
วัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว วัคซีน  343วัคซ�นที่ข�้นทะเบียนแล�ว

 อหิวาตกโรค เปนโรคติดตอรายแรง ที่มีลักษณะ

สาํคญัคอื อจุจาระรวงและภาวะขาดน้าํอยางเฉ�ยบพลนั อนั

เน��องจาก enterotoxin ของเชื้ออหิวาต (Vibrio cholerae) 

อาการอาจมเีพยีงเลก็นอยไปจนถงึขัน้รนุแรง ทาํใหรางกาย

สญูเสยีน้าํและเกลอืแรอยางรวดเรว็จนถงึแกชวีติได หากไม

ไดรับการรักษาทันทวงที

ระบาดวิทยา

 อหิวาตกโรคเปนที่รูจักกันมานานตั้งแตป พ.ศ. 

2397 (ค.ศ. 1854) กอนที่จะรูสาเหตุของโรค โดยมีการ

ระบาดเกิดขึ้นที่ Broad street, Golden Sqaure section 

เมืองลอนดอน ประเทศอังกฤษ โดยพบวาเมืองน�้มีการ

ใชน้ําประปามาจากผูผลิตน้ําประปาอยูเพียง 2 บริษัท ซึ�ง

บริษัทแรกนําน้ํามาจากแมน้ํา Thames ซึ�งเปนตนน้ํามา

สูเมืองลอนดอน บริษัทที่สองนําน้ํามาจากน้ําที่ไหลผาน

บริเวณเมืองไปแลว ซึ�งผูใชน้ําจากบริษัทที่สองพบอัตรา

การปวยโรคอหิวาตกโรคสูงกวา ยิ�งกวานั้นบริเวณสี่แยก

ระหวางถนน Cambridge และ Broad มีคนตายจากโรค

อหวิาตกโรค 500 ราย ในระยะเวลาเพยีง 10 วนั จงึแนะนาํ

ใหดึงคันโยกปมสงน้ําตรงบริเวณถนน Broad ออก จึง

หยุดการระบาดได1

 ตอมาในป พ.ศ. 2427 (ค.ศ. 1883) มีการ

ระบาดของอหิวาตกโรคที่ประเทศอียิปต นายแพทย 

Robert Koch และคณะ เดินทางมาจากเมืองเบอรลิน ได

ตรวจพบเชื้อแบคทีเรียทรงแทงของคนที่เปนโรค ตอมา

สามารถเพาะแยกเชื้อจากลําไสไดและบันทึกไวเมื่อวันที่ 7 

มกราคม ค.ศ. 1884 วาบาซิลลัสตัวน�้ไมไดเปนแทงตรง

อยางบาซิลลัสทั�วไปแตเปนรูป comma เชื้อน�้ไวตอความ

แหงและความเปนกรดอยางออน จะพบลักษณะจําเพาะ 

rice water stools อยางไรกต็ามไมกอใหเกดิโรคในสตัวได2 

 โรคอหิวาตไดเกิดการระบาดทั�วโลก (pandemic) 

มาแลวทั้งหมด 7 ครั้ง การระบาด 6 ครั้งแรกเกิดระหวาง 

พ.ศ. 2360 (ค.ศ. 1817) ถึง พ.ศ. 2469 (ค.ศ. 1923) เกิด

จาก V. cholerae O1 classic biotype ทุกครั้งมีตนกําเนิด

ที่ทวีปเอเชีย สวนใหญจากประเทศอินเดีย แพรกระจายไป

ทวปียโุรป และอเมรกิา1 การระบาดครัง้ที ่7 แตกตางไปจาก 

6 ครัง้แรก คอืเกดิจาก V. cholerae O1 El Tor biotype (ชือ่ 

EL Tor ไดมาจากชื่อสถานที่ในประเทศอียิปต ซึ�งทําการ

เพาะเชื้อน�้ไดเปนครั้งแรกเมื่อ ค.ศ. 1905) เริ�มที่หมูเกาะ

เซเลเบส ประเทศอินโดน�เซียเมื่อ พ.ศ. 2504 (ค.ศ. 1961) 

แพรไปแอฟริกาตะวันตก ซึ�งไมมีโรคอหิวาตมานานกวา 

100 ป2 ยุโรปและลาตินอเมริกา เปนการระบาดที่ยาวนาน

มาก ไปถึงทวีปแอฟริกาเมื่อ พ.ศ. 2514 (ค.ศ. 1971) และ

อเมรกิา พ.ศ. 2534 (ค.ศ. 1991) ตอมากลายเปนเชือ้ประจาํ

ถิ�นในหลายประเทศ3,4

 ในเดือนตุลาคม พ.ศ. 2535 (ค.ศ. 1992) ไดเกิด

การระบาดใหญท่ีไมคาดคิดมากอน เริ�มท่ีอินเดียไปรอบอาว

เบงกอล และบังกลาเทศ ดวยเช้ืออหิวาต ซีโรกรุป ใหมคือ 

O1395 แพรไปทั�วเอเชียใต และเอเชียตะวันออกเฉ�ยงใต แต

ไมขามทวีป3,4 รายงานจากประเทศในทวีปอ่ืนเปนการนําเขา6 

อาการไมแตกตางจาก V. cholerae O17 ปจจุบันองคการ

อนามัยโลกประเมินวา มีคนเปนอหิวาตปละประมาณ 3-5 

 โรคอหิวาตกโรค

29
ศรีลักขณ สิมะเสถึยร

วัคซ�นป�องกันโรคอหิวาตกโรค

บทนํา
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ลานคน และเสียชีวิตปละ 100,000-120,000 ราย8 สวน

ใหญประมาณรอยละ 90 รายงานจากทวีปแอฟริกา (แสดง

ดังรูปท่ี 1) ในรอบ 5 ปท่ีผานมา ประเทศไทยรายงานผูปวย

โรคอหิวาตไปองคการอนามัยโลกปละ 35 -1,428 ราย9

 นอกจากอยู ในลําไสคนแลว V. cho lerae 

สามารถอยูเปนอิสระในสิ�งแวดลอมโดยเฉพาะอยางยิ�ง

ในนํ้ากรอย อาศัยและขยายพันธุ ในแพลงตอนสัตว  

แพลงตอนพืช และสัตวทะเลท่ีมีเปลือกอยูอยางพึ�งพา

อาศัยกัน10 ถาสภาพแวดลอมไมเหมาะสม สามารถอยู

อยาง dormant โดยเปล่ียนรูปรางจาก รูปแทงเปนรูปกลม 

สรางพลังงานลดลงไมแบงตัว11 นอกจากน้ันสามารถสราง 

biofilm ไดจึงคงทนในสิ�งแวดลอมไดนาน12 เช้ือเขามาสูคน

ทางการรัปประทานอาหารและนํ้าด่ืมมากกวาจะเกิดจากการ

สัมผัสกับผูปวยโดยตรง เพราะตองใชเช้ือจํานวนมากในการ

ทําใหเกิดโรค ปจจัยเส่ียงไดแก การปนเปอนแหลงนํ้าท่ีมี

คนจํานวนมากใชรวมกัน การรับประทานอาหารท่ีปนเปอน 

เชน อาหารทะเลท่ีไมสุก13 ฤดูรอน โลกรอน ภาวะภัยพิบัติ

ตางๆ ท่ีมีผูคนแออัด ขาดแคลนนํ้าด่ืมท่ีสะอาด และสุขา

ภิบาลท่ีดี8,13

เชื้อกอโรค

 V. cholerae เปนเชื้อแบคทีเรียกรัมลบ รูปราง

เปนแทงโคง ความยาว 1-3 ไมโครเมตร เสนผาศูนยกลาง 

0.5-0.8 ไมโครเมตร เปน facultative anaerobe ตองการ

เกลือในการเจริญเติบโต ไวตอความเปนกรด และความ

แหง เคลื่อนไหวไดดวย flagellum ซึ�งติดอยูที่ปลาย

ขางหนึ�ง อยูใน family Vibrionaceae ซึ�งมีสวนของ

แอนตเิจนคลายคลงึกบัเชือ้ใน family Enterobacteriaceae

มี O somatic และ H flagella antigen แยกกันโดย 

Vibrio มี enzyme oxidase สามารถหมักน้ําตาล glucose, 

sucrose และ mannitol และมี polar flagella O 

antigen ใชจําแนก V. cholerae ออกเปนมากกวา 200 

ซีโรกรุป3 มีเพียง ซีโรกรุป O1 และ ซีโรกรุป O139 เทานั้น

ที่ทําใหเกิดการระบาดได ซีโรกรุป อื่นๆ จัดรวมอยูใน กรุป 

non O1 ทําใหเกิดอาการอุจจาระรวงได เปน sporadic แต

ไมกอใหเกิดการระบาด14 V. cholerae O1 ยังแบงโดยใช 

specific phenotype characteristic ออกเปน 2 biotype คอื 

classical biotype และ El Tor biotype15 แตละ biotype 

ยังแยกโดยใช subspecificity ของ O1 antigen ออกเปน 3 

ซีโรทัยพ คือ Ogawa มี O antigen A, B Inaba มี O 

รูปที่ 1 แสดงจํานวนผูปวยโรคอหิวาตกโรคที่รายงานองคการอนามัยโลก ตั้งแตป ค.ศ. 1989-2009

 (จาก WHO weekly epidemiological record in 30 July 2010)
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antigen A และ C และ Hikojima มี antigen A, B และ C 

ในการระบาดมี shift ของ biotype ได16

พยาธิกําเนิด

 Bacteriophage CTX Ф encode gene ทีค่วบคมุ

การสราง cholera toxin ctx A และ ctx B โดยจับ กับ toxin 

co-regulated pilus (tcp) ผานเขาไปในตัวแบคทีเรีย inte-

grate เขาไปใน V. cholerae genome encode ใหสราง A 

และ B subunit ของ cholerae toxin และยังมี ace gene 

encode ใหสราง accessory cholera toxin, zot gene ให

สราง zonula occludens toxin และ cep gene ใหสราง 

chemotaxis proteins อีกดวย genes เหลาน�้ หลายๆ 

copies พบใน V. cholerae O1 และ V. cholerae O13917

 เมื่อ V. cholerae ผานเขาไปในทางเดินอาหาร 

จะเกาะติดกับ mucosa ของผนังลําไสดวย toxin co-

regulated pili และ chemotaxis proteins ผานชั้นเยื่อ

เมือก แบงตัว สราง cholera toxin ซึ�งคลายกับ heat 

labile toxin ของ E. coli ประกอบดวย A subunit

1 หน�วย และ B subunit 5 หน�วย17,18 B subunit 

จับกับ GM1 ganglioside receptor บนเยื่อบุลําไสเล็ก 

A subunit มี 2 component A1 และ A2 linked กัน

โดย disulfide bond A2 component เกาะระหวาง A1 

component กับ B subunit, A1 component เปน active 

enzyme เขาไปในเซลลเยื่อบุลําไสเล็ก ทําใหมี persistent 

activation ของ adenyl cyclase17,19 ทําใหสราง cyclic 

AMP เพิ�มขึ้น ซึ�งจะกระตุนให crypt cell หลั�งคลอไรด 

และน้ํ า เพิ�มขึ้น และยับยั้ งการดูดซึมโซเดียมและ

คลอไรดที่ vil l i ของเยื่อบุลําไสเล็กจึงทําใหสูญเสีย

น้ํา โซเดียมคลอไรด ไบคารบอเนต และโปแตสเซียม 

ทางอุจจาระทําใหเกิดอาการช็อก ภาวะเลือดเปนกรด และ 

โปแตสเซียมต่ําได (แสดงดังรูปที่ 2)

 ในกรณ�ที่ ไม ไดสราง cholerae toxin V. 

รูปที่ 2 แสดงพยาธิกําเนิดของโรคอหิวาตกโรค (นํามาจาก Butterton, JR, Calderwood, 

SB. Vibrio cholerae O1. In : Infections of the Gastrointestinal Tract, 

Blaser, MJ, Smith, PD,Ravdin, Ll, et al (Eds), Raven Press, New York, 1995, p. 649.)
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cholerae O1 ก็สามารถทําใหเกิดอุจจาระรวงได โดยที่ 

zonula occludens toxin ซึ�งทําให tight junction 

ที่เยื่อบุลําไสเล็กหลวม เกิด permeability เพิ�มขึ้น 

หรือ accessory cholerae enterotoxin ทําใหมีการ

หลั�งสารน้ําเพิ�มขึ้น17

อาการทางคลินิก

 หลังจากระยะฟกตัวเปนเวลาไมกี่ชั�วโมงถึง 5 

วัน สวนใหญประมาณ 1-3 วัน จะมีอาการที่เปนลักษณะ

ของอหิวาต คือถายอุจจาระเปนน้ําอยางเฉ�ยบพลัน และ

อาเจียนโดยไมมีอาการปวดทองชัดเจนหรือมีไข อุจจาระ

ไมมีสี หรือมีมูกเปนจุดขาวๆ กระจายอยูทั�วไป ลักษณะ

เหมือนน้ําซาวขาว มีกลิ�นคาวเหมือนปลา แรกๆ เด็กจะ

มีอาการกระสับกระสายและกระหายน้ํามาก ถาไมไดรับ

การทดแทนดวยสารน้ําและเกลือแร เด็กอาจซึม หมดสติ 

ผิวหนังเหี่ยวยน ตาโบ กระหมอมบุม ปากแหง ลิ้นแหง 

ปสสาวะนอย หรือไมมีปสสาวะ ชีพจรเตนเร็ว อาจมี

ตะคริว ชัก มีภาวะเลือดเปนกรด โปแตสเซียมต่ํา น้ําตาล

ในเลือดต่ํา ช็อกและไตวาย3,4

 ผูปวยโรคอหิวาตสวนใหญมีอาการนอยถึง

ปานกลาง ซึ�งแยกโดยอาการไมไดจากโรคทองรวงอื่นๆ 

เชน rotavirus, adenovirus, enterotoxigenic E. coli, 

campylobacter เปนตน หรืออาจไมมีอาการเลยก็ได 

ทั้งน�้ ขึ้นกับปจจัยหลายประการเชน ปริมาณของเชื้อ 

ความเปนกรดในกระเพาะอาหาร และภาวะภูมิคุมกันของ

ผูไดรับเชื้อ แมกระทั�งหมูเลือดของผูปวย พบวาในคน

ปกติที่ยังไมมีภูมิคุมกัน ตองการเชื้อประมาณ 109 ตัว 

เพื่อทําใหเกิดอาการ การไดรับเชื้อปนเปอนมากับน้ํา

ใชจํานวนเชื้อมากกวาการปนเปอนมากับอาหาร20 คน

ที่มีกรดในกระเพาะอาหารต่ํา เชน ติดเชื้อ H. pylori21

ทําใหมีการอักเสบเรื้อรังของกระเพาะอาหารหรือคนที่

ผาตัดกระเพาะอาหารออกบางสวนสามารถเกิดโรคเมื่อได

รับเชื้อปริมาณต่ํา และอาการรุนแรงกวาปกติดวย คนที่มี

หมูเลือด O จะมีอาการรุนแรงกวาหมูเลือด A, B และ AB22 

เพราะ GM1 ganglioside receptor ของคนหมูเลือด O 

สามารถจับกับ cholerae toxin ดีกวาหมูเลือดอื่น เด็กที่

รับประทานนมแมสามารถลดการปนเปอนของเชื้อ และ

ยังมี IgA anticholerae toxin ในนมแมชวยปองกันดวย23 

สําหรับชนิดของเชื้อ V. cholerae El Tor biotype ทําให

คนไดรับเชื้อมีอาการ 1 ราย ตอคนไมมีอาการ 20-100 

ราย แต classical biotype มีอาการ 1 รายตอคนไมมี

อาการ 2-4 ราย

การวินิจฉัย

 การตรวจอุจจาระ พบอุจจาระเปนน้ํา ไมมีเม็ด

เลือดแดง หรือเม็ดเลือดขาว ทํา wet mount ดูดวย dark-

field หรือ phase contrast microscopy อาจเห็นเชื้อ

เคลื่อนไหวแบบผีพุงใต (darting หรือ shooting star) ถา

หยด antiserum ตอ V. cholerae O1 หรือ O139 ลงไป 

เชื้อหยุดเคลื่อนไหวทันที น�าจะเปน V. chelorae O1 หรือ 

V. chelorae O139 ตามลําดับ24 ขณะมีการระบาดตรวจดู

การเคลื่อนไหวของเชื้ออยางเดียวก็พอ

 การเพาะเชื้อ เปนการตรวจยืนยัน ควรสง

ตรวจในระยะแรกๆ ที่เริ�มมีอาการและกอนใหยาตาน

จุลชีพ ใชอุจจาระสดสงทันที หรือใสใน Cary-Blair 

transport media สามารถเก็บรักษาเชื้อไวไดนาน

ถงึ 7 วนัในอณุหภมูหิอง25 plate ลงบน Thiosulfate Citrate 

Bile Salt (TCBS) media หรือ Tellurite Taurocholate 

Gelatin Agar (TIGA) ซึ�งยับยั้งการเจริญเติบโตของ 

enter ic bacter ia25 V. cholerae สามารถหมัก

น้ําตาล sucrose บน TCBS มีลักษณะ colony ขนาด

ใหญ สีเหลือง เรียบ ทึบแสง บน TIGA V. cholerae 

สราง collagenase เห็น colony ลักษณะแบน ตรง

กลางมีสีดํา ลอมรอบดวย cloudy halo20 จากนั้น sub-

culture แลวทดสอบทางชีวเคมีพบวาเปน V. chol-

erae และทํา serotyping ดวย specific antisera วาเปน 

cholerae O1 หรือ O139 การตรวจวาเปนเชื้อที่สราง

ท็อกซินใชวิธี PCR, ELISA หรือ Latex agglutination 

assay รายที่ไมไดเพาะเชื้อแตแรก สามารถวินิจฉัย

โรคยอนหลัง โดยวัดระดับ vibriocidal antibody 
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การขาดน้ํา นอยกวา 5% 5-10% มากกวา 10%

ความรูสึกตัว ปกติ กระวนกระวาย หรือซึม ซึมมาก ไมรูสึกตัว ออนแรง

ความกระหายน้ํา ปกติ กระหายน้ํา กระหายน้ํา

ปสสาวะ นอยลง นอย  ไมมี

ผิวหนัง ปกติ เย็นซีด จับตั้งได ลาย จับตั้งไดนานกวา 2 วินาที

กระบอกตา ปกติ โหล โหลมาก

กระหมอมหนา ปกติ บุม บุมมาก

น้ําตา ปกติ ปกติ ไมมีน้ําตา

ริมฝปาก ชื้น แหง แหงผาก

ชีพจร ปกติหรือเร็ว เร็ว เบาเร็ว

ความดันโลหิต ปกติ ปกติ ต่ํา

Capillary refill ปกติ มากกวา 1-5 วินาที มากกวา 3 วินาที

(ดัดแปลงจาก Greenbaun M. Nelson textbook of Pediatrics 18th ed. 2007 หนา 313)

ตารางที่ 1 การประเมินภาวะขาดน้ําทางคลินิก

 อาการ ขาดน้ําเล็กนอย ขาดน้ําปานกลาง ขาดน้ํารุนแรง

ในเลือด ซึ�งจะขึ้นสูงสุดหลังติดเชื้อ 7 วัน โดยเจาะ

ระดบัในเลอืดวนัที ่1-5 เทยีบกบัวนัที ่7-21 ของโรค จะพบ

ระดับของแอนติบอดีสูงขึ้น 4 เทาได27

การรักษา

 การรักษาที่สําคัญที่สุด คือการใหสารน้ําและ

เกลือแรทดแทน โดยประเมินภาวะขาดน้ํา ดังตารางที่ 1

 การใหน้ําแบงเปน 2 ระยะ คือ rehydration 

phase ใน 2-4 ชั�วโมงแรก และ maintenance phase 

ระยะตอไปจนหยุดอาการอุจจาระรวง นิยมให Ringer’s 

lactate solution ซึ�งชวยแกไขภาวะเปนกรดในเลือด

ดวย ถาไมมีใช normal saline แทน หากมีอาการช็อก 

ตองใหปริมาณ 20-40 มล./กก. อยางรวดเร็ว จนความ

ดันโลหิต และความรูสึกตัวกลับมาปกติ แลวใหตอจน

ครบการขาดน้ําที่ประเมินไวในเวลา 4 ชั�วโมง เมื่อครบ 

rehydration phase อาการของภาวะขาดน้ําควรหายไป

หมด และผูปวยมีปสสาวะเทากับหรือมากกวา 0.5 มล./

กก./ชม. จึงเริ�ม maintenance phase เปนการรักษา 

normal hydration รวมกับ ongoing loss ระยะน�้ควรใช

เปน ORS ใหมที่องคการอนามัยโลกแนะนํา ประกอบดวย 

Na 75, Cl 65, K 20, HCO3 10 และ glucose 75 มล./ลิตร 

มี osmolarity 250 มิลลิออสโมล/ลิตร26 ผูปวยที่ขาดน้ํา

เล็กนอย หรือปานกลาง นิยมให rehydration ดวย ORS 

ทางปากทีละนอยบอยๆ จนครบปริมาณที่คํานวณไวใน 4 

ชั�วโมง

 การใหยาตานจุลชีพ ชวยลดระยะเวลาและปริมาณ

ของอุจจาระท่ีถาย การเลือกชนิดของยา ดูตามความไว

ของเช้ือตอยาในเวลาน้ัน ณ สถานท่ีน้ัน เพราะมีการ

เปล่ียนแปลงตลอดเวลา การเพาะเช้ือหาความไวของเช้ือ

ตอยาควรทําในระยะตนของการระบาดจะเปนขอมูลท่ีดี ไว

ใชในการพิจารณารักษาผูปวยรายตอๆ ไป ยาท่ีแนะนํา

มี tetracycline 30-50 มก./กก./วัน นาน 3 วัน doxycy

cline 5 มก./กก. คร้ังเดียว norfloxacin 10-20 มก./กก./วัน 

นาน 3 วัน ciprofloxacin 20 มก./กก. คร้ังเดียว 

azithromycin 20 มก./กก. คร้ังเดียว erythromycin 

30 มก./กก./วัน3,4 นาน 3 วัน ไมแนะนําการใหยาตานจุลชีพ 

เพ่ือปองกันเพราะทําใหเกิดเช้ือด้ือยาได29

 การเฝาระวังเช้ือด้ือยาของประเทศไทยตอยา

ตานจุลชีพ 6 ชนิดท่ีองคการอนามัยโลกแนะนําใหทํา 

พบวาในป พ.ศ. 2553 V. cholerae El Tor ท้ัง 
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Ogawa และ Inaba ไวตอยา ampicillin, chloram

phenicol norfloxacin และ ciproflxacin และด้ือตอยา 

cotrimoxazole สําหรับสายพันธุ Inaba ยังไวตอ 

tetracycline แต Ogawa ด้ือ ปจจุบันในประเทศไทย

ไมพบอหิวาตชนิด classical แลว30

การปองกัน

 น้าํสะอาด อาหารสะอาด สขุาภบิาลและสขุอนามยั

สวนบคุคลด ีเชน การลางมอืกอนออกจากหองน้าํ และกอน

รับประทานอาหาร เปนมาตรการหลักของการปองกันโรค

อหิวาต ในกรณ�ที่มาตรการทางสาธารณสุขตกต่ํา เชน ใน

ประเทศทีย่งัมอีหวิาตเปนโรคประจาํถิ�นอยู หรอืลมเหลวใน

กรณ�มีภัยพิบัติฉุกเฉิน วัคซีนที่มีประสิทธิภาพดี ปลอดภัย 

ราคาไมแพงจะเปนอาวุธสําคัญในการปองกันควบคุมอหิ

วาตได

 วัคซีนปองกันโรคอหิวาตกโรค มีใชมานาน

กวา 100 ปแลว ไดแก

Parenteral vaccine

 มีชนิด killed whole cell ทั้งที่ใส adjuvant 

ชนิดตางๆ และไมใส purified lipopolysaccharide และ 

polysaccharide-cholera toxin conjugate vaccine ชนิด

ที่รับรองโดยองคการอาหารและยาของสหรัฐอเมริกา 

ประกอบดวย V. cholerae O1 (Inaba, Ogawa, Classical

และ El Tor) จํานวน 109 ตัว ฆาดวยฟนอล31 มี

ประสิทธิภาพประมาณรอยละ 50 นาน 3-6 เดือน ไม

ปองกัน V. cholerae O139 แนะนําให 2 ครั้ง หางกัน 

7-28 วัน สามารถใหไดทั้งในชั้นผิวหนัง ใตผิวหนัง หรือ

เขากลามเน�้อ การปองกันสามารถเกิดขึ้นไดหลังฉ�ดเข็ม

ที่สอง 4 วัน สามารถฉ�ดไดตั้งแตอายุ 6 เดือนขึ้นไป ถา

ฉ�ดพรอมกับวัคซีนปองกันไขเหลือง (yellow fever vac-

cine) จะทําใหระดับแอนติบอดีของวัคซีนทั้งสองชนิด

ต่ําลง ตองฉ�ดหางกันอยางนอย 3 สัปดาห ปฏิกิริยาจาก

วัคซีนไดแกปวด บวม เจ็บบริเวณที่ฉ�ด ไข และปวดศีรษะ

ในอาสาสมัครสวนใหญ32 เน��องจากประสิทธิภาพของ

วัคซีนต่ําและปฏิกิริยาขางเคียงสูง ปจจุบันจึงมีใชใน

เพียง 2-3 ประเทศ และเปนวัคซีนที่องคการอนามัยโลก

ไมไดแนะนําใหใช31

Oral vaccine 

 มีทั้งวัคซีนเชื้อตาย และเชื้อเปนที่ถูกทําใหออน

ฤทธิ์ลง ที่มีขายในทองตลาดปจจุบัน เปนวัคซีนเชื้อตาย

ทั้ง 2 ชนิด 

1. วัคซีนเชื้อตาย

 1.1 DukoralTM (WC- rBS) เปน monovalent 

oral vaccine V. cholerae O1 ฆาดวย ฟอรมาลิน 

และความรอน รวมกับ recombinant cholera toxin 

B subunit ตองรับประทานกับน้ํา 150 มล. สําหรับ

เด็กอายุ 6 ปขึ้นไปใหรับประทาน 2 ครั้ง หางกัน

อยางนอย 7 วันแตไมเกิน 6 สัปดาห ถาเกินตองนับ

เริ�มตนใหม กระตุน 2 ป เด็กอายุ 2-5 ปให 3 ครั้ง กระตุน

ทุก 6 เดือน การศึกษาที่บังคลาเทศ33 และเปรู34 พบวา

ประสิทธิภาพในการปองกันรอยละ 66-86 ที่เวลา 4-6 

เดือน รอยละ 45-62 ที่ 1 ป และรอยละ 58-77 ที่ 2 ป 

ทําใหมี herd protection และเน��องจากมี B subunit 

จึงปองกัน ETEC ไดดวย จดทะเบียนใชในกวา 60 

ประเทศ35

 1.2 Shanchol TM และ mORCVAXTM เปน 

bivalent oral vaccine serogroup O1 และ O139 

วคัซนีทัง้สอง คลายกนัมากแตทาํจากบรษิทัตางกนั วคัซนี

น�้ไมมี B subunit จึงราคาถูก ไมตองมีบัฟเฟอรหรือน้ํา

จึงไมเปลืองที่ในการเก็บ ไมปองกัน ETEC จดทะเบียนใช

ในเด็กอายุ 1 ปขึ้นไป ให 2 ครั้ง หางกันอยางนอย 7 วัน 

ถึง 6 สัปดาหเชนเดียวกัน ไมตอง booster ทุก 6 เดือน

ในเด็กอายุต่ํากวา 5 ป การศึกษาที่ประเทศเวียดนาม และ

อนิเดยี ประสทิธภิาพใกลเคยีงกบั DukoralTM, SchancholTM 

 วัคซีนปองกันโรคอหิวาตกโรค
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มี เป าหมายใช ในประเทศอินเดียและตางประเทศ 

mORCVAXTM มีเปาหมายใชในประเทศเวียดนาม แต

ปจจุบันประเทศเวียดนามสามารผลิตไดเองและนําเขา

แผนวัคซีนแหงชาติแลว33

2. วัคซีนเชื้อเปนออนฤทธิ์

 มหีลายชนดิ เชน JBK 70 (V. cholerae O1, El Tor,

Inaba & CtxAB), EVD 101 (V. cholerae O1 classical

Ogawa & CtxA), O395-N1 (V. cholerae classical

O395 & CtxA) และ O395-NT (V. cholerae classical

O395 & CtxA) ซึ�งกระตุนใหสรางภมูคิุมกนัตอ V. cholerae

O1 ชนิดธรรมชาติไดดี แตมีผลขางเคียงสูงเชน ทองเสีย

ปวดทอง ไข คลื่นไส อาเจียน ในประมาณครึ�งหนึ�งของ

อาสาสมัครทั้งหมดจึงเลิกใช31 บางชนิด ผลขางเคียง

ไมมาก นําไปพัฒนาตอ เชน CVD111 (V. cholerae 

O1 El Tor), CVD112 (V. cholerae O139), Peru-15 

(V. cholerae O1 El Tor), Bengal15 (V. cholerae 

O139)31 แตก็ไปไมถึงการนําไปใช35 มี CVD103 กระตุน

ภูมิคุมกันดี และอาการขางเคียงนอย นํามาใส mercury

resistance gene เปน CVD103 HgR เพื่อบอกวา

เปนสายพันธุจากวัคซีน ไดรับการศึกษาในอาสาสมัคร

ชาวอเมริกาเหน�อ ให 1 โดส พบวาทําใหมี vibrio

cidal antibody รอยละ 92.7 ในระดับที่สูงกวาผูที่ไดวัคซีน

ชนิดเชื้อตาย 3-5 เทา สามารถปองกันอาการทองรวง

รุนแรงถึงปานกลางจาก V. cholerae O1 ธรรมชาติ 

ไดรอยละ 94-100 classical biotype รอยละ 82-100 

El Tor biotype รอยละ 62-80 ตั้งแต 8 วันหลังวัคซีน 

และนาน 6 เดือนขึ้นไป36 แตเมื่อนํามาทดลองในภาค

สนามในประเทศกําลังพัฒนา พบ seroconversion ต่ํา ใน

ผูใหญคนไทย37 รอยละ 25 เด็กอินโดน�เซีย38 รอยละ 16 

อาจเปนเพราะคนเหลานั้นมีภูมิคุมกันเดิมอยูแลว หรือ

เชื้อแบคทีเรียอื่น หรือพยาธิในลําไสจะยับยั้งการเจริญ

เติบโตของเชื้อในวัคซีน วัคซีนน�้ไดรับการผลิตโดยบริษัท 

Berna ในชื่อ MutacolTM จําหน�ายในประเทศทางยุโรปและ

อเมริกาแลว ปจจุบันไดเลิกผลิตไปแลว

 ปจจุบันวัคซีนที่ WHO รับรอง มีเพียง oral 

vaccine เชื้อตาย 2 ชนิดเทานั้น และทั้ง WHO และ 

CDC สหรัฐอเมริกา ไมแนะนําการใหวัคซีนปองกัน

อหิวาตกโรคกอนเดินทางออกหรือเขาประเทศใดๆ 

ทั้งสิ้น8,39 เน��องจากโอกาสเกิดโรคนอย รักษางาย การ

ระมัดระวังเรื่องอาหารน้ําดื่ม สุขอนามัยสวนตัวเปนวิธี

เหมาะสมกวา31 คงแนะนําสําหรับผูมคีวามเสี่ยงสูงในพืน้ที่

ที่มีโรคน�้ประจําทองถิ�นมีความเสี่ยงที่จะเกิดการระบาด

เทานั้น โดยใหรวมกับมาตรการควบคุมปองกันโรควิธี

อื่นๆ8,39
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