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วรมันต ไวดาบ

วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้อซ�เอ็มว�

 ไซโตเมกาโลไวรัส (Cytomegalovirus; CMV) 

จัดอยูในกลุม β-herpesvirus ซึ�งประกอบดวย human 

herpesvirus 6A (HHV-6A), HHV-6B, HHV-7 CMV 

เปน double stranded DNA virus ขนาดเสนผาศูนยกลาง

ประมาณ 200-300 นาโนเมตร ลักษณะโครงสรางของเชื้อ

เปน DNA สายตรงคู (linear, double-stranded DNA)

อยูภายในเปลือก (capsid) รูปทรง 20 เหลี่ยมซึ�งประกอบ

ดวย162 capsomeres CMV เปนสาเหตุของโรคติดเชื้อ

ฉวยโอกาสที่พบในผูปวยภูมิคุมกันบกพรอง โดยเฉพาะ

ผูปวยที่มีการทํางานของ T lymphocyte ผิดปกติ เชน 

ผูติดเชื้อเอชไอวี ผูปวยปลูกถายอวัยวะ ผูปวยปลูกถาย

ไขกระดูก นอกจากน�้ CMV เปนสาเหตุสําคัญของการติด

เชื้อแตกําเนิดในทารก (congenital CMV infection) ทําให

เกดิความผดิปกตทิางระบบประสาท ภาวะปญญาออน และ

หูหนวก1 ในผูปวยภูมิคุมกันปกติสวนใหญมีการติดเชื้อ

โดยไมแสดงอาการหรือแสดงอาการ mononucleosis2 ใน

ผูปวยภูมิคุมกันบกพรองมักแสดงอาการตามอวัยวะที่มี

การติดเชื้อ เชน จอประสาทตาอักเสบ ปอดอักเสบ ตับ

อกัเสบ ทางเดนิอาหารอกัเสบCMV ถายทอดทางการสมัผสั

กับสารคัดหลั�ง เชน เลือด น้ําลาย ปสสาวะ น้ํานม น้ํา

อสจุ ิน้าํจากชองคลอดหรอืจากการรบัอวยัวะปลกูถายของ

ผูติดเชื้อ การปองกันการติดเชื้อ CMV ทําโดยการลางมือ 

หลีกเลี่ยงการสัมผัสสารคัดหลั�งของผูติดเชื้อ ยาตานไวรัส

มีขอบงชี้ในผูปวยภูมิคุมกันบกพรองที่ติดเชื้อ CMV หรือ

ผูปวยภูมิคุมกันปกติที่มีอาการของโรครุนแรง ปจจุบัน

ยังไมมีวัคซีนปองกันการติดเชื้อ CMV ที่รับรองใหใชใน

มนษุย การพฒันาวคัซนีเพือ่ใชปองกนัการตดิเชือ้ CMV ยงั

อยูในขั้นตอนของการศึกษาวิจัย

 

ระบาดวิทยา: อุบัติการณและปจจัยเสี่ยง

 การติด เชื้ อ  CMV พบได ในประชากรทุก

เศรษฐฐานะ ทั้งในประเทศพัฒนาแลวและประเทศกําลัง

พัฒนา ปจจัยเสี่ยงที่มีผลตอความชุกของโรคที่เพิ�มขึ้น 

เชน ทารกที่รับนมจากมารดาที่ติดเชื้อ CMV เด็กที่อยูใน

สถานรับเลี้ยงเด็ก การมีเพศสัมพันธตั้งแตอายุนอย การ

มีคูนอนหลายคน ทารกน้ําหนักนอยกวา 1,250 กรัม ที่ได

รบัการถายเลอืดหรอืเลีย้งดวยนมแม1,3,4 ในประเทศไทยพบ

แนวโนมความชุกของการติดเชื้อ CMV เพิ�มขึ้น การศึกษา

โดยการตรวจหาระดับแอนติบอดีตอเชื้อ CMV ในผูบริจาค

เลือด พบเพิ�มขึ้นจากรอยละ 47 ในป ค.ศ. 1981 เปน

รอยละ 71.8 ในป ค.ศ. 1998 โดยพบการติดเชื้อใน

เพศหญิงมากวาเพศชายโดยเฉพาะในหญิงตั้งครรภ 

ประชากรในกลุมอายุ 20-25 ปเปนกลุมอายุที่พบการติด

เชือ้มากทีส่ดุ3 สาํหรบัทารกทีเ่กดิจากมารดาตดิเชือ้เอชไอวี

มีความชุกของการติดเชื้อ CMV สูงกวาในกลุมทารกที่เกิด

จากมารดาไมติดเชื้อเอชไอวี4

พยาธิกําเนิด

 ปจจุบันพยาธิกําเนิดของการติดเชื้อ CMV ใน

มนษุยยงัไมสามารถทราบไดอยางชดัเจน เน��องจากการตดิ

เชือ้ CMV ในมนษุยมคีวามซบัซอน เปนปฏสิมัพนัธระหวาง

กลไกปองกันของโฮสต (host defense mechanism) และ

37

บทนํา

โรคติดเชื้อ CMV
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ไวรัส เชื้อ CMV มียีนหลายชนิดที่รบกวนระบบภูมิคุมกัน

ของมนุษยขณะที่ไวรัสมีการแบงตัว การติดเชื้อในคนที่มี

ภูมิคุมกันปกติจะไมแสดงอาการ แตการติดเชื้อยังคงอยู

อยางตอเน��องซอนเรน (persistent latent infection) ขั้น

ตอนการติดเชื้อ CMV เริ�มจากการเกาะติด (attachment) 

ระหวางเปลอืกไวรสั (envelop) กบัเยือ่หุมเซลลของมนษุย 

เชือ้เขาสูเซลลโดยอาศยั glycoprotein gB และ gH บรเิวณ

เปลอืกของไวรสั ซึ�งเปนตาํแหน�งเปาหมายของ neutralizing 

antibody หลังจากนั้นจะมีการปลอย viral genome เขา

สูนิวเคลียส เมื่อเซลลติดเชื้อไวรัสจะมีการ transcription 

ของยนีเพือ่สราง CMV โปรตนี โดยในนาทแีรกหลงัจากเขา

สูเซลลจะมีการสราง α (immediate early) proteins และ

เริ�มขบวนการแบงตัว ตอมาจะสราง β (delayed early) 
proteins เพือ่สรางเอมไซมทาํหนาทีค่วบคมุการแบง DNA 

ของไวรัสในชวงหลัง (late phase หรือ γ phase) จะเขา
สูวงจรการแบงตัว มีการสรางโปรตีนเพิ�ม DNA ของไวรัส 

รวมตัวเปน nonenveloped particles ภายในนิวเคลียส

โดยมีลักษณะเฉพาะเปน “owl’s eye” หรือ intranuclear 

inclusion1 การติดเชื้อ CMV พบไดในหลายอวัยวะ 

เชน ตอมน้ําลาย ปอด ไต ตับ ตับออน ตอมอดรีนอล 

เยื่อบุลําไส หลังการติดเชื้อสามารถแยกเชื้อไวรัสไดจาก

สารคัดหลั�งเชน น้ําลาย ปสสาวะ น้ําตา น้ําอสุจิ สารคัด

หลั�งบรเิวณปากมดลกู และน้าํนม โดย viral shedding เกดิ

ประมาณ 4-6 สปัดาหหลงัรบัเชือ้ การ shedding ของไวรสั

จะคงอยูเปนเวลานานจากเดือนจนถึงป 

 การตดิเชือ้ CMV สามารถแบงออกเปน การตดิเชือ้

ปฐมภมู ิ(primary infection) เปนการตดิเชือ้ทีผู่ปวยไมเคย

มกีารตดิเชือ้มากอน ไมมภีูมติอเชือ้ CMV (seronegative) 

และการติดเชื้อทุติยภูมิ (secondary infection) เปนการ

ติดเชื้อที่เกิดจากการกระตุนของเชื้อ CMV ที่ซอนเรนอยู 

หรือการติดเชื้อCMV สายพันธุอื่นในผูที่มีภูมิตอเชื้อ CMV 

แลว การติดเชื้อปฐมภูมิมักมีการแบงตัวของไวรัสจํานวน

มาก และโรคทีเ่กดิจะมคีวามรนุแรงกวาการตดิเชือ้ทตุยิภมูิ5

 ในผูปวยภูมิคุมกันบกพรอง เชน ผูไดรับยาเคมี

บําบัด ผูปลูกถายอวัยวะ ผูปวยเอดส จะพบไวรัสในเลือด

เปนเวลานาน (persistent viremia) และมีอาการแสดง

ของการติดเชื้อ CMV หลายรูปแบบ จากการศึกษาพบวา 

ภูมิคุมกันชนิดแอนติบอดีเปนกลไกสําคัญในการควบคุม

การติดเชื้อ แมวาจะไมสามารถปองกันการเปนกลับ

ซ้ํา (reactivation) หรือติดเชื้อใหม (reinfection) ในผู

ปวยภูมิคุมกันบกพรองได1  ในสวนของภูมิคุมกันชนิด

พึ�งเซลล (cell mediated immune response) พบวาความ

บกพรองตอการตอบสนองของลมิโฟซยัทตอเชือ้ CMV และ

การลดลงของ CMV-specific cytotoxic T lymphocyte มี

ความสัมพันธกับอัตราการตายที่เพิ�มขึ้นในผูปวยปลูกถาย

ไขกระดูกที่ติดเชื้อ CMV6 ขณะที่จํานวน CD4 ที่ต่ํากวา 

100 เซลล/ลบ.มม. เปนปจจัยเสี่ยงสําคัญของการเกิดโรค 

CMV ในผูปวยเอดส7

อาการทางคลินิก

 • การติดเชื้อ CMV แตกําเนิด

   ทารกที่ติดเชื้อ CMV แตกําเนิดจะพบความผิด

ปกติในหลายระบบของรางกายเชนเดียวกับการติดเชื้อ 

CMV ในผูปวยที่มีภูมิคุมกันบกพรอง  ในทารกที่ติดเชื้อ 

CMV แตกําเนิดพบความผิดปกติของระบบประสาทสวน

กลางมากที่สุดตัวอยาง เชน microcephaly, intracranial 

calcification พบโปรตีนในน้ําไขสันหลังสูง พยาธิกําเนิดที่

สําคัญไดแก การเกิด cytomegalic cell การตายของเซลล

ในระบบประสาทบางสวน รวมถงึการตายของเซลลบรเิวณ

จอประสาทตา กลไกที่เชื้อ CMV ทําลายสมองที่กําลัง

พฒันาของทารกประกอบดวย การทาํลายเซลลจากการตดิ

เชื้อโดยตรง การขัดขวาง neuronal migration ของเซลล

ประสาท การสูญเสีย neuronal stem cell และทําใหเกิด

ความผิดปกติของเสนเลือด การสูญเสียการไดยินจากการ

ติดเชื้อ CMV แตกําเนิด มีความสัมพันธกับความผิดปกติ

ของกระดูก Temporal และความบกพรองของ cochlear, 

vestibular, และ auditory canal (Mondini dysplasia) 

อยางไรก็ตามทารกที่ติดเชื้อ CMV แตกําเนิดอาจไมแสดง

อาการสมองถูกทําลายจนถึงชวงตนของวัยเด็ก ความผิด

ปกติของระบบอื่นที่พบในการติดเชื้อ CMV แตกําเนิด
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ไดแก การอกัเสบของระบบทางเดนิอาหารเชน ตบั ตบัออน 

ตอมน้ําลาย การอักเสบของระบบทางเดินหายใจ และการ

อักเสบของระบบทางเดินปสสาวะ 

 อาการของทารกที่ติดเชื้อ CMV แตกําเนิด 

ไดแก น้ําหนักตัวนอยจากการคลอดกอนกําหนด หรือ 

intrauterine growth retardation จุดเลือดออกใตผิวหนัง 

ตัวเหลือง ตับมามโต อาการและอาการแสดงทางระบบ

ประสาทสวนกลางไดแก ศรีษะเลก็ ซมึ ตวัออนปวกเปยก ดดู

นมไมด ีชกั optic atrophy การไดยนิลดลง และ intracranial 

calcification การตรวจทางหองปฏิบัติการ พบการ

เพิ�มขึ้นของ ALT เกร็ดเลือดต่ํากวา 100,000/ลบ.มม. 

ระดับ direct bilirubin สูง 

 การติดเชื้อ CMV แตกําเนิดเกิดไดจากทั้งการ

ติดเชื้อปฐมภูมิและการเปนกลับซ้ําของเชื้อผลการติดตาม

ในระยะยาวพบวา ทารกที่ติดเชื้อ CMV แตกําเนิดชนิด

ปฐมภูมิ มีความรุนแรงของความผิดปกติดานการไดยิน 

และพัฒนาการมากกวาทารกที่ติดเชื้อจากการเปนกลับซ้ํา 

การติดเชื้อในไตรมาสแรกของการตั้งครรภ มีความเสี่ยง

ตอการเกิดความผิดปกติมากกวาการติดเชื้อในไตรมาส

หลงั นอกจากน�ย้งัพบวาภมูคิุมกนัของมารดาตอเชือ้ CMV 

ลดความเสี่ยงในการเกิดโรค CMV แตกําเนิดได 3-4 เทา8

 • การติดเชื้อระหวางการคลอดและหลังคลอด

 ทารกมีโอกาสติดเชื้อ CMV ระหวางการคลอด

จากการสมัผสัสารคดัหลั�งปนเปอนเชือ้ในชองคลอดมารดา 

และตดิเชือ้หลงัคลอดจากการรบันมมารดาทีต่ดิเชือ้ ทารก

กลุมน�้มักไมแสดงอาการทางคลินิกยกเวนในทารกคลอด

กอนกําหนดซึ�งอาจพบอาการผิดปกติทางระบบทางเดิน

หายใจ2 ทารกที่ติดเชื้อสามารถแพรเชื้อไดเปนปหลังการ

ติดเชื้อ ทําใหเปนแหลงโรคที่สําคัญของเด็กโตและผูดูแล1

 • ภาวะโมโนนิวคลิโอสิส (mononucleosis syn-

drome)

 ภาวะโมโนนิวคลิโอสิสมักพบในผูปวยภูมิคุมกัน

ปกติที่ติดเชื้อ CMV อาการที่พบไดแก ไขสูง อาจมีไขนาน

กวา 2 สัปดาห ปวดศีรษะ ปวดเมื่อยตามตัว ออนเพลีย 

ตอมน้ําเหลืองโต โดยทั�วไปแยกจากการติดเชื้อ Epstien-

Barr Virus (EBV) ไดยาก อยางไรก็ตามมักไมพบ 

tonsillar patch และมามโตในผูปวยโมโนนิวคลิโอสิสที่

ติดเชื้อ CMV ซึ�งอาการแสดงดังกลาวพบไดบอยในการติด

เชื้อ EBV1 การตรวจทางหองปฏิบัติการจากการตรวจนับ

เมด็เลอืดพบเมด็เลอืดขาวชนดิ lymphocyte และ atypical 

lymphocyte เพิ�มขึ้น พบการเพิ�มขึ้นของเอนไซม 

hepatic transaminase แตมักไมสูงเกิน 300 IU/L อาจ

พบภาวะเหลอืงในผูปวยบางราย ผลการตรวจ heterophile 

antibody ใหผลลบ 

 อาการและอาการแสดงของผูปวยโมโนนวิคลโิอสสิ

จากการตดิเชือ้ CMV ในเดก็มคีวามแตกตางจากผูใหญ โดย

ผูปวยเด็กจะพบไขไดนอยกวาในผูใหญ (รอยละ 49 ในเด็ก 

และรอยละ 94 ในผูใหญ) ขณะที่ผูปวยเด็กจะพบตับมาม

โตไดมากกวาในผูใหญ1 

 ภาวะโมโนนิวคลิโอสิสจะหายไดเองในผูที่มีภูมิ

คุมกันปกติโดยไมมีภาวะแทรกซอน อยางไรก็ตามอาจพบ

ภาวะน�ไ้ดนานถึง 4 สัปดาห

 • จอประสาทตาอักเสบ

 จอประสาทตาอกัเสบจากเชือ้ CMV พบไดบอยทีส่ดุ

ในผูปวยภูมิคุมกันบกพรองโดยเฉพาะผูปวยเอดส ซึ�งเปน

สาเหตสุาํคญัทีท่าํใหสญูเสยีการมองเหน็เน��องจากเซลลของ

จอประสาทตาถูกทําลาย ผูปวยบางรายอาจไมแสดงอาการ

ใหเห็นจนกระทั�งเมื่อเปนมากแลว การวินิจฉัยจอประสาท

ตาอักเสบจากเชื้อ CMV ประกอบดวยอาการสูญเสียการ

มองเหน็ เหน็วตัถลุอยไปมา มองเหน็ภาพไมชดัรวมกบัการ

ตรวจจอประสาทตาพบ retinal necrosis สดุทายจะเกดิการ

หลุดลอกของจอประสาทตาซึ�งมีผลทําใหตาบอดในที่สุด

 • การอักเสบของระบบทางเดินอาหาร

 ผูปวยหลอดอาหารอักเสบจากเชื้อ CMV มี

อาการกลืนเจ็บและกลืนลําบาก ตรวจรางกายจากการสอง

กลองพบแผลตื้นจํานวนมากรวมกับรอยแดงบริเวณหลอด

อาหาร การวินิจฉัยทําโดยการตรวจชิ้นเน�้อหลอดอาหาร

พบ intranuclear inclusion หรือเพาะเชื้อ CMV ไดจาก

เน�้อเยื่อหลอดอาหาร

 ผูปวยลาํไสใหญอกัเสบจากเชือ้ CMV มอีาการถาย
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อจุจาระเหลวเปนน้าํปรมิาณมาก หรอืถายอจุจาระเปนเลอืด

รวมกับอาการไข การวินิจฉัยโดยการสองกลองทางทวาร

หนกั พบรอยโรคลกัษณะ plaque-like pseudomembranes 

รวมกับแผลกัดกรอนบริเวณลําไสใหญ ในผูปวยที่มีอาการ

รุนแรงอาจพบการทะลุหรือเน�าตายของลําไสได

 ผูปวยตบัอกัเสบจาก CMV แตมกัไมมอีาการ หรอื

อาการไมรนุแรงในผูปวยภมูคิุมกนัปกต ิผูปวยอาจมอีาการ

ไข ออนเพลยี น้าํหนกัลด เหลอืง ตบัโต การตรวจทางหอง

ปฏบิตักิารพบเอนไซมตบัเพิ�มขึน้เลก็นอย การตรวจชิน้เน�อ้

ตับพบลักษณะ mononuclear cells infiltration, scattered 

microscopic granuloma และ giant cells อาจแยกเชื้อได

จากเน�้อเยื่อตับ

 • ปอดอักเสบ

 ปอดอักเสบจากเชื้อ CMV เปนภาวะแทรกซอน

ที่รุนแรงที่สุดของโรค CMV ในผูปวยปลูกถายไขกระดูก 

พบไดนอยในผูปวยภูมิคุมกันปกติ อัตราการเสียชีวิต

ของโรคสูงแมวาไดรับการรักษาดวยยาตานไวรัส ผูปวย

จะมาดวยอาการไอ หายใจหอบตื้น อาการขาดออกซิเจน 

ภาพถายรงัสีปอดพบลกัษณะเปน interstitial pneumonitis 

การวินิจฉัยจากการตรวจชื้นเน�้อปอดพบ intracellular 

inclusion body หรือแยกเชื้อไดจากเน�้อเยื่อปอด 

 • สมองอักเสบ

 ภาวะสมองอักเสบพบไดไมบอยในผูปวยติดเชื้อ 

CMV ที่มีภูมิคุมกันปกติ อาการที่พบไดแก แขนขาออน

แรง ประสาทสมัผสัผดิปกต ิปวดศรีษะอยางรนุแรง แพแสง 

ซึมลง พบอาการผิดปกติของ pyramidal tract การตรวจ

น้ําไขสันหลังพบเซลลชนิดลิมโฟซัยทเพิ�มขึ้น วินิจฉัยจาก

การตรวจพบ DNA ของ CMV ในน้ําไขสันหลังรวมกับ

อาการทางคลินิก

 • การติดเชื้อในโรงพยาบาล

  เกิดจากการรับผลิตภัณฑของเลือดที่มีเม็ดเลือด

ขาวและจากการปลกูถายอวยัวะหรอืไขกระดกู ของผูตดิเชือ้ 

ความเสี่ยงของการติดเชื้อจะเพิ�มขึ้นกรณ�ที่ผูรับเลือดหรือ

อวยัวะไมมภีมูติอเชือ้ CMV หรอืไดรบัเลอืดหรอือวยัวะจาก

ผูใหที่ตรวจพบภูมิตอเชื้อ CMV (R+ หรือ D+)

 

 • โรคติดเชื้อ CMV ในผูปวยเอชไอวี/เอดส

 CMV เปนเชื้อไวรัสฉวยโอกาสที่สําคัญในผูปวย

ติดเชื้อเอชไอวี โดยเฉพาะในผูปวยที่มีระดับ CD4 ต่ํากวา 

50 /ลบ.มม. ทารกที่ติดเชื้อเอชไอวีรวมกับ CMV มีความ

สัมพันธกับการดําเนินโรคที่รวดเร็วมากขึ้น ในผูปวยเอดส

ผูใหญพบการอักเสบของจอประสาทตาจากเชื้อ CMV 

บอยที่สุดประมาณรอยละ 85 อาจพบการอักเสบของ

หลอดอาหารและลําไส ขณะที่โรคติดเชื้อจาก CMV พบ

ไดนอยกวาในผูปวยเอชไอวเีดก็ มกีารศกึษาพบวาปรมิาณ 

DNA ของ CMV ในพลาสมาของผูปวยเอดสมีความ

สัมพันธกับการดําเนินโรคที่เร็วขึ้น9

 • โรคติดเชื้อ CMV ในผูปวยปลูกถายอวัยวะ

 ผูปวยปลูกถายอวัยวะที่มีภูมิตอ CMV ทั้งผูให

หรือผูรับ มีโอกาสพบการติดเชื้อประมาณรอยละ 50-

100 หลังการปลูกถายอวัยวะและไดรับยากดภูมิคุมกัน 

ซึ�งเกิดจากการเปนกลับซ้ําของไวรัสที่ซอนเรนโดยจะ

พบไวรัสในกระแสเลือด viral shedding และอาการของ

การติดเชื้อ CMV ระหวาง 4-12 สัปดาหหลังจากการ

ปลูกถายอวัยวะ อาการ อาการแสดงและผลการตรวจ

ทางหองปฏิบัติการที่บงชี้ถึงการติดเชื้อ CMV ไดแก 

ไข ปวดเมื่อยตามรางกาย  ปวดขอ เม็ดเลือดขาวต่ํา 

หรือ pancytopenia ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ

พบการเพิ�มขึ้นของเอมไซมตับ อาจพบภาวะแทรกซอน

ที่รุนแรง เชน ปอดอักเสบ จอประสาทตาอักเสบ แผล

ในทางเดินอาหาร นอกจากน�้การติดเชื้อ CMV มี

ผลทางออม ไดแก เพิ�มความเสี่ยงของการติดเชื้อ

ฉวยโอกาส เชน Pneumocystis jirovecii, Aspergillus spp. 

การทํางานของอวัยวะปลูกถายลดลงจนอาจปฏิเสธอวัยวะ

ที่ไดรับ

 • โรคติดเชื้อ CMV ในผูปวยปลูกถายไขกระดูก

 ผูปวยปลกูถายไขกระดกูทีม่อีาการจากการตดิเชือ้ 

CMV พบการอกัเสบของปอดและทางเดนิอาหารมากทีส่ดุ 

โดยการอกัเสบของปอดทีพ่บมคีวามรนุแรงเปนสาเหตกุาร

เสียชีวิตที่สําคัญ
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การวินิจฉัย

 การตรวจหาแอนตบิอดชีนดิ IgM และ IgG โดยวธิ ี

enzyme immunoassay ไมชวยในการวินิจฉัยการติดเชื้อ 

CMV ในผูปวยภูมิคุมกันบกพรอง แตสามารถใชคัดกรอง

การติดเชื้อในผูปวยภูมิคุมกันปกติได โดยใหการวินิจฉัย

การติดเชื้อปฐมภูมิเมื่อผล CMV IgG เปลี่ยนจากลบเปน

บวก การวนิจิฉยัการตดิเชือ้ปฐมภมูิในหญงิตัง้ครรภทาํโดย

การคัดกรองดวย CMV IgM และยืนยันการตรวจดวย IgG 

antibody avidity testing 

 การวินิจฉัยการติดเชื้อ CMV แตกําเนิดทําได

โดยการแยกเชื้อไวรัสจากสารน้ําหรือสารคัดหลั�งใน

รางกายภายใน 3 สัปดาหแรกของชีวิต ตัวอยางที่ดีที่สุด

คือ ปสสาวะ และสารคัดหลั�งจากชองปาก วิธีการแยกเชื้อ

จากการเพาะเชื้อในเน�้อเยื่อใชเวลาอยางนอย 2 สัปดาห 

ผูปวยทีม่กีารตดิเชือ้ CMV จะพบการเปลีย่นแปลงของเซลล

มีลักษณะเฉพาะ (typical cytopathic change) ปจจุบัน

การตรวจหา DNA ของเชื้อ CMV จากสารคัดหลั�ง

เปนที่ยอมรับและใชกันอยางแพรหลาย การวินิจฉัย

การติดเชื้อ CMV ของทารกในครรภสามารถทําไดโดย

การตรวจน้ําคร่ํา การเพาะเชื้อ หรือการตรวจ PCR 

การตรวจพบเชื้อหลังอายุ 3 สัปดาห จะไมสามารถแยก

ไดวาการติดเชื้อเกิดขึ้นตั้งแตอยู ในครรภหรือรับเชื้อ

ภายหลังซึ�งอาจเกิดระหวางการคลอดหรือจากการ

รับนมมารดา

 ในผูปวยภูมิคุมกันบกพรอง การพบเชื้อ CMV 

ในสารคัดหลั�งเชน ปสสาวะหรือน้ําลาย อาจไมมีความ

สัมพันธกับการเกิดโรค CMV เน��องจากสามารถพบ viral 

shedding ไดในผูปวยติดเชื้อที่ไมมีอาการ ขณะที่การพบ 

DNA ของเชื้อ CMV ปริมาณมากในเลือดมีความสัมพันธ

กับโรค CMV มากกวาการพบเชื้อ CMV จากสารคัดหลั�ง 

นอกจากน�้การติดเชื้อ CMV ชนิดปฐมภูมิมีความสัมพันธ

กับการเกิดโรค ดังนั้นการพบเชื้อ CMV ในผูปวยที่มีผล

แอนติบอดีตอ CMV เปนลบมากอนจึงชวยสนับสนุนการ

วินิจฉัยการติดเชื้อ CMV ในผูปวยภูมิคุมกันบกพรอง การ

ตรวจหาแอนติบอดีชนิด IgG ในผูปวยปลูกถายอวัยวะและ

ผูปวยปลกูถายไขกระดกูกอนการปลกูถาย จงึมคีวามสาํคญั

เพื่อใชสนับสนุนการวินิจฉัยการติดเชื้อ CMV

 การหาปริมาณเชื้อ CMV ดวยการเพาะเชื้อจาก

เลือดเปนวิธีที่ไมเหมาะสม เน��องจากขาดความไวในการ

วินิจฉัยและใชเวลานานเปนสัปดาห ปจจุบันการตรวจวัด

ปริมาณเชื้อนิยมใชวิธี PCR เพื่อวัดปริมาณ DNA ของเชื้อ 

CMV การตรวจอื่นไดแก antigenemia assay เปนการ

ตรวจหาโปรตีน pp65 ในเม็ดเลือดขาวที่ติดเชื้อ CMV โดย

การยอมดวย monoclonal antibody และดูดวยกลองฟลู

ออเรสเซนต การตรวจ nucleic acid sequence-based 

amplification (NASBA) และ real-time PCR สามารถนํา

มาใชในการวินิจฉัยได

 

การรักษา

 การรักษาผูปวยติดเชื้อ CMV ที่มีภูมิคุมกันปกติ

 โดยทั�วไปภาวะโมโนนิวคลิโอสิสสามารถหายเอง

ไดจงึไมมขีอบงชี้ในการใชยาตานไวรสัเพือ่รกัษาภาวะโมโน

นวิคลโิอสสิในผูปวยภมูคิุมกนัปกต ิอยางไรกต็ามมรีายงาน

การใชยาตานไวรัสในผูปวยภูมิคุมกันปกติที่มีการติดเชื้อ 

CMV ชนิดรุนแรง

 • การรักษาผูปวยติดเชื้อ CMV แตกําเนิด

 ไมมีคําแนะนําการใชยาตานไวรัสเพื่อรักษาทารก

ที่ติดเชื้อ CMV แตกําเนิด อยางไรก็ตามมีการศึกษา

เปรียบเทียบการใชยา ganciclovir ขนาด 12 มก./กก./วัน  

ทางเสนเลือด แบงใหวันละสองครั้ง ในทารกติดเชื้อ CMV 

แตกําเนิดที่มีอาการุนแรงเปนเวลา 6 สัปดาห เทียบกับยา

หลอกพบวา กลุมที่ไดยา gangciclovir มีการไดยินดีขึ้น

รอยละ 68 เมื่อเทียบกับกลุมที่ไดยาหลอก (รอยละ 21) 

เมื่อติดตามผูปวยที่อายุมากกวา 1 ป10 อยางไรก็ตาม 

ยาตานไวรสัไมมผีลตอการดาํเนนิโรคและผลการตรวจทาง

หองปฏิบัติการ เชน จํานวนเกร็ดเลือดและผลการทํางาน

ของตับ ผลขางเคียงของยา ganciclovir ที่สําคัญไดแก

ระดับเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟลต่ํา ทําใหผูปวยบางสวน

ตองปรับลดขนาดหรือหยุดยา การใชยา ganciclovir เพื่อ

รกัษาทารกแรกเกดิทีม่จีอประสาทตาอกัเสบจากเชือ้ CMV 



วัคซีน438 วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย บทที่ 37 วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้อซ�เอ็มว�วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

พบวามีการดําเนินโรคเพิ�มขึ้นหลังจากหยุดยา นอกจากน�้

มีผลการทดลองในสัตวพบวา gangciclovir มีพิษตอ

ระบบสืบพันธุ  และอาจกอมะเร็งได อยางไรก็ตาม

มีผูเชี่ยวชาญแนะนําใหใช gangciclovir ในการรักษา

ทารกติดเชื้อ CMV แตกําเนิดที่มีอาการรุนแรงเน��องจาก

มีขอมูลสนับสนุนวาการรักษามีประโยชนมากกวาความ

เสี่ยงที่เกิดจากยา1 สําหรับยา valgangciclovir ชนิดรับ

ประทานมีขอจํากัดเน��องจากขาดการศึกษาทางเภสัชจล

ศาสตรและ การศึกษาทางคลินิกในการรักษาผูปวยติดเชื้อ 

CMV แตกําเนิด

 • การรักษาผูปวยติดเชื้อ CMV ที่มีภูมิคุมกัน

บกพรอง

 - ผูปวยตดิเชือ้เอชไอว ีผูปวยตดิเชือ้เอชไอวผีูใหญ 

เด็กและวัยรุนที่มีภูมิตอเชื้อ CMV และมีระดับเม็ดเลือขาว 

CD4 ต่าํกวา 50 เซลล/ลบ.มม. มคีาํแนะนาํใหยา ganciclovir 

เพื่อปองกันโรค CMV และใหตรวจตาเพื่อคนหาและ

ใหการรักษาผูปวยที่มีจอประสาทตาอักเสบจากเชื้อ CMV 

พิจารณาหยุดยา ganciclovir ไดเมื่อตรวจพบระดับ

เม็ดเลือด CD4 เพิ�มขึ้นอยางตอเน��องเปนเวลามากกวา 

6 เดอืนหลงัจากไดยาตานไวรสั กรณ�ผูปวยเกดิจอประสาท

ตาอักเสบจากเชื้อ CMV พิจารณาใหการรักษาดวย 

ganciclovir ขนาด 7.5-15 มก./กก./วนั ทางหลอดเลอืดดาํ 

แบงใหวันละสามครั้ง นาน 14-21 วัน หรือจนกวาอาการ

จะดีขึ้น ตามดวยการใหยา maintenance ขนาด 

5-6 มก./กก./วัน 5-7 วันตอสัปดาหเพื่อปองกันการกลับ

เปนซ้ํา5 ทางเลือกอื่นในการปองกันการกลับเปนซ้ําไดแก 

การใช ganciclovir implant รวมกับ ganciclovir ชนิด

รับประทาน สําหรับยาตานไวรัสอื่น เชน  cidofovir และ 

foscarnet ยังมีขอมูลจํากัด ในทารกที่เกิดจากมารดาติด

เชือ้เอชไอว ีหรอืทารกตดิเชือ้เอชไอวทีีม่โีรคจากเชือ้ CMV 

รวม แนะนําใหรักษาดวย ganciclovir ขนาด 6 มก./กก. 

ทางเสนเลือดทุก 12 ชั�วโมง เปนเวลา 6 สัปดาห

 • ผูปวยปลกูถายอวยัวะ การใหยาตานไวรสั CMV ใน

ผูปวยปลูกถายอวัยวะมีขอบงชี้ในการปองกัน และการ

รักษาการติดเชื้อ CMV การใหยาตานไวรัสเพื่อทําใหระดับ 

DNA ของเชื้อ CMV ลดลง สามารถปองกันการเกิดโรค 

CMV ได (preemptive therapy) มีการศึกษาพบวาการให

ยา ganciclovir สามารถปองกันการเกิดโรค CMV ไดใน

เวลา 100 วนัหลงัการปลกูถายไขกระดกู11 อยางไรกต็ามยา

ตานไวรัสสามารถปองกันการเกิดโรคจากเชื้อ CMV ไดใน

ระยะแรก (early onset) แตไมสามารถปองกันโรคในระยะ

หลัง ( late onset) ได ในผูปวยปลูกถายอวัยวะที่เกิดโรค 

CMV แนะนาํใหรกัษาดวยยา ganciclovir ขนาด 5 มก./กก. 

ทางเสนเลือดทุก 12 ชั�วโมง จนอาการและผลการตรวจ

ทางหองปฏบิตักิารดขีึน้และระดบัไวรสัในเลอืดลดลง ระยะ

เวลาในการรกัษาเฉลีย่ประมาณ 2 สปัดาห หลงัควบคมุโรค

ไดพิจารณาลดขนาดยา ganciclovir เหลือวันละครั้ง 5 วัน 

ตอสัปดาห หรือใหยา ganciclovir หรือ valganciclovir รับ

ประทานวันละครั้ง

 การใหยาปองกันโรค CMV ในผูปวยปลูกถาย

อวยัวะพจิารณาในผูปวยทีม่คีวามเสีย่งตอการเกดิโรค CMV 

เชน ผูปวยปลูกถายอวัยวะจากผูใหที่มีภูมิตอเชื้อโดยผูรับ

ไมมภีมูติอเชือ้ CMV (D+/R-) และผูรบัอวยัวะทีม่ภีมูติอเชือ้ 

CMV (R+) แมวาการปองกันโรคดวยยาตานไวรัสสามารถ

ปองกันการเกิดโรคไดแตความเสี่ยงของการเกิดเชื้อไวรัส

ดื้อยาจะเพิ�มขึ้น

 • การปองกัน

 การถายทอดเชื้อ CMV เกิดจากการสัมผัสสาร

คัดหลั�งที่ปนเปอนเชื้อ การลางมือและการรักษาอนามัย

สวนบุคคลจึงเปนวิธีการปองกันการถายทอดเชื้อที่สําคัญ 

สาํหรบัการถายทอดเชือ้ CMV ภายในโรงพยาบาลสวนใหญ

เกิดจากการรับเลือด สามารถปองกันโดยการกรองเม็ด

เลือดขาว หรือการใชผลิตภัณฑของเลือดจากผูบริจาค

ที่มีภูมิตอเชื้อ CMV เปนลบ

 CMV immunoglobulin มกีารศกึษา randomized, 

placebo-controlled clinical trials พบวาการใช CMV 

immunoglobulin (CMV IGIV) สามารถปองกนัการเกดิโรค 

Passive immunization



วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย วัคซีน  439บทที่ 37 วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้อซ�เอ็มว�วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

CMV ในผูปวยผูใหญที่ปลูกถายไต โดยไมลดอัตราการติด

เชื้อ1 อยางไรก็ตาม CMV IGIV ไมชวยปองกันการเกิดโรค 

CMV ในผูปวยปลูกถายไขกระดูก สําหรับการปองกันการ

ถายทอดเชื้อ CMV จากมารดาสูทารกมีการศึกษาแสดง

วาการใช CMV IGIV สามารถปองกนัการตดิเชือ้ของทารก

และลดความเสีย่งของการเกดิความผดิปกตจิากการตดิเชือ้ 

CMV แตกําเนิดได12 

 

 ปจจุบันยังไมมีวัคซีนปองกัน CMV ที่ไดรับการ

รับรอง วัคซีนปองกันการติดเชื้อ CMV อยูระหวางขั้นตอน

การพัฒนาเพื่อใชปองกันโรคในกลุมเสี่ยง

 • วัตถุประสงคหลักของการพัฒนาวัคซีน 

 เน��องจากเชื้อ CMV เปนสาเหตุสําคัญของโรค

ติดเชื้อที่กอใหเกิดความเจ็บปวยรุนแรงในผูปวยภูมิคุมกัน

ปกติ และเปนสาเหตุของการเสียชีวิตในผูปวยภูมิคุมกัน

บกพรอง การพฒันาวคัซนีปองกนัโรค CMV จงึถกูจดัลาํดบั

ความสาํคญัในการพฒันาเปนลาํดบัแรก วตัถปุระสงคหลกั

ของการพฒันาวคัซนีคอืการปองกนัโรค CMV ในกลุมเสีย่ง

ไดแก ผูปวยปลกูถายอวยัวะ ผูปวยปลกูถายไขกระดกู หญงิ

ตั้งครรภที่มีความเสี่ยงตอการถายทอดเชื้อ CMV สูทารก 

อยางไรก็ตามในปจจุบันยังไมมีวัคซีนใดมีประสิทธิภาพ

สูงพอในการปองกันโรค CMV

 วัคซีนปองกันการติดเชื้อ CMV ที่มีการศึกษา

พัฒนาในปจจุบันสามารถจําแนกออกตามหลักการที่ใช

พัฒนาออกเปน

 1. Live attenuated virus vaccine 

 วัคซีน CMV สายพันธุ Towne มีการศึกษา

ประสิทธิภาพของวัคซีนในผูปวยปลูกถายไตพบวา วัคซีน

ไมลดการติดเชื้อ CMV แตลดความรุนแรงของโรค CMV 

เมื่อเทียบกับยาหลอก13,14 อยางไรก็ตามวัคซีน Towne 

ไมสามารถปองกันการติดเชื้อ CMV ในผูหญิงทํางานใน

สถานเลี้ยงเด็กที่ไมมีภูมิตอเชื้อ CMV ไมมีประสิทธิภาพ

ในการปองกันการเกิดโรคในผูปวยปลูกถายอวัยวะอื่น 

เน��องจากวคัซนีมปีระสทิธภิาพในการสรางภมูคิุมกนัต่าํเมือ่

เทียบกับการติดเชื้อตามธรรมชาติ จึงมีการพัฒนาวัคซีน

ชนิด chimeric ซึ�งเปนวัคซีนที่ประกอบดวยเชื้อ CMV 

2 สายพันธุ ไดแก เชื้อสายพันธุ Towne และ เชื้อสายพันธุ 

Toledo ขณะน�้วัคซีนอยูระหวางการศึกษาความปลอดภัย

และระดับภูมิคุมกันจากวัคซีน15

 2. Subunit vaccine

 Purified recombinant glycoprotein B (วคัซนี gB) 

เปนวัคซีนที่เลือกสวน glycoprotein B บริเวณเปลือกของ

ไวรสั ซึ�งเปนตาํแหน�งเปาหมายของ neutralizing antibody 

จากการศกึษาในสตัวทดลองพบวา วคัซนีมปีระสทิธภิาพใน

การปองกันการติดเชื้อ CMV แตกําเนิด สําหรับการศึกษา

ในมนุษยอยูในระยะที่ 2 เปนการศึกษาในหญิงตั้งครรภ

โดยใชวัคซีน gB ที่มี MF59 เปน adjuvant พบวาวัคซีน

มีประสิทธิภาพในการปองกันการติดเชื้อ CMV อยางมี

นัยสําคัญเมื่อเทียบกับยาหลอก16

 3. DNA vaccine

 ปจจุบันมีการศึกษาประสิทธิภาพและความ

ปลอดภัยของวัคซีน DNA ทั้งในมนุษยและสัตวทดลอง 

จากการศึกษาในหนูตะเภาพบวาการใหวัคซีน gB DNA 

กอนการตั้งครรภสามารถปองกันการถายทอดเชื้อ CMV 

ไปยังลูกหนูไดบางสวน17 มีการศึกษาระยะที่ 1 ของวัคซีน

ชนดิ bivalent CMV DNA พบวามคีวามปลอดภยัและสราง

ภูมิคุมกันไดดี18 นอกจากน�้มีการศึกษาโดยการใชวัคซีน

สายพันธุ Towne ฉ�ดกระตุนกลุมศึกษาที่ไดวัคซีน DNA 

ที่ประกอบดวย pp65, IE1, และ gB พบวา มีการตอบ

สนองตอ pp65 T cell และแอนติบอดี gB เร็วขึ้นอยางมี

นยัสาํคญัเมือ่เทยีบกบัการใหวคัซนีสายพนัธุ Towne เพยีง

ชนิดเดียว19 ขณะน�้วัคซีน DNA อยูในระหวางการประเมิน

เพื่อนํามาใชปองกันการติดเชื้อ CMV ในผูปวยปลูกถาย

ไขกระดูก

 4. Vector system

 หลักการของวัคซีน vector คือการปรับเปลี่ยน

พันธุกรรมของเชื้อไวรัสชนิดอื่นเพื่อกระตุนการสราง

ภมูคิุมกนัตอเชือ้ CMV ปจจบุนัมวีคัซนีทีอ่ยูในขัน้ตอนการ

วัคซีนปองกันโรคติดเชื้อซีเอ็มวี
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พัฒนา 2 ชนิดไดแก  modified vaccinia virus Ankara 

MVA20 และ alphavirus vector ที่ attenuated variant 

ของ Venezuelan equine encephalitis virus ผลการศกึษา

ในสัตวทดลองพบวาสามารถกระตุมภูมิคุมกันไดทั้งชนิด 

humoral และ celluar21,22

 

 

 การพัฒนาวัคซีนปองกันการติดเชื้อ CMV ใน

อนาคตมีเปาหมายในการเพิ�มการตอบสนองภูมิคุมกัน

โดยการหาสวนประกอบของเชื้อที่เหมาะสมเพื่อนํามา

พัฒนาวัคซีน เน��องจากภูมิคุมกันที่ไดจากวัคซีนสายพันธุ 

Towne และ subunit ที่มีอยูในปจจุบันอยูในระดับต่ํากวา

การตดิเชือ้ตามธรรมชาต ิการพฒันาวคัซนีจงึมุงเนนวคัซนี

ที่สรางภูมิคุมกันตอเชื้อ CMV มากขึ้นโดยเฉพาะการสราง

ภูมิคุมกันชนิด humoral
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