิความ

พกิารตามมาและพบรอยละ 15 ของผูปวยทีก่ารดาํเนนิโรค

รวดเร็วนําไปสูการเสียชีวิต4,22 

 Acute dissseminated encephalomyelitis (ADEM) 

หรือเดิมเรียกวา postinfectious encephalomyelitis 

เ ป นความผิ ดปกติ ข อ ง  d emye l i n a t i n g  ขอ ง

ระบบประสาทสวนกลาง47 เกิดในชวง 5-14 วันหลังผื่นขึ้น 

อตัราการเกดิ 1-3:1,000 ของผูปวยโรคหดั22,48 พบในผูใหญ

และวัยรุนมากกวาเด็ก อาการสําคัญคือ ไข อาเจียน ชัก มี
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การเปลี่ยนแปลงของระดับความรูสึกตัว ซึมและมี multi-

focal neurological signs อาจพบ meningeal irritation 

รวมดวย อาการอื่นๆ ที่พบไดแก ataxia, myoclonus, 

choreoathetosis และกลุมอาการของ myelitis ไดแก 

paraplegia, quadriplegia, sensory loss และ

bowel bladder dysfunction เมื่อเจาะน้ําไขสันหลังจะพบ

เซลล lymphocyte เปนสวนใหญ โปรตีนสูง น้ําตาลปกติ

หรือสูง การตรวจภาพถายสมองดวยคลื่นแมเหล็กไฟฟา 

(MRI) พบลักษณะ multiple hyperintense signal

ของ white matter จากภาพ T2 เชื่อวาเกิดจาก

กระบวนการทางภูมิคุมกัน (immune process)47,49,50 

มีผลใหเกิดความผิดปกติของโปรตีนที่เปนสวนประกอบ

ของ myelin จึงไมสามารถแยกเชื้อไวรัสหัดไดจาก

ระบบประสาทสวนกลาง รอยละ 25 ของผูปวยเสียชีวิต

ในขณะที่หนึ� งในสามของผูปวยที่ รอดชีวิตมีปญหา

พฤติกรรมหรือความพิการเกิดขึ้น22,48 เชน ปญญาออน 

ตาบอด อัมพาต เปนตน 

 Subacute sclerosing panencephalitis (SSPE) 

พบ 1-8.5 : 1,000,000 ของผูปวยโรคหัด51-53 เปนโรค

ในกลุม degenerative disease เกิดจากการติดเชื้อไวรัส

หัดที่แฝงอยูในเน�้อเยื่อของระบบประสาทสวนกลางเปน

เวลานานกอใหเกิดความผิดปกติของ demyelination สง

ผลใหเกิดความผิดปกติในสมองพรอมกันหลายๆ จุด22,54 

มักเกิดในผูปวยอายุนอยกวา 20 ปโดยเฉพาะเด็กที่เปน

โรคหัดกอนอายุ 2 ปถือเปนกลุมเสี่ยงที่สําคัญ55,56 การ

ดําเนินโรคมีลักษณะคอยเปนคอยไป มักเกิดตามหลังการ

ติดเชื้อหัดตามธรรมชาติ 7-10 ป อาการเริ�มจากมีการ

เปลี่ยนแปลงของพฤติกรรมและผลการเรียนต่ําลง มักทํา

ใหวินิจฉัยวาผูปวยมีปญหาทางจิตเวช หลังจากนั้นอาการ

จะเริ�มเลวลงมีอาการชักแบบ myoclonus, dementia, 

mutism, central blindness, decorticate rigidity และ

เสยีชวีติในทีส่ดุ ตรวจคลืน่สมอง (EEG) พบลกัษณะเฉพาะ

เปนแบบ high-voltage complex of slow waves 

and sharp waves และตรวจพบแอนติบอดีตอไวรัสหัด

ในน้ําไขสันหลัง มีรายงานการตรวจพบเชื้อไวรัสหัดที่เปน

เชื้อตามธรรมชาติ (wild type) ในเน�้อเยื่อสมองของผูปวย 

SSPE57 พบอุบัติการณนอยลงมากเพราะมีการใชวัคซีน

อยางกวางขวาง

4. ภาวะแทรกซอนทางตา

 เกิดการอักเสบของกระจกตา (keratitis) และ

อาจเกิดตาบอดไดโดยเฉพาะผูปวยโรคหัดที่มีภาวะพรอง

วิตามินเอ (vitamin A deficiency) รวมดวย58

5. ภาวะแทรกซอนอื่นๆ

 - ระบบหลอดเลอืดและหวัใจ พบกลามเน�อ้หวัใจ

อักเสบ (myocarditis)59 เยื่อหุมหัวใจอักเสบ (pericarditis)

 - ระบบโลหิตวิทยา พบเกร็ดเลือดต่ํา60 และ

ภาวะ disseminated intravascular coagulation (DIC)

 - ผิวหนัง61 พบการหลุดลอกของผิวหนังอยาง

รุนแรง (severe desquamation) และ cellulitis

 - หญิงตั้งครรภ ถาเปนโรคหัดมักจะแทงหรือ

คลอดกอนกําหนด

 - การกดภูมิคุมกันโดยเฉพาะ T-cell ทําใหเกิด

ผลลบลวงจากการทดสอบทุเบอรคุลินนาน 2-6 สัปดาหใน

ผูปวยโรคหัด

การวินิจฉัย

 โรคหดัใชการวนิจิฉยัจากการซกัประวตัแิละตรวจ

รางกายเปนสําคัญ โดยผูปวยจะมีไขสูง น้ํามูก ไอ ตาแดง

และพบผื่นลักษณะ maculopapular rash ในชวงวันที่ 3-4 

ของไข การพบ Koplik spots จะเปนสวนสําคัญที่ชวยใน

การวนิจิฉยั ในกรณ�ทีอ่าการและอาการแสดงไมชดัเจนอาจ

พจิารณาสงตรวจทางหองปฏบิตักิารดงัตอไปน�เ้พิ�มเตมิเพือ่

ชวยยืนยันการวินิจฉัย

 1. การตรวจน้าํเหลอืงเพือ่หาระดบัของแอนตบิอดี

ตอไวรัสหัด วิธีที่นิยมใชไดแก enzyme immunoassay 

(EIA) เน��องจากทํางาย ราคาถูก มีความไวและความ

จําเพาะสูง โดยตรวจหาแอนติบอดีชนิด IgM ใน acute 

phase serum หรือตรวจหาแอนติบอดีชนิด IgG 2 ครั้งใน 
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acute และ convalescent phase serum หางกนั 2 สปัดาห

เพื่อดูการเพิ�มขึ้นของระดับแอนติบอดี (fourfold rising of 

antibody) เพื่อยืนยันการวินิจฉัย62 ในประเทศที่มีอุบัติ

การณของโรคหดัสงูองคการอนามยัโลก (WHO) แนะนาํให

สงตรวจแอนตบิอดชีนดิ IgM62,63 สามารถตรวจพบหลงัจาก

มีผื่นแลว 3 วันโดยระดับแอนติบอดีจะขึ้นสูงสุดประมาณ 

14 วันหลังผื่นและจะหายไปใน 1 เดือน ระยะเวลา

ที่แนะนําใหตรวจคือ 7 วันหลังผื่นขึ้น สําหรับการตรวจ

แอนติบอดีชนิด IgM ตอไวรัสหัด ตองระมัดระวัง

ผลลบลวง ในรายที่เจาะเลือดเร็วภายใน 3 วันหลังจากเริ�ม

มผีืน่ ผลบวกลวงในผูปวยทีม่ ีrheumatoid factor เปนบวก

และมีรายงานในผูที่ติดเชื้อ parvovirus B1964

 2. การเพาะเชื้อไวรัสหัด (viral culture) โดยเก็บ

สิ�งสงตรวจจากโพรงจมูก เยื่อบุตา ปสสาวะหรือเลือดใน

ชวงตนของโรคไดแก ระยะไขและระยะที่มีผื่นขึ้นใหมๆ 

วิ ธีน�้ ไม เปนที่ นิ ยมเน�� องจากทํ าไดยากและตองใช

หองปฏิบัติการพิเศษ

 3. การตรวจแอนติเจนของเชื้อไวรัสหัด จากเยื่อ

บุของระบบทางเดินหายใจโดยวิธี immunofluorescent

 4. การตรวจสารพันธุกรรมของไวรัสหัด โดยวิธี 

polymerase chain reaction (PCR)65

การรักษา

 เน��องจากการติดเชื้อไวรัสหัดไมมียาใชรักษา

เฉพาะ ใหการรักษาตามอาการ ไดแก เช็ดตัวลดไข ใหยา

ลดไข ใหสารน้ําในกรณ�ที่มีภาวะขาดน้ําหรือรับประทาน

อาหารไดนอย ใหความชื้นและออกซิเจนในกรณ�ที่หอบ

หายใจเร็ว ในรายที่มีภาวะแทรกซอนจากเชื้อแบคทีเรีย 

เชน ปอดอักเสบ หูชั้นกลางอักเสบพิจารณารักษาดวยยา

ตานจุลชีพที่เหมาะสม 

 วิตามินเอ พบวาการใหวิตามินเอสามารถลด

อัตราการตายและความพิการที่เกิดจากโรคหัดไดอยางมี

นัยสําคัญ การศึกษา cochrane review ในป ค.ศ. 200566 

พบวาการใหวิตามินเอในขนาดที่เหมาะสมติดตอกัน

เปนเวลา 2 วันจะลดอัตราตายของผูปวยโรคหัดที่

อายุนอยกวา 2 ปลงได องคการอนามัยโลกจึงแนะนําให

วิตามินเอในผูปวยโรคหัด67 ที่อายุนอยกวา 2 ปทุกราย ไม

จํากัดเฉพาะประเทศที่มีความชุกของการขาดวิตามินเอสูง

หรือมีอัตราการตายจากโรคหัดมากกวารอยละ 1 เหมือน

คําแนะนําเดิม โดยใหวิตามินเอวันละ 1 ครั้งเปนเวลา 2 

วันตามขนาดดังตอไปน�้ 

 - 50,000 IU ในเด็กอายุนอยกวา 6 เดือน 

 - 100,000 IU ในเด็กอายุ 6-11 เดือน

 - 200,000 IU ในเด็กอายุมากกวาหรือเทากับ 1 ป

ในรายที่มีอาการและอาการแสดงเขาไดกับภาวะขาด

วิตามินเอ พิจารณาใหวิตามินเอเสริมจากขอแนะนําดัง

กลาวไปอีก 2-4 สัปดาห

 Ribavirin เน��องจากมีรายงานวาเชื้อไวรัสหัดไว

ตอยา ribavirin ในหลอดทดลอง67 จึงมีการใชยา ribavirin

ในรูปแบบฉ�ดเขาหลอดเลือดดําหรือแบบพนละอองฝอย 

(aerosol) รักษาผูปวยโรคหัดชนิดรุนแรงที่มีปอดอักเสบ

รวมดวย68,69 การศึกษาเนนเฉพาะกลุมที่มีความบกพรอง

ของภูมิคุมกันที่มีอาการรุนแรงและไมมีการศึกษาที่เปน 

randomized controlled trial ยังไมมีขอสรุปที่ชัดเจนถึง

ประโยชนของการใชยา ribavirin ในการรักษาโรคหัด ตอง

ติดตามการศึกษาในอนาคตตอไป

 

 Immune globulin (IG) สามารถให IG ขนาด 

0.25 มล./กก. ฉ�ดเขากลามแกผูสัมผัสกับผูปวยหัดภายใน 

6 วันหลังสัมผัส ขนาดที่ใชในเด็กที่ภูมิคุมกันบกพรองควร

เพิ�มขึ้นเปน 0.5 มล./กก. ขนาดสูงสุดทุกกรณ�เปน 15 มล. 

ขอบงใชคือ ควรให IG แกผูสัมผัสโรคหัดในบุคคลเหลาน�้

ไดแก เดก็อายนุอยกวา 1 ปทีย่งัไมเคยรบัวคัซนีหดัมากอน 

หญิงตั้งครรภ ผูที่ภูมิคุมกันบกพรองและมีความเสี่ยงเกิด

โรคแทรกซอนจากหัดสูง หรือผูสัมผัสที่มีขอบงหาม

ในการรับวัคซีนหัด ผูติดเชื้อเอชไอวีหรือผูที่มีภาวะ

ภมูคิุมกนับกพรองอืน่ๆ ถามกีารสมัผสัโรคหดัควรไดรบัการ

ปองกันดวย IG แมวาจะเคยมีประวัติไดวัคซีนหัดมาแลว

Passive immunization
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 Immune Globulin Intravenous (IVIG) มี

ปรมิาณภมูคิุมกนัตอหดัพอๆ กบั IG แมปรมิาณของแตละ

การผลิตอาจแตกตางกัน ผูที่ รับ IVIG มาไม เกิน 

3 สัปดาหในขนาด 400 มล./กก. น�าจะเพียงพอสําหรับ

ปองกันโรคหัดถาสัมผัสโรค 

ประวัติความเปนมาของการพัฒนาวัคซีน (history of 

vaccine developement)

 วัคซีนปองกันโรคหัดเริ�มมีการพัฒนาตั้งแตป 

ค.ศ.1960 จนกระทั�งมีการจดทะเบียนการใชวัคซีนเปน

ครั้งแรกในประเทศสหรัฐอเมริกาเมื่อป ค.ศ.1963 ทั้ง

วัคซีนชนิดเชื้อตาย (killed vaccine) และวัคซีนชนิดเชื้อ

เปนที่ออนฤทธิ์ (live attenuated vaccine) ภายหลังจาก

เริ�มใชวัคซีนทั้ง 2 ชนิดไดเพียง 4 ป วัคซีนปองกันโรคหัด

ชนิดเชื้อตายก็ถูกถอนทะเบียนจากตลาดเน��องจากพบวา

ทําใหเกิด atypical measles ดังนั้นในชวงตนวัคซีนที่ใช

จึงเปน monovalent live attenuated measles vaccine 

ที่ผลิตจากเชื้อสายพันธุ Edmonston ชนิด B โดย

นําเชื้อเพาะในไขไกฟกและ chick embryo cell แต

พบปญหาขางเคียงที่รุนแรงเรื่องไข ผื่น จึงมีการ

พัฒนาวัคซีนชนิดเชื้อเปนที่ออนฤทธิ์จากสายพันธุ  

Edmonston ชนิดอื่นๆ70 ดวยกรรมวิธีการผลิตชนิด

เดียวกันแตทําใหเชื้อออนฤทธิ์ลงอีก ผลขางเคียงจึง

ลดลง ตอมาในป ค.ศ.1971 มีการขึ้นทะเบียนวัคซีนรวม

ชนิด trivalent live attenuated measles-mumps-rubella 

vaccine (MMR)67,71 และใชอยางแพรหลายจนถึงปจจุบัน 

สําหรับในประเทศไทยเริ�มมีการบรรจุวัคซีนปองกันโรค

หัดเขาในแผนการสรางเสริมภูมิคุมกันโรคแหงชาติครั้ง

แรกในป พ.ศ. 2527 โดยเริ�มให 1 ครั้งในเด็กอายุ 9-12 

เดอืนและในป พ.ศ. 2539 จงึเพิ�มการใหเขม็ที ่2 แกเดก็ชัน้

ประถมศกึษาปที ่1 จนกระทั�งป พ.ศ. 2540 ไดกาํหนดใหใช

วคัซนีปองกนัโรคหดัหรอืวคัซนีรวมปองกนัโรคหดั-คางทมู-

หดัเยอรมนั (MMR) ในเดก็อาย ุ9-12 เดอืนและเปลีย่นวคัซนี

ปองกันโรคหัดสําหรับเด็กอายุ 4-6 ปหรือชั้นประถมศึกษา

ปที่ 1 เปนวัคซีนรวมปองกันโรคหัด- คางทูม-หัดเยอรมัน 

รายละเอียดและสวนประกอบ 

 ปจจบุนัมเีพยีงวคัซนีแบบมชีวีติเทานัน้ ผลติภณัฑ

วัคซีนหัดมี 2 ชนิดคือ วัคซีนหัดอยางเดียว และวัคซีน

รวม หัด-คางทูม-หัดเยอรมัน (MMR) ที่มีจําหน�าย

ในประเทศไทยไดแก TrimovaxTM ผลิตโดย บริษัท 

ซาโนฟ ปาสเตอร และ PriorixTM ผลิตโดย บริษัท 

แกลกโซสมทิไคลน วคัซนีทัง้สองผลติเปนแบบชนดิผงแหง 

ละลายในตัวทําละลายที่บรรจุมากับวัคซีน สวนประกอบ

ของวัคซีนรวม (MMR) ของทั้งสองบริษัทมีจํานวนไวรัส

ที่นํามาทําวัคซีนเทากัน ใชสายพันธุไวรัสแตกตางกัน ราย

ละเอียดดังแสดงในตารางที่ 1

วิธีเก็บวัคซีน 

 เกบ็ทีอ่ณุหภมู ิ2-8o ซ. ไมใหถกูแสงสวาง ผงวคัซนี

แชแข็งได ตัวทําละลายไมตองแชแข็ง

ตารางที่ 1 แสดงสายพันธุ และจํานวนของไวรัสที่นํามาทําวัคซีน MMR
ที่มีจําหน�ายในประเทศไทย

 ชื่อวัคซีน บริษัท measles mumps rubella

     (1,000 TCID
50
) (5,000 TCID

50
) (1,000 TCID

50
)

 Priorix GSK Schwarz Jeryl-Lynn (Modified) Wistar RA 27/3

 Trimovax sanofi pasteur Schwarz Urabe AM 9 Wistar RA 27/3

วัคซีนปองกันโรคหัด
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ขนาดและวิธีใช 

 ฉ�ดครั้งละ 0.5 มล. ในชั้นใตผิวหนัง ครั้งแรกเมื่อ

อายุ 9-12 เดือน ครั้งที่สอง เมื่ออายุ 4-6 ป สามารถฉ�ด

พรอมกับวัคซีนอื่นไดแตควรใหคนละตําแหน�ง

 ในเดก็ทีต่ดิเชือ้เอชไอวสีามารถรบัวคัซนี MMR ได

เชนเดียวกับเด็กทั�วไป เพราะประโยชนจากการรับวัคซีน

มีมากกวาการไมรับ ยกเวนกรณ�ที่มีอาการเอดสเต็มขั้น

หรือมี CDC clinical category class “C” หรือมีภาวะ

ภูมิคุมกันบกพรองอยางรุนแรง CDC immunological 

category class “3”67 เพราะอาจเกิดผลแทรกซอนที่

รุนแรงและสรางภูมิคุมกันตอวัคซีนไมดี แนะนําใหฉ�ด

เข็มแรกที่อายุ 9-12 เดือน เข็มที่สองอาจใหหลัง

เข็มแรก 1 เดือนเพื่อให เกิดภูมิคุมกันที่ เพียงพอ

โดยเร็วที่สุด ในขณะที่ระดับภูมิคุมกันแบบพึ�งเซลล

ของเด็กยังดีอยู หรือจะรอไปฉ�ดเข็มท่ีสองตอนอายุ 4-6 ป

เชนเดียวกับเด็กทั�วไปก็ได กอนฉ�ด MMR ไมจําเปนตอง

ตรวจภาวะการตดิเชือ้เอชไอว ีเน��องจากผูปวยทีม่ภีมูคิุมกนั

บกพรองอยางมาก ไมควรรับวัคซีนน�้ จึงควรแน�ใจวา

สมาชิกในครอบครัวหรือผูใกลชิดผูปวยเหลาน�้จะตองได

รับวัคซีนครบถวน (cocooning) เพื่อปองกันไมใหเกิดโรค 

และอาจแพรมายังผูปวยได 

ประสิทธิภาพ 

 การศึกษาในเด็กไทยพบว าการฉ�ดวัคซีน

รวม หัด-คางทูม-หัดเยอรมัน เมื่ออายุ 9 เดือน จะมี

ภูมิคุมกันตอโรคหัดรอยละ 85-95 ตอโรคหัดเยอรมัน

รอยละ 96-99 และโรคคางทูมรอยละ 63-95 โดย

พบวาวัคซีนหัดสายพันธุ Moraten จะกระตุนใหเกิด

ภูมิคุมกันไดสูงกวาสายพันธุ Edmonston B-Zagreb และ

วัคซีนคางทูมสายพันธุ  Je ry l -Lynn กระตุ น ให

เกิดภูมิคุมกันสูงกวาสายพันธุ Rubini อยางมาก72 

ตรงกับการศึกษาในประเทศสวิสเซอรแลนด ที่พบ

ประสิทธิภาพในการปองกันโรคคางทูมของสายพันธุ 

Rubini เพียงรอยละ 6.3 ขณะที่ประสิทธิภาพของสายพันธุ 

Jeryl-Lynn เปนรอยละ 61.6 องคการอนามัยโลกจึงไม

แนะนําใหใชสายพันธุ Rubini สําหรับสายพันธุ Urabe 

กระตุนใหเกิดภูมิคุมกันรอยละ 75-9973

 ประเทศไทยแนะนําใหฉ�ดวัคซีนหัดเข็มแรกได

ตั้งแตอายุ 9 เดือนตั้งแตป พ.ศ. 2527 เพราะในอดีต

มีการระบาดของโรคหัดในเด็กกอนอายุ 1 ปจํานวน

มาก ป พ.ศ. 2526 กอนการใชวัคซีนหัดในประเทศ มี

รายงานผูปวยหัดทั้งหมด 34,713 ราย เปนเด็กอายุนอย

กวา 1 ปจํานวน 2,331 ราย ในป พ.ศ. 2553 มีรายงาน

ผูปวยหัดทั้งหมด 2,255 ราย เปนเด็กอายุนอยกวา 1 ป

จํานวน 395 ราย เน��องจากมีหลายการศึกษาแสดงให

เห็นวาการฉ�ดวัคซีนหัดในเด็กโตขึ้นอาจใหอัตราการสราง

ภูมิคุมกันโรคไดสูงกวา ดังนั้นในอนาคต ในพื้นที่ที่ไมมี

การระบาดหรือพื้นที่ที่พบจํานวนเด็กเล็กปวยดวยโรคหัด

จํานวนนอย อาจเลื่อนการใหวัคซีน MMR เข็มแรกเปน

อายุ 12-15 เดือน

 การฉ�ดวัคซีนครั้งที่สอง เพื่อใหเกิดภูมิคุมกัน

ในผูที่ใหครั้งแรกแลวไมไดผล (primary failure) และยัง

ชวยกระตุนภูมิคุมกันในกรณ�ที่ระดับภูมิคุมกันลดลง

จนไมสามารถปองกันโรคได (secondary failure) 

กรณ�หลังน�้ เกิดขึ้นนอย การใหวัคซีน 2 ครั้ง จะมี

ประสิทธิภาพในการปองกันโรคหัดจนถึงในเด็กวัยเรียน

และผูใหญ 

 การศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกาพบภูมิคุมกัน

ตอโรคหัดเกิดขึ้นรอยละ 95 ของเด็กที่ ไดรับวัคซีน

เมื่ออายุ 12 เดือน และรอยละ 98 เมื่อไดวัคซีนที่

อายุ 15 เดือน74 การฉ�ดเข็มที่สองหางจากเข็มแรก

(ที่รับไปหลังอายุ 1 ป) เปนเวลาอยางนอย 4 สัปดาหทําให

เกดิภมูคิุมกนัไดมากกวารอยละ 99 เชือ่วาประมาณรอยละ 5 

จะมภีมูคิุมกนัลดลงหลงัรบัวคัซนีผานไปหลายๆ ป ประเทศ

สหรัฐอเมริกาไมแนะนําใหฉ�ดวัคซีนหัดในเด็กกอน

อายุครบ 12 เดือนและถือวาเข็มที่ไดกอนอายุน�้เปน

โมฆะ เพราะเชือ่วาอตัราการตรวจพบเดก็สรางภมูคิุมกนัได

มจีาํนวนไมเพยีงพอ สาเหตทุีท่าํใหการตอบสนองตอวคัซนี

ในเดก็เลก็ไมดเีพราะยงัมภีมูคิุมกนัจากมารดาอยู ซึ�งจะขดั

ขวางการสรางภูมิคุมกันจากวัคซีน 



วัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว วัคซีน  325บทที่ 27 วัคซ�นป�องกันโรคหัดวัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว

ปฏิกิริยา 

 ปฏิกิริยาที่พบหลังฉ�ดวัคซีน หัด คางทูม หัด

เยอรมัน ไดแก

 ไขหรอืผืน่ พบไดรอยละ 5-15 มกัเกดิหลงัฉ�ดวคัซนี 

6-12 วนั ไขมกัมอียูเพยีง 1-2 วนั75 สามารถใหคาํแนะนาํแก

ผูปกครองวาถาเกดิไขภายใน 5 วนัหลงัฉ�ดวคัซนีน�าจะเปน

สาเหตจุากอยางอืน่อาจจาํเปนตองนาํบตุรไปพบแพทยเพือ่

หาสาเหตุที่ถูกตอง 

 อาจมีอาการชักจากไขสูงได แมการรับวัคซีนหัด

อาจเพิ�มอุบัติการณการชักไดเล็กนอย ยังแนะนําใหฉ�ด

วัคซีนไดในเด็กที่มีประวัติตัวเองหรือครอบครัวเปน febrile 

convulsion มากอน เพราะเกิดประโยชนมากกวา

 อาจพบตอมนํ้าเหลืองโต หรือตอมนํ้าลายอักเสบได 

 อาจพบเกร็ดเลือดต่ํา (thrombocytopenia) 

ภายใน 2 เดือนหลังฉ�ด ในอัตรา 1 ตอ 30,000-100,000 

ราย มักหายไดเอง โดสแรกมีโอกาสพบไดมากกวา การจะ

ฉ�ดโดสทีส่องใหผูทีม่ปีระวตัพิบอาการขางเคยีงน�้ในโดสแรก

ใหพิจารณาประโยชนเปรียบเทียบกับความเสี่ยง ยังไมพบ

ผูเสียชีวิตจากเกร็ดเลือดต่ําในคนสุขภาพแข็งแรงหลังรับ

วัคซีนหัด

 มีรายงานปวดขอ ขออักเสบ พบรวมกับการใหวัคซีน

ปองกันหัดเยอรมันในหญิงวัยเจริญพันธุรอยละ 25 มักพบ 1-3 

สัปดาหหลังฉ�ดวัคซีน เปนอยูนาน 1-3 สัปดาห ในเด็กเล็กพบ

นอยมาก 

 อาจพบภาวะ aseptic meningitis ภายหลังการ

ฉ�ดวัคซีนที่มี mumps สายพันธุ  Urabe ในอัตรา 

1:11,000-1:100,00075 และจากสายพันธุ L-Zagreb 

ในอัตรา 1:3,000 ไมพบในสายพันธุ  Jeryl-Lynn 

หรือ Rubini ทําใหผู เชี่ยวชาญมักแนะนําใหวัคซีน 

MMR ที่มีสายพันธุ Jeryl-Lynn เปนสวนประกอบใน

โดสแรก สวนโดสที่สองสามารถใชสายพันธุ Jeryl-Lynn 

หรือสายพันธุ Urabe ก็ได ภาวะแทรกซอนรุนแรง

ไดแก encephalopathy / encephalitis มีรายงาน

การเกิดหลังฉ�ดวัคซีนปองกันโรคหัด 6-15 วัน พบได

นอยกวา 1:1,000,000 

 

 ภาวะ anaphylaxis พบนอยกวา 1:1,000,000

 มีขอมูลยืนยันแลววาวัคซีน MMR หรือวัคซีนหัด

ไมเกี่ยวของหรือทําใหเกิดโรค autism หรือ inflammatory 

bowel disease76-78

ขอบงชี้

 1. ใหตามแผนสรางเสริมภูมิคุมกันแหงชาติ 

เด็กไทยทุกคนควรไดรับวัคซีน 2 ครั้ง ครั้งแรกเมื่ออายุ 

9-12 เดือน ครั้งที่สองเมื่ออายุ 4-6 ป

 2. แนะนําใหฉ�ด MMR ในหญิงวัยเจริญพันธุ

ทุกคนที่ไมเคยเปนหัดเยอรมัน หรือไมแน�ใจวาเคยเปน 

โดยไมตองเจาะเลือดเพื่อดูภูมิคุมกันกอนฉ�ด

 3. บุคลากรทางการแพทยทุกคนที่สัมผัสผูปวย 

ตองมีหลักฐานยืนยันวาไดรับวัคซีนน�้ หรือมีภูมิคุมกันตอ

โรคแลว

 4. ผูที่จะเขาศึกษาในสถาบันการศึกษาระดับ

อดุมศกึษา และผูทีจ่ะเขาเปนทหารเกณฑทกุคนที่ไมเคยมี

ประวัติวาไดรับวัคซีนหัด หรือเปนโรคหัดมากอน ใหฉ�ด 

MMR ทกุราย โดยไมตองเจาะเลอืดเพือ่ดภูมูคิุมกนักอนฉ�ด 

สวนสตรีวัยหมดประจําเดือน และผูชายไทยที่ไมเขาขาย

ขางตน ไมจําเปนตองฉ�ด MMR

 5. ถาให MMR หรือวัคซีนหัดชนิดเดียวภายใน 

72 ชั�วโมงหลังสัมผัสโรคหัด มีโอกาสปองกันโรคหัดได

ในผูที่มีภูมิคุมกันปกติ การให MMR หลังสัมผัสโรค

หัดเยอรมันและคางทูมไมสามารถปองกันหรือลด

ความรุนแรงของโรคได74

ขอหามและขอควรระวัง

 1. ในหญิงตั้งครรภไมควรฉ�ด MMR เพราะ

ตามทฤษฎี วัคซีนมีชีวิตอาจเกิดอันตรายตอทารก

ในครรภ ได กอนใหวัคซีนน�้ ในหญิงวัยเจริญพันธุควร

ซักประวัติการมาของประจําเดือนและโอกาสที่จะตั้งครรภ

ทุกครั้ง และควรแนะนําใหคุมกําเนิดอยางนอย 28 วัน

หลังฉ�ด ถาฉ�ด MMR ในหญิงตั้งครรภโดยบังเอิญ หรือ

มีการตั้งครรภเกิดขึ้นใน 3 เดือนหลังฉ�ด ไมเปนเหตุผล



วัคซีน326 วัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว บทที่ 27 วัคซ�นป�องกันโรคหัดวัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว

ใหตองทําแทง เพราะยังไมพบหลักฐานวาทารกในครรภ

จะไดรับอันตรายจากวัคซีน67,71

 2. การเจ็บปวยปานกลางถึงรุนแรง ควรใหหายปวย

กอน ถาเจ็บปวยเล็กนอย เชนเปนหวัด สามารถใหวัคซีนได

 3. แพ neomycin หรอืเจลาตนิแบบ anaphylaxis

 4. หลังจากไดรับเลือดหรือผลิตภัณฑจากเลือด 

(ดูตารางที่ 2)

 5. ผูปวยทีม่ภีมูคิุมกนับกพรองอยางมากจากทกุ

สาเหตุ

 

 6. ผูที่แพไขถึงแมจะแพแบบรุนแรงสามารถ

ใหวัคซีน MMR ได มีโอกาสเกิดปฏิกิริยาต่ํา วัคซีนจึงมี

egg cross-reacting protein ต่ํา เพราะผลิตโดยใช chick

embryo cell culture ในการเพิ�มจํานวนไวรัสหัดและ

คางทูม สวนหัดเยอรมันใช WI-38 human diploid

lung fibroblasts การทํา skin test ไมชวยทํานายการเกิด

ปฏิกิริยาน�้ แนะนําใหวัคซีนไดเลย โดยสังเกตอาการหลัง

ใหวัคซีนอยางนอย 30 นาที67,71

 7. ผูที่ไดรับยาสเตียรอยด ขนาดเทียบเทากับ 

prednisolone 2 มก./กก. หรือมากกวา หรือขนาด

Tetanus prophylaxis (TIG) 250 ยูนิต (10 มก. IgG/กก.) IM 3

Hepatitis A prophylaxis (IG)  

  - กรณ�สัมผัสโรค 0.02 มล./กก. (3.3 มก. IgG/กก.) IM  3

  - การเดินทางไปตางประเทศ 0.06 มล./กก. (10 มก. IgG/กก.) IM 3

Hepatitis B prophylaxis (HBIG)  0.06 มล./กก. (10 มก. IgG/กก.) IM 3

Rabies prophylaxis (HRIG) 20 IU/กก. (22 มก. IgG/กก.) IM 4

Varicella prophylaxis (VZIG) 125 ยูนิต/10 กก. (20-40 มก. IgG/กก.) 

 IM (ไมเกิน 625 ยูนิต) 5

Measles prophylaxis (IG)  

  - กรณ�สัมผัสโรค (ภูมิคุมกันปกติ) 0.25 มล./กก. (40 มก. IgG/กก.) IM 5

  - กรณ�สัมผัสโรค (ภูมิคุมกันบกพรอง) 0.50 มล./กก. (80 มก. IgG/กก.) IM 6

การใหเลือดและผลิตภัณฑของเลือด  

  - Red blood cells (RBCs),washed 10 มล./กก. (ปริมาณ IgG นอยมาก) IV 0

  - RBCs adenine-saline added 10 มล./กก. (10 มก. IgG/กก.) IV 3

  - Packed RBCs (Hct 65%) 10 มล./กก. (60 มก. IgG/กก.) IV 5

  - Whole blood (Hct 35-50%) 10 มล./กก. (80-100 มก. IgG/กก.) IV 6

  - Plasma/platelet products 10 มล./กก. (160 มก. IgG/กก.) IV 7

Replacement therapy for

immune deficiencies (IVIG) 300-400 มก./กก. IV 8

Respiratory syncytial virus 

prophylaxis 750 มก./กก. IV (เชน RSV-IGIV) 9

Immune thrombocytopenic purpura (IVIG) 400 มก./กก. IV 8

 1,000 มก./กก. IV 10

Kawazaki desease (IVIG) 2 กรัม/กก. IV 11

ตารางที่ 2 ชวงเวลาที่ควรเวนระยะหลังการไดรับเลือดหรือผลิตภัณฑของเลือด
กับการใหวัคซีน MMR (หรือวัคซีนหัด)67

 ขอบงชี้ ขนาด (มก. IgG/กก.) และวิธีการให เวนระยะ

   (เดือน)
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มากกวา 20 มก./วัน นานเกิน 14 วัน ตองหยุดยาเปน

เวลาอยางนอย 1 เดือนจึงใหวัคซีนได ยาสเตียรอยด

ชนิดพนไมกดภูมิคุมกันของรางกายและไมเปนขอหาม

ในการใหวัคซีนน�้

 8. ชวงเวลาที่ควรเวนระยะหลังการไดรับเลือด

หรอืผลติภณัฑของเลอืดกบัการใหวคัซนี MMR (หรอืวคัซนี

หัด) ไดแสดงไวในตารางที่ 2

 9. ผูปวยภูมิคุมกันบกพรอง เชน มะเร็งเม็ด

เลือดขาว มะเร็งตอมน้ําเหลือง ซึ�งไดรับยากดภูมิคุมกัน 

เชน ยาเคมีบําบัด ตองอยูในระยะโรคสงบและหยุดยา

อยางนอย 3 เดือน

 การฉ�ดวัคซีน MMR คร้ังหลังเม่ืออายุ 4-6 ป 

มีจุดประสงคคือใหเกิดภูมิคุมกันในผูท่ียังไมเคยไดวัคซีนมา

กอนหรือผูท่ีใหคร้ังแรกแลวไมไดผล74 ในการปฏิบัติงานของ

แผนการสรางเสริมภูมิคุมกันแหงชาติจึงกําหนดการให MMR 

แกนักเรียนในช้ันประถมศึกษา

 ในกรณ�ท่ีมีการระบาดหรือเกิดความเส่ียงตอการ

ติดเช้ือหัดในเด็กเล็ก สามารถใหวัคซีนเข็มแรก (อาจใชเปน

วัคซีนหัดอยางเดียวก็ได) ไดต้ังแตอายุ 6 เดือน ในกรณ�น�้

ควรใหซํ้าเม่ืออายุ 12-18 เดือน และ 4-6 ป67 นอกจากน�้

ในชวงระบาด ควรฉ�ดเข็มท่ี 2 เม่ืออายุ 4 ป

 ในป ค.ศ. 2005 มีการพัฒนาวัคซีนรวมชนิดใหม 

4 เชื้อเขาดวยกัน quadrivalent live attenuated 

measles-mumps-rubella-varicella vaccine (MMRV) 

จดทะเบียนใชแลวในประเทศสหรัฐอเมริกา และกําลัง

จดทะเบียนใชในประเทศไทย สามารถใชไดในเด็กอายุ 

12 เดือน-12 ป การฉ�ดโดสที่สองตองหางจากโดสแรก

อยางนอย 28 วัน พบวาการให MMRV ในเด็กอายุ

ระหวาง 12-23 เดอืนจะมโีอกาสเกดิ อาการชกัจากภาวะไข

ไดบอยกว าการแยกฉ�ด MMR กับวัคซีนปองกัน

โรคอีสุกอี ใส จึงน�าจะเลือกการฉ�ดแยกมากกวา67 

สวนการให MMRV ในชวงอายุ 4-6 ปไมพบอุบัติการณชัก
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