
 

 

 

บทที ่2 

เอกสารและงานวจิัยทีเ่กีย่วข้อง 

 

ประวตัิ 

1. โรคเลปโตสไปโรซิส (Leptospirosis)  

 1.1 เช้ือก่อโรค 

 โรคเลปโตสไปโรซิสเป็นกลุ่มอาการของโรค เกิดจากเช้ือแบคทีเรียท่ีติดต่อมาจากสัตว์

หลายชนิดข้ึนกบัชนิดของเช้ือ (serovars) และปริมาณเช้ือท่ีไดรั้บ การติดเช้ือมีไดต้ั้งแต่ไม่ปรากฏ

อาการ มีอาการอย่างอ่อน อาการรุนแรงหรือถึงขั้นเสียชีวิต คนท่ีติดเช้ือในพื้นท่ีท่ีโรคน้ีเป็นโรค

ประจาํถ่ิน ส่วนใหญ่มักไม่แสดงอาการหรือแสดงอาการอย่างอ่อน เช้ือท่ีก่อให้เกิดโรคน้ีคือ 

Leptospira เป็นแบคทีเรียชนิดสไปโรขีต (spirochete) มีลกัษณะเป็นเกลียวบาง ขนาดกวา้งประมาณ 

0.1 µm ยาว 6-20 µm เคล่ือนไหวได้อย่างรวดเร็วโดยการหมุน (spinning) หรือการโคง้งอ 

(bending) โดยมากปลายทั้งสองขา้งหรือขา้งใดขา้งหน่ึงจะโคง้หรืองอเป็นขอ แต่อาจพบเช้ือท่ีเป็น

เส้นตรง ซ่ึงมกัจะหมุนและเคล่ือนท่ีไดช้า้กวา่ เช้ือ Leptospira มีเยือ่หุม้ (membrane) 3-5 ชั้น เป็นเยื่อ

หุ้มชั้นนอก (outer membrane) ภายในเซลล์เป็น protoplasmic cylinder ซ่ึงประกอบด้วย ชั้น 

peptidiglycan และ cytoplasmic membrane ซ่ึงห่อหุ้ม cytoplasm ของเซลล์ ปลายเซลล์ทั้งสองขา้ง

จะมี flagella ขา้งละ 1 เส้น cytoplasm ประกอบดว้ยนิวเคลียส ไรโบโซม (ribosome) มีโซโซม 

(mesosome) และอินคลูชนับอดีส์ (inclusion bodies) ไม่พบวา่เช้ือ Leptospira มี endotoxin เช้ือ 

Leptospira ท่ีอยู่อย่างอิสระ (L. biflexa) และเช้ือ Leptospira ท่ีก่อโรค (L. interrogans) มีรูปร่าง

ลกัษณะท่ีไม่สามารถแยกความแตกต่างออกจากกนัได ้เช้ือน้ีหากนาํมาดูดว้ยกลอ้งจุลทรรศน์ชนิด

พื้นมืด (dark field microscope) จะเห็นเป็นเส้นเล็กๆ เคล่ือนไหวรวดเร็วแต่อาจสับสนกบัส่ิง

ปลอมปนอ่ืนๆ (artifact) ได ้การตรวจดว้ยกลอ้งจุลทรรศน์อิเล็กตรอน (electron microscope) จะ

เห็นเช้ือเป็นเส้นเกลียวชดัเจน เช้ือ Leptospira สามารถอาศยัในส่ิงแวดลอ้ม ดิน โคลน แอ่งนํ้ า ร่อง

นํ้ า นํ้ าตก แม่นํ้ าลาํคลองไดน้านเป็นเดือน ถา้ปัจจยัแวดลอ้มเหมาะสม กล่าวคือ มีความช้ืนพอ เป็น

บริเวณท่ีมีร่มเงา แสงแดดส่องไม่ถึง ความเป็นกรด-ด่างปานกลางหรือค่อนขา้งเป็นด่าง (pH 7.2-

8.0) อุณหภูมิประมาณ 28-32 องศาเซลเซียส จะเหมาะการอยูร่อดของเช้ือ แต่อุณหภูมิ 42 องศา

เซลเซียสข้ึนไปสามารถฆ่าเช้ือได ้และท่ีอุณหภูมิ 57 องศาเซลเซียส เช้ือจะตายภายใน 2-3 นาที  
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แสงแดด (UV) และความแห้งแลง้ จะทาํลายเช้ือไดร้วดเร็ว ในพื้นดินท่ีแห้งเช้ือจะตายในเวลาไม่ก่ี

ชัว่โมง 

1.2 การจดัแบ่งกลุ่มเช้ือ  

เช้ือ Leptospira อยู่ใน class : Schizomycetes, order Spirochaetales, Family : 

Spirochaetaceae, Genus : Leptospira แบ่งออกเป็น 2 species ไดแ้ก่ เช้ือท่ีอิสระในสภาพแวดลอ้ม 

(free living saprophyte) คือ L. biflexa ท่ีพบไดใ้นนํ้ าจืดหรืออาจพบไดใ้นนํ้ าทะเล เป็นเช้ือท่ีไม่

ก่อให้เกิดโรคในคนและในสัตวอ่ื์นๆส่วนเช้ือท่ีก่อโรค (Pathogenic) คือ L. interrogans ปัจจุบนัมี

การศึกษาเพื่อจะแบ่งกลุ่มเช้ือโดยอาศยัความสัมพนัธ์ของ DNA สาํหรับการแยกโดยวิธีซีโรโลยีแบ่ง

เช้ือไดเ้ป็น 23 กลุ่ม (Serogroup) และแบ่งยอ่ยออกไดม้ากกวา่ 200 ซีโรวาร์ (Serovar) ในประเทศ

ไทย ผลการสาํรวจทางซีโรโลย ีในคน หมู โค กระบือ สุกรและแมว และรายงานในผูป่้วย ตั้งแต่ตน้

จนถึงปี 2540 มีรายงานการพบเช้ือรวม 12 Serogroup (20 Serovar) คือ Australis (L. australis, 

L.bangkok, L. ballico, L. lora) Autumnalis (L. autumanlis, L. rachmati, L. forbrage) Batislava , 

Canicola, Grippotyphosa, Hebdomadis, Tarassori, lcterohaemorrhagiae, Javanica, Pomona, 

Pyrogenase (L. pyrogenase, L. saxkoebing) และ Hebdomadis (L. wolffi) ในช่วงหลงัๆจนถึงปี 

2540 มีการเฝ้าระวงัเฉพาะเช้ือท่ีพบบ่อย คือ  L. akiyami A, L. L.ballico, L. batislava, L. canicola, 

L. grippotyphosa, L. hebdomadis, L. hyos, L. javanica, L. icterohaemorrhagiae, L. pomona,        

L. pyrogenese และ L. wolffi  

1.3 ระบาดวทิยา 

การเกิดโรคพบได้ทัว่โลก (ยกเวน้ขั้วโลก) ทั้งในเขตเมืองและชนบท ทั้งในประเทศท่ี

พฒันาแลว้และประเทศท่ีกาํลงัพฒันา เน่ืองจากโรคน้ีเป็นโรคท่ีมีสัตวห์ลายชนิดทั้งสัตวเ์ล้ียงและ

สัตวป่์าเป็นแหล่งรังโรคท่ีปล่อยเช้ือออกมากบัปัสสาวะ และคนอาจติดโรคโดยสัมผสัโดยตรงกบั

ปัสสาวะสัตว ์หรือโดยทางออ้มจากการสัมผสันํ้าหรือดินทรายท่ีปนเป้ือนเช้ือ 

        1.4 กลุ่มเส่ียง 

                ผูท่ี้เส่ียงต่อการเป็นโรคเลปโตสไปโรซิสไดแ้ก่ กลุ่มอาชีพเกษตรกร เช่น ชาวไร่ ชาวนา 

คนงานในฟาร์มสัตว ์คนจบัหนูขาย ในกลุ่มน้ีมีรายงานการติดโรคในชาวนามากท่ีสุด ซ่ึงสัมพนัธ์

กบัความเส่ียงต่อการสัมผสัเช้ือ จากการตอ้งแช่นํ้ า ย ํ่าโคลนอยูเ่ป็นเวลานาน ปัจจยัส่ิงแวดลอ้มและ

พฤติกรรมท่ีสัมพนัธ์กบัการเกิดโรค ปัจจยัหลกั ไดแ้ก่ ปริมาณนํ้ าฝนและอุณหภูมิ โดยในเขตร้อน

ช้ืนโรคน้ีมกัพบมากช่วงปลายฤดูฝนต่อฤดูหนาว ในเขตหนาวมกัจะพบโรคมากในฤดูท่ีมีอากาศ

อบอุ่น ในเขตร้อนช้ืนการเกิดโรคมกัจะเกิดข้ึนไดต้ลอดปี และมีแนวโนม้เพิ่มข้ึนเม่ือมีฝนตก ซ่ึงเช้ือ 

 



 5  

 

 

 

จะออกมาปนเป้ือนส่ิงแวดลอ้มมากข้ึน นอกจากน้ีพฤติกรรมและปัจจยัเส่ียงจะมีมากกวา่เขตหนาว 

เช่น  การเดินเทา้เปล่า การใส่รองเทา้แตะซ่ึงไม่ช่วยป้องกนัการสัมผสันํ้ าไดท้ั้งหมด การมีกิจกรรม

นอกบา้นไดต้ลอดปี โดยเฉพาะการวา่ยนํ้ าในคูคลอง การท่ีมีจาํนวนหนูและสุนขัจรจดัจาํนวนมาก 

และการท่ีใชก้ระบือในการไถนา เป็นตน้ 

        1.5 แหล่งรังโรค 

                มีทั้งสัตวป่์าและสัตวเ์ล้ียงหลายชนิดเป็นรังโรค ซ่ึงเช้ือแต่ละชนิด (Serovar) มกัมีสัตวท่ี์

เป็นรังโรคหลกัเช่น หนู (L. lcterohaemorrhagiae และ L. copenhageni) สุกร (L. pomona) โค 

กระบือ  (L. hardjo) สุนขั (L. canicola) สุกรมกัเป็นแหล่งรังโรคของ L. batislava ในอเมริกา ส่วน

ในยโุรปสุกรเป็นรังโรคของ L. badgers สัตวท่ี์เป็นแหล่งรังโรค (reservoir) อาจไม่แสดงอาการ แต่

มีการติดเช้ือท่ีไต (renal tube) และสามารถปล่อยเช้ือออกมากบัปัสสาวะ (leptospiruria) ไดเ้ป็น

เวลานานหลายสัปดาห์ หลายเดือนหรืออาจนานตลอดชีวิตของมนั ทาํให้การแพร่ติดต่อของเช้ือใน

ฝูงสัตว ์จากการเลียกินปัสสาวะ การผสมพนัธ์ุ การสัมผสัปัสสาวะในส่ิงแวดลอ้ม นอกจากน้ีการ

ถ่ายทอดเช้ือจากแม่ไปยงัลูกสัตวผ์่านทางรกหรือขณะคลอดก็อาจเกิดข้ึนไดด้้วย การศึกษาโดย

นายแพทยบุ์ญธรรม สุนทรเกียรติ และคณะ ปี 2508 ในกรุงเทพฯ ธนบุรี เชียงใหม่ และพิษณุโลก

แสดงวา่หนู (หนูท่อ หนูนาและหนูบา้น) เป็นแหล่งรังโรคสําคญั รองมาคือ สุนขั พบอตัราความชุก

ในฤดูฝนมากกวา่ฤดูอ่ืนๆ 

        1.6 การติดต่อของโรคมาสู่คน 

                เช้ือจะถูกปล่อยออกมากบัปัสสาวะของสัตวท่ี์ติดเช้ือและปนเป้ือนอยูใ่นนํ้ า ดินทรายเปียก

ช้ืน หรือพืช ผกั เช้ือสามารถไชเขา้สู่ร่างกายทางผิวหนงัตามรอยแผลและรอยขีดข่วน เยื่อบุช่องปาก 

ตา จมูก นอกจากน้ียงัสามารถไชเขา้ทางผวิหนงัปกติท่ีเปียกชุ่มเน่ืองจากแช่นํ้ าอยูน่าน คนมกัติดเช้ือ

โดยออ้มขณะย ํ่าดินโคลน แช่นํ้ าท่วมหรือว่ายนํ้ า หรืออาจติดโรคโดยตรงจากการสัมผสัเช้ือใน

ปัสสาวะสัตวห์รือเน้ือสัตวท่ี์ปนเป้ือนเช้ือ เช้ืออาจเขา้ร่างกายโดยการกินอาหารหรือนํ้ า หรือการ

หายใจเอาละอองนิวเคลียสจากของเหลวท่ีปนเป้ือนเช้ือเขา้ไปแต่พบไดน้อ้ย ส่วนการติดจากคนถึง

คน มีรายงานการติดต่อจากปัสสาวะผูป่้วยเพียงอยา่งเดียว แมว้า่จะพบเช้ือในปัสสาวะของผูป่้วยได้

นาน 1-11 เดือนก็ตาม แต่การติดต่อจากแม่ไปทางรกทาํให้ทารกตายในครรภน์ั้นมีรายงาน 2 ราย

โดย Lindary S. (1949) และ Faine S. (1984) (Faine, S. 1984) นอกจากนั้นยงัมีรายงานเด็กท่ีคลอด

ออกมา มีอาการเหมือนในผูใ้หญ่และการรักษาได้ผลดี เม่ือเช้ือเขา้สู่ร่างกายแลว้ จะเขา้สู่กระแส

เลือดภายใน 24 ชัว่โมง แลว้จะเพิ่มจาํนวนไดสู้งสุดภายใน 2-4 วนั (เป็นช่วงท่ีมีไขสู้ง) แลว้กระจาย

ไปตามอวยัวะต่างๆ เช่น ลาํไส้ เยื่อหุ้มสมอง ปอด หัวใจ โดยมกัไปท่ี ตบั ไต ทาํให้เกิดการอกัเสบ

และเน้ือตายตามอวยัวะเหล่านั้น ในอาการรุนแรงอาจพบภาวะเลือดออกท่ีลาํไส้ ปอด ตบัวาย ไตวาย 
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ถึงขั้นเสียชีวิตได ้ในระยะ 1-2 สัปดาห์หลงัป่วย ร่างกายจะเร่ิมสร้างภูมิตา้นทานโรค ทาํให้เช้ือถูก

กาํจดัออกไป แต่เช้ือส่วนหน่ึงจะหลบเขา้ไปอยูใ่นไตและเพิ่มจาํนวนมากข้ึน แลว้ถูกขบัออกมากบั

ปัสสาวะเป็นคร้ังคราวหรือต่อเน่ืองกนั ซ่ึงจาํนวนและระยะเวลาท่ีเช้ือถูกขบัออกมากนอ้ยเท่าใด จะ

สัมพนัธ์กบัชนิดสัตวแ์ละชนิดของเช้ือ (serovars) ปริมาณเช้ือท่ีถูกขบัออกมาอาจมากถึง 100 ลา้นตวั

ต่อปัสสาวะ 1 มิลลิลิตร 

        1.7 อาการและอาการแสดง 

                อาการในคนอาจแตกต่างกนัออกไปข้ึนกบัชนิดและปริมาณของเช้ือ อาการท่ีพบบ่อย

ไดแ้ก่ ไขเ้ฉียบพลนั ปวดศีรษะรุนแรง หนาวสั่น ปวดกลา้มเน้ืออยา่งรุนแรง (มกัปวดท่ีน่อง โคนขา 

กลา้มเน้ือหลงัและทอ้ง) ตาแดง อาจมีไขติ้ดต่อกนัหลายวนัสลบักบัระยะไขล้ด (biphasic) และมีเยื่อ

หุ้มสมองอกัเสบ มีผื่นข้ึนท่ีเพดานปาก โลหิตจาง มีจุดเลือดออกตามผิวหนงัและเยื่อบุ ตบัและไต

วาย ดีซ่าน อาจมีเยื่อหุ้มสมองอกัเสบ ทาํให้ความรู้สึกสับสน เพอ้ ซึม กลา้มเน้ือหวัใจอกัเสบ อาจมี

อาการทางระบบทางเดินหายใจ ไอมีเสมหะ อาจมีเลือดปน (hemoptysis) และเจ็บหนา้อก แมอ้าการ

ของโรคจะค่อนขา้งหลากหลาย โดยอาจมีอาการเด่นของอวยัวะใดอวยัวะหน่ึงท่ีถูกทาํลายไป ไม่วา่

จะเป็นไต ตบั ระบบหายใจหรือระบบไหลเวียนโลหิต แต่จากการรายงานท่ีมีอยู่ในประเทศไทย

อาการท่ีพบได้บ่อยมากท่ีสุดคือ ไขสู้ง (ร้อยละ 88.8-100) ปวดศีรษะ (ร้อยละ 66-100) ปวด

กลา้มเน้ือ (ร้อยละ 76-100) และตาแดง (ร้อยละ 74-100) สําหรับอาการตวัเหลืองพบนอ้ยกวา่คือ 

ร้อยละ 37-70 อาการอ่ืนๆไดแ้ก่ ผื่น จุดเลือดออกตามผิวหนงั ไอเป็นเลือด ตบัโต มา้มโต เป็นตน้ 

ความรุนแรงของโรคจะข้ึนกบัชนิดและปริมาณของเช้ือ เช่น เช้ือชนิด L. icterohaemorrhagiae และ 

L. bataviae มกัจะก่ออาการรุนแรง (ดีซ่าน เลือดออกและไตวาย) อตัราป่วยตายโดยเฉล่ียตํ่า แต่จะ

เพิ่มข้ึนในคนไขสู้งอายุ และอาจสูงถึงร้อยละ 20 หรือมากกว่าในคนท่ีเป็นดีซ่านและไตถูกทาํลาย 

แต่ไม่ไดรั้บการรักษาท่ีรวดเร็วและเพียงพอ ซ่ึงรวมถึงการลา้งไต (renal dialysis) ดว้ย สาเหตุการ

ตายมกัมาจากตบัและไตวาย ในปัจจุบนัพบว่า การท่ีมีเลือดออกมาก และกลุ่มอาการทางเดินลม

หายใจลม้เหลวเป็นสาเหตุท่ีทาํให้ผูป่้วยเสียชีวิตเร็ว สาเหตุการตายอาจมาจากการเตน้ของหัวใจ

ผดิปกติเน่ืองจากกลา้มเน้ือหวัใจอกัเสบก็ได ้

                1.7.1 อาการทางคลินิกของโรคอาจแบ่งเป็นกลุ่มใหญ่ๆได ้2 กลุ่มไดแ้ก่ 

                        - กลุ่มท่ีไม่มีอาการเหลือง (อาการไม่รุนแรง) อาการท่ีพบในกลุ่มอาการไม่รุนแรง 

ได้แก่ ไข้เฉียบพลัน (ไข้สูง 38-40 องศาเซลเซียส อาจมีหนาวสั่นร่วมด้วย) เยื่อบุตาบวมแดง 

(conjunctival suffusion) ปวดศีรษะและปวดกลา้มเน้ืออยา่งรุนแรง (โดยเฉพาะท่ีน่อง กลา้มเน้ือหลงั 

มีอาการกดเจบ็กลา้มเน้ือบริเวณดงักล่าวร่วมดว้ย) อาจมีคล่ืนไส้ อาเจียน อาการพบตั้งแต่หน่ึงวนัถึง

หลายวนั ลกัษณะของไขมี้ลกัษณะเป็น biphasic (ระยะมีไขส้ลบักบัระยะไขล้ดและระยะกลบัมีไข ้
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อีกคร้ัง) ระยะแรกเป็นระยะท่ีมีเช้ือในกระแสเลือดและนํ้าไขสันหลงั (septicemic stage) ระยะน้ีมีไข้

สูงประมาณ 4-7 วนั ตามด้วยระยะไม่มีไขไ้ม่มีอาการ 1-3 วนั หลงัจากนั้นจะเขา้สู่ระยะท่ีสอง 

(immune stage) ระยะน้ีเป็นช่วงสั้น ประกอบดว้ย ไขข้ึ้นอีกคร้ัง (recurrence of fever) เยื่อหุ้มสมอง

อกัเสบ (meningitis) และมีเช้ือออกมาในปัสสาวะ (leptospiruria) อย่างไรก็ตามลกัษณะของไขท่ี้

เป็น biphasic ไม่ไดพ้บในผูป่้วยทุกราย 

                        - กลุ่มท่ีมีอาการเหลือง (อาการรุนแรง) อาการทางคลินิกในกลุ่มท่ีมีอาการรุนแรงไม่

พบลกัษณะไขแ้บบ biphasic กลุ่มน้ีอาการในระยะแรก (septic illness) จะไม่หายไป ความรุนแรงจะ

เพิ่มข้ึนโดยพบมีอาการเหลืองและไตวาย อาการทางคลินิกประกอบดว้ย อาการท่ีพบในกลุ่มอาการ

ท่ีไม่รุนแรงร่วมกบัอาการท่ีเกิดจากพยาธิสภาพในอวยัวะต่างๆได้แก่มีผื่นท่ีเพดานปาก (palatal 

exanthem) มีจุดเลือดออกตามผวิหนงัและเยือ่บุ ตบัและไตวาย ดีซ่าน เยือ่หุม้สมองอกัเสบ กลา้มเน้ือ

หวัใจอกัเสบ อาจมีอาการทางระบบทางเดินหายใจ โดยมีหรือไม่มีอาการไอเป็นเลือด (hemoptysis) 

กลุ่มท่ีมีอาการรุนแรงพบไม่ถึงร้อยละ 10 ของผูป่้วยทั้งหมด กลุ่มน้ีอาการเหลืองจะเกิดข้ึนใน

ระหวา่งวนัท่ี 4-6 ของโรค ปัสสาวะเกิดนอ้ยในสัปดาห์ท่ี 2 ของโรคแต่อาจพบไดต้ั้งแต่วนัท่ี 4 ของ

โรค ผูป่้วยอาจเสียชีวิตในระยะน้ีหรือในตน้สัปดาห์ท่ีสามจากภาวะไตวาย ภาวะเลือดออกอย่าง

รุนแรงเป็นสาเหตุการตายจากโรคได ้การเสียชีวติเน่ืองจากตบัวายพบนอ้ย อตัราป่วยตายในกลุ่มท่ีมี

อาการรุนแรงและไม่ไดรั้บการรักษาพบร้อยละ 15-40  

                                ผูป่้วยในกลุ่มอาการท่ีไม่รุนแรงมีสัดส่วนมากกว่ากลุ่มท่ีมีอาการรุนแรงถึง 9 

เท่า อยา่งไรก็ดีจาํนวนผูป่้วยกลุ่มท่ีมีอาการรุนแรงจะมีจาํนวนมากหรือนอ้ยข้ึนกบัความรวดเร็วใน

การวนิิจฉยัและการรักษาของแพทยใ์นผูป่้วยท่ีมีอาการไม่รุนแรง 

                1.7.2 อาการแสดง (signs) ท่ีสาํคญัทางคลินิก ไดแ้ก่ 

                        ภาวะเยื่อบุตาบวมแดง (conjunctival suffusion) เกิดข้ึนในตาทั้งสองขา้ง ภายใน 3 

วนัแรกของโรคและอยู่ไดน้าน 1 วนัถึง 1 สัปดาห์อาจพบร่วมกบัเลือดออกท่ีตาขาว (conjunctival 

hemorrhages) ขา้งเดียวหรือสองขา้งก็ไดแ้ต่ไม่ใช่ตาแดงท่ีเกิดจากการอกัเสบหรือเป็นหนอง 

                        กดเจบ็กลา้มเน้ืออยา่งรุนแรง โดยเฉพาะท่ีน่อง 

                        มีเลือดออกแบบต่างๆโดยเฉพาะในผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรงและมีอาการเหลือง เช่น 

จุดเลือดออกตามผิวหนัง (petechiae), ผื่นเลือดออก (purpuric spots), เลือดออกในเยื่อบุตา 

(conjunctival hemorrhages) หรือเสมหะเป็นเลือด บางคร้ังอาจพบเพียงผื่นเลือดออก 2-3 แห่งท่ี

หนา้อก ทอ้งหรือแขน เช่ือวา่เกิดจากเส้นเลือดฝอยเปราะ ซ่ึงสามารถตรวจพบไดโ้ดย tourniquet for 

capillary fragility (Hess) test แต่การตรวจ bleeding time, clotting time, prothrombin time มกัจะอยู ่
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ในเกณฑ์ปกติ อย่างไรก็ตามในรายท่ีมีอาการรุนแรง (classical Wiel,s disease) พบว่าค่า 

prothrombin time ผดิปกติได ้

                        ผื่นอาจพบไดห้ลายแบบ เช่น ผื่นแดงราบ (erythematous), ผื่นแดง (macular), ผื่น

และตุ่มแดง (maculopapular), ผื่นลมพิษ (urticaria) ซ่ึงผื่นเหล่าน้ีอาจจะพบเฉพาะท่ีหรือเป็นได้

ทั้งตวั ผืน่มกัจะเป็นแบบชัว่คราวและบางรายอาจจะพบมากกวา่หน่ึงสัปดาห์ได ้

                        อาการเหลือง มกัจะไม่ก่อให้เกิดปัญหาในการตรวจทางคลินิก ถ้ามีอาการเหลือง

เล็กนอ้ยๆ อาจจะตอ้งตรวจในท่ีมีแสงสวา่งเพียงพอ อาการเหลืองจะเกิดระหวา่งวนัท่ี 4-6 ของโรค 

แต่ก็อาจจะเร็วไดต้ั้งแต่วนัท่ี 2  

        1.8 การวนิิจฉยัโรค 

                1.8.1 การตรวจวนิิจฉยัทางหอ้งปฏิบติัการ 

                        กรณีท่ีผูป่้วยมีอาการอย่างอ่อนการใช้การทดสอบทางห้องปฏิบติัการมาช่วยในการ

วินิจฉัยจะเป็นประโยชน์ต่อการดูแลรักษาผูป่้วยและการพยากรณ์โรค และหากสามารถบอกชนิด

ของเช้ือ (serovars หรืออยา่งนอ้ย serogroup) ได ้ก็จะช่วยในการป้องกนัควบคุมโรคในชุมชนไดอี้ก

ดว้ย 

                        การตรวจหาแบคทีเรีย : อาจตรวจหาเช้ือเลปโตสไปราท่ียงัมีชีวิต โดยเก็บตวัอย่าง

เลือด (ภายใน 7 วนั) ถา้เป็นตวัอยา่งปัสสาวะหรือนํ้ าไขสันหลงั ควรเก็บในช่วงท่ีป่วยได ้10 วนัเป็น

ตน้ไป (การเก็บตวัอยา่งปัสสาวะตอ้งให้ผูป่้วยกิน NaHCO3 30 มล. ก่อนนอนและหลงัต่ืนนอน เชา้

วนัรุ่งข้ึนจึงเก็บปัสสาวะ) เช้ือจะออกมากบัปัสสาวะเป็นช่วงๆหรือติดต่อกนั ถา้ส่องดูดว้ยกล้อง

จุลทรรศน์พื้นมืด (dark field microscope) จะเห็นเช้ือเป็นเส้นเล็กๆเคล่ือนท่ีเร็ว แต่วิธีน้ีการอ่านผล

อาจสับสนกบัส่ิงแปลกปลอม (artifact) ท่ีปะปนอยู ่การตรวจไม่พบเช้ือโดยวิธีน้ี จะไม่ถือเป็นการ

ยนืยนัการวนิิจฉยั 

                        การเพาะแยกเช้ือ : โดยการเลือกเก็บตวัอยา่งให้เหมาะสมตามระยะเวลา เช่น เลือด 

(ภายใน 7 วนัหลงัป่วย) หรือนํ้ าไขสันหลงั (4-10 วนัหลงัป่วย) ถา้เป็นปัสสาวะควรทาํหลงัเร่ิมป่วย 

10 วนัเป็นตน้ไป การเพาะแยกเช้ืออาจทาํในอาหารเล้ียงเช้ือ เช่น EMJH หรือในสัตวท์ดลอง เช่น 

หนูตะเภา หนูแฮมเตอร์ (กระทรวงสาธารณสุข. 2544) 

                        การตรวจทางซีโรโลยี :  การตรวจหาแอนติบอดีท่ีจาํเพาะต่อสกุลของเช้ือ 

Leptospira (genus specific)        จะใชแ้อนติเจนท่ีเตรียมจากเช้ือเพียงซีโรวาร์เดียว หรือจากเช้ือ L. 

biflexa โดยวิธี indirect hemagglutination (IHA), indirect immunofluorescsnt antibody (IFA), 

macroscopic slide agglutination (MSAT), latex agglutination, ELISA การตรวจหาแอนติบอดีท่ี 
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จาํเพาะต่อสกุลของเช้ือ Leptospira เป็นวธีิในการวนิิจฉยัโรคเลปโตสไปโรซิสในเบ้ืองตน้มีความไว

ในการทดสอบร้อยละ 20-65 สําหรับการวินิจฉยัโรคในสัปดาห์แรกและร้อยละ 70-87 ในสัปดาห์ท่ี

สอง มีความจาํเพาะมากกวา่ร้อยละ 90 

- Microscopic agglutination test (MAT) 

                                        วิธี MAT คิดคน้โดย Galton และคณะ ในปี ค.ศ. 1958 วิธีน้ีตอ้งใช้

แอนติเจนของเช้ือ L. interrogans ท่ียงัมีชีวิตทั้ง 24 ซีโรวาร์(สุกญัญา กณัทะชยัวรรณ. 2552) โดย

การตรวจหาแอนติบอดีท่ีจาํเพาะต่อซีโรกรุปหรือซีโรวาร์ของเช้ือ Leptospira (serogroup specific) 

โดยวิธี microscopic agglutination test (MAT) เป็นวิธีการท่ีองคก์ารอนามยัโลก (WHO) ถือวา่เป็น

วธีิมาตรฐาน (gold standard) ในการวินิจฉยัโรคเลปโตสไปโรซิส ท่ีมีความจาํเพาะต่อซีโรกรุปของ

เช้ือ โดยการนาํซีรัมของผูป่้วยท่ีเจือจางแลว้มาทาํปฏิกิริยากบัแอนติเจนของเช้ือซีโรวาร์มาตรฐานทั้ง 

24 ซีโรวาร์ ท่ีเป็นตวัแทนของซีโรกรุปต่างๆ (antigen pools) หลงัจากทาํปฏิกิริยาแลว้จะนาํมา

ตรวจสอบปฏิกิริยาเกาะกลุ่มเช้ือด้วยกล้องจุลทรรศน์พื้นมืด ผลบวกพบการเกาะกลุ่มของเช้ือ

มากกวา่ร้อยละ 50 ลกัษณะการเกาะกลุ่มเป็น lysis ball, star (อิสยา จนัทร์วทิยานุชิต. 2551) 

- Indirect hemagglutination (IHA) 

                                        หลกัการน้ีจะนาํแอนติเจนของเช้ือเลปโตสไปราเคลือบบนเม็ดเลือดแดง

คนหมู่เลือด “O” แล้วทาํปฏิกิริยากับซีรัมของผูป่้วย เกิดปฏิกิริยาจบักลุ่มของเม็ดเลือดแดง 

(Hemagglutination) ในปี ค.ศ. 1998 Levett PN และคณะไดน้าํวิธี IHA ไปประเมินผลกบัผูป่้วยโรค

เลปโตสไปโรซิสระยะเร่ิมตน้ พบวา่มีความไว ความจาํเพาะเป็นร้อยละ 100, 94 ตามลาํดบั โดยท่ี

คณะผูว้จิยัพบวา่วธีิ IHA และ ELISA ใหผ้ลท่ีสอดคลอ้งกนั (Levet PN. 1998) 

- Macroscopic slide agglutination (MSAT) 

                                        หลกัการน้ีจะใช้แอนติเจนความเขม้ขน้สูง ทาํให้เช้ือตายด้วยความร้อน

หรือฟอร์มาลิน (Heat or formalin killed concentrate) ผสมกบัซีรัมทดสอบบนสไลด์ในปริมาณท่ี

เท่าๆกนั ซีรัมท่ีให้ผลบวกจะทาํปฏิกิริยา Agglutination กบัแอนติเจนบนสไลด์สามารถมองเห็นได้

ดว้ยตาเปล่า วิธีน้ีมีความจาํเพาะตํ่ากว่าวิธี MAT และมกัเกิดผลบวกปลอมไดง่้าย ถา้หากขาดการ

ควบคุมคุณภาพในการเตรียมแอนติเจน แต่เป็นวิธีท่ีเตรียมไดง่้าย ขั้นตอนสะดวก ไม่ยุง่ยาก รวดเร็ว

และใหผ้ลบวกกบัการตรวจในระยะเร่ิมแรกของโรคไดดี้ (กรมควบคุมโรค. 2544) 

- Indirect immunofluorescence  assay  (IFA) 

                                        หลักการน้ี  แอนติบอดีต่อเช้ือเลปโตสไปราในซีรัมของผู ้ป่วยจะทํา

ปฏิกิริยากบัแอนติเจนของเช้ือ ตรวจวดัปฏิกิริยาของสารเรืองแสง Fluorescein labeled anti-human  

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Levett%20PN%22%5BAuthor%5D
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IgM หรือ IgG โดยดูการเรืองแสงดว้ยกลอ้งจุลทรรศน์ฟลูออเรสเซนตแ์ละจากการศึกษาของแสง

ดาวและคณะ โดยเปรียบเทียบวิธี IFA แบบ total Ig กบั IgM พบว่า IgM-IFA จะมีความไวและ

ความจาํเพาะสูงกว่า total Ig-IFA และสามารถนาํวิธี IgM-IFA ไปใช้ในการตรวจวินิจฉัยโรค 

(Pradutkanchana S. 2003) 

- Indirect immunoperoxidase (IIP) 

                                        วิธีน้ีไดถู้กพฒันาข้ึนจากวิธี IFA เพื่อให้สามารถนาํไปใช้ตรวจกรองใน

ห้องปฏิบติัการทัว่ๆไปโดยใช้ Enzyme และ Substrate ท่ีมีความจาํเพาะกนัสามารถอ่านผลไดด้ว้ย

กลอ้งจุลทรรศน์แบบ Light Microscopic จากการศึกษาของ ศราวุธ และ คณะพบวา่วิธี IgM-IIP น้ี

เม่ือนาํไปใช้ตรวจหาแอนติบอดีในผูป่้วยโรคเลปโตสไปโรซิสพบว่ามีความไวและความจาํเพาะ

เป็นร้อยละ 100, 95 ตามลาํดบัซ่ึงเหมาะท่ีจะนาํไปใชใ้นการตรวจกรองโรคเลปโตสไปโรซิสใน

ระยะเร่ิมแรก (ศราวธุ  สุทธิรัตน์. 2552) 

- Enzyme-linked  immunosorbent assay (ELISA) 

                                       หลกัการน้ี แอนติเจนของเช้ือเลปโตสไปรา ถูกเคลือบลงบน ELISA plate 

เม่ือเติมซีรัมของผูป่้วยท่ีถูกทาํใหเ้จือจาง นาํไป incubate จะทาํใหส่้วนของแอนติเจนและแอนติบอดี

จบักนั เม่ือเติม peroxidase conjugated anti-human IgM หรือ IgG ลงไป จะเกิดปฏิกิริยาจาํเพาะต่อ 

IgG หรือ IgM วดัปฏิกิริยาท่ีเกิดข้ึนดว้ย ELISA reader (กรมควบคุมโรค. 2544) 

- Lepto-dipstick test 

                                        หลกัการน้ี แอนติเจนของเช้ือ Leptospira ถูกเคลือบบนแผน่ nitrocellulose 

ร่วมกบั anti-human IgM dye conjugate ซ่ึงจะทาํปฏิกิริยากบัแอนติบอดีในซีรัมของผูป่้วย จะเกิดสี

ชมพูซ่ึงจะมองเห็นไดช้ดัเจน ในปี ค.ศ. 1999 Yersin C และคณะ ไดน้าํวิธี Dipstick test ไปวินิจฉยั

ผูป่้วยโรคเลปโตสไปโรซิสในเมือง Seychelles โดยเปรียบเทียบกบัวิธี ELISA พบว่าวิธี dipstick 

test มีความไวเทียบเท่ากบัวธีิ ELISA แต่เม่ือนาํไปทดสอบกบัผูท่ี้ป่วยโรคเลปโตสไปโรซิสท่ียงัไม่มี

อาการแสดงเทียบกบัวิธี MAT พบว่าวิธี dipstick test มีความไวน้อยกว่าวิธี MAT แต่เหมาะท่ีจะ

นาํไปใชใ้นการตรวจภาคสนามและหอ้งปฏิบติัการทัว่ไปได ้(Yersin C. 1991) 

- Microcapsule agglutination test (MCAT) 

                                        แอนติเจนของเช้ือ Leptospira ไดแ้ก่ L. autumanlis, L. hebdomadis,   L. 

australis, L. lcterohaemorrhagiae, L. canicola และ L. pyrogenese จะถูกนาํไปเคลือบบน 

microcapsule (MC) particle ซ่ึงจะทาํปฏิกิริยากบัแอนติบอดีต่อเช้ือเลปโตสไปราในซีรัมผูป่้วย 

เกิดปฏิกิริยา passive agglutination reaction (กรมควบคุมโรค. 2544) 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Yersin%20C%22%5BAuthor%5D
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- Latex  agglutination test (LA) 

                                        เป็นชุดทดสอบเพื่อตรวจหาแอนติบอดีในซีรัม ซ่ึงจะทาํปฏิกิ ริยากับ

แอนติเจนของเช้ือ Leptospira ท่ีเคลือบบนเม็ด latex โดยจะทาํปฏิกิริยาการจบักลุ่มของแอนติเจน

แอนติบอดี เห็นเป็นการรวมกลุ่มชดัเจน สามารถดูไดด้ว้ยตาเปล่า ในปีพ.ศ. 2552 สุกญัญา และ 

คณะไดพ้ฒันาวิธี latex agglutination โดยใช้ total membrane แอนติเจน พบว่ามีความไวและ

ความจาํเพาะร้อยละ 97.5, 82.0 ตามลาํดบัซ่ึงสามารถนาํไปใชใ้นการวินิจฉยัการติดเช้ือเลปโตสไป

ราและเหมาะสมในการตรวจกรองตวัอยา่งคนไขจ้าํนวนมาก (สุกญัญา กณัทะชยัวรรณ. 2552) 

                                 ผูป่้วยท่ีมีการติดเช้ือจะต้องมีแอนติบอดีไตเตอร์ของซีรัมในระยะโรค

บรรเทา มากกวา่หรือเท่ากบั 4 เท่าของระดบัแอนติบอดีไตเตอร์ของซีรัมในระยะเฉียบพลนั (four-

fold rising titer) แต่ถา้พบในระดบัตํ่าๆ (1:50 หรือ 1:100) และแอนติบอดีไตเตอร์ไม่เพิ่มข้ึน 4 เท่า 

จะถือวา่มีการติดเช้ือมานานแลว้ 

                         องค์การอนามัยโลกได้ตั้ งเกณฑ์ในการวินิจฉัยโรคเลปโตสไปโรซิส 

ดงัน้ีคือ ใชล้กัษณะอาการทางคลินิก และการวนิิจฉยัเช้ือในหอ้งปฏิบติัการดว้ยวิธี MAT ร่วมกบัการ

เพาะเล้ียงเช้ือ (อิสยา จนัทร์วิทยานุชิต. 2551) การตรวจน้ีทาํได้หลายวิธี วิธีมาตรฐานท่ีใช้ตรวจ

ยืนยนัซีโรวาร์ คือ microscopic agglutination test (MAT) โดยการตรวจหาแอนติบอดีในซีรัมของ

ผูป่้วยซ่ึงเป็นวิธีท่ีค่อนขา้งยุ่งยากและใช้เวลามาก เน่ืองจากตอ้งใช้แอนติเจนหลายชนิดและตอ้ง

เพาะเล้ียงเช้ือดว้ยการ subculture ทุกสัปดาห์เพื่อไม่ใหเ้ช้ือตาย (กรมควบคุมโรค. 2544) 

                1.9 การรักษา 

           เช้ือเลปโตสไปรามีความไวต่อยาปฏิชีวนะส่วนใหญ่ อยา่งไรก็ดี Penicillin ชนิดฉีด

ยงัเป็นยาท่ีมีประสิทธิภาพมากท่ีสุด โดยเฉพาะถา้ใหใ้นระยะแรกของการป่วย วตัถุประสงคข์องการ

ใหย้าปฏิชีวนะเพื่อลดความรุนแรงและป้องกนัภาวะแทรกซ้อน โดยพยายามให้ยาปฏิชีวนะโดยเร็ว

ท่ีสุด เดิมเช่ือกนัว่าถา้จะให้ไดผ้ลตอ้งให้ยาภายในระยะเวลา 4-5 วนัแรกหลงัจากท่ีมีอาการหรือ

ก่อนท่ีผูป่้วยจะมีอาการเหลือง แต่ในปัจจุบนัเช่ือกนัวา่การใหย้าปฏิชีวนะท่ีเหมาะสม ถึงแมผู้ป่้วยจะ

มาชา้หรือมีอาการดีซ่านแลว้ก็ตามก็ยงัสามารถลดระยะเวลาของการมีไข ้ลดเช้ือในปัสสาวะ และลด

ระยะเวลาของภาวะไตวายในผูป่้วยได ้การรักษาโรคควรประกอบดว้ยการให้ยาปฏิชีวนะท่ีรวดเร็ว

และเหมาะสมร่วมกบัการรักษาตามอาการและการรักษาภาวะแทรกซอ้น 

                        1.9.1 การใหย้าปฏิชีวนะ 

                       การเลือกใชย้าข้ึนกบัความรุนแรงของโรคและสภาวะของผูป่้วยสามารถแบ่ง

ใหย้าปฏิชีวนะเป็นสองกลุ่มใหญ่ๆดงัต่อไปน้ี 
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                                - ผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรง 

                      ผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรงมกัเป็นผูป่้วยท่ีไดรั้บการวินิจฉยัโรคชา้หรือมารับการ

รักษาชา้หรือผูป่้วยมีภาวะแทรกซ้อน ไดแ้ก่ ผูป่้วยท่ีมีดีซ่านและ serum creatinine สูง ผูป่้วยท่ีมี

อาการรุนแรงพบมีอตัราป่วยตายสูงถึงร้อยละ 15-40 ยาท่ีใชไ้ดผ้ลในระยะน้ีไดแ้ก่ Penicillin G ถือ

เป็นยาท่ีดีท่ีสุดโดยฉีดเขา้เส้นเลือดดาํ ใชใ้นขนาดสูงคือ 6 ลา้นยนิูต/วนั หรือ Ampicillin ฉีดเขา้เส้น

เลือดดาํ ขนาดท่ีใช ้4 กรัมต่อวนัติดต่อกนั 7 วนั 

                                - ผูป่้วยอาการอ่อนถึงปานกลาง อาจเลือกใชย้าดงัน้ี 

- Doxycyclin กิน 100 mg วนัละ 2 คร้ัง นาน 7 วนั 

- Amoxycillin กิน 600 mg ทุก 6 ชัว่โมง นาน 5-7 วนั 

- Ampicillin กิน 500-750 mg ทุก 6 ชัว่โมง นาน 5-7 วนั 

                        1.9.2 การรักษาตามอาการและรักษาภาวะแทรกซอ้น 

                         การรักษาประคบัประคองตามอาการและอาการแสดงของผูป่้วย ควรทาํใน

เวลาท่ีเหมาะสมจะช่วยป้องกนัการเกิดภาวะแทรกซ้อนท่ีไตและปอดหรืออวยัวะอ่ืนๆไดโ้ดยการ

รักษาตามอาการ ไดแ้ก่ 

   - การใหย้าลดไข ้

   - การใหย้าแกป้วด 

   - การให ้diazepam เขา้หลอดเลือด เพื่อควบคุมการชกั 

- รายท่ีมีอาการทางประสาท เช่น หูแว่ว ประสาทหลอน ไม่ควรให ้

Largactil เพราะทาํให้ไม่ทราบการตอบสนองต่อการรักษาของคนไขแ้ละ

มีผลต่อตบัถา้จาํเป็นอาจฉีด Hadol 5 mg เขา้กลา้มเน้ือ 

   - การใหย้าแกอ้าเจียน 

 - การใหส้ารละลายและเกลือแกงหรือ isotonic solution ควรใหท้นัที 

เม่ือพบว่าความดนัโลหิตลดลงและตอ้งระมดัระวงัการให้ fluid มาก

เกินไป 

                        1.9.2 การรักษาภาวะแทรกซอ้น ไดแ้ก่ 

                                - การแกไ้ขภาวะเลือดออก กรณีโลหิตจางควรให้เลือดหรือให้ plasma และพบ

เกล็ดเลือดตํ่ารุนแรง การใหเ้กล็ดเลือดจะดีกวา่การให ้steroids ซ่ึงไม่มีผลดีในการรักษา 

                                - รายท่ีมี bleeding tendency เช่น epistaxis อาจพิจารณาให้ vitamin K1 ฉีดเขา้

หลอดเลือด 
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                                - การแกอ้าการแทรกซอ้นท่ีระบบหายใจ ใชก้ารเฝ้าสังเกตอาการของผูป่้วยและ

แกไ้ขตามอยา่งใกลชิ้ด 

                                - การแกภ้าวะการทาํงานของหวัใจทาํงานผดิปกติ ทาํโดยเฝ้าสังเกตอาการผูป่้วย

ใกลชิ้ดซ่ึงโดยทัว่ไปอาการหวัใจเตน้ผิดปกติ (arrthymia) อยา่งอ่อนมกัจะเกิดข้ึนชัว่คราวและหาย

ไดเ้องโดยไม่ตอ้งรักษาจึงไม่ควรให ้cardiotonic เพราะอาจกระตุน้ใหเ้กิด fatal arrthymia ได ้

                                - การแกปั้ญหาตบัวายทาํไดโ้ดยงดอาหารโปรตีน การรักษาสมดุล electrolytes 

และหลีกเล่ียงการใชย้าท่ีมีผลต่อตบั 

                                - โดยทัว่ไปไตวายเฉียบพลนัในโรคเลปโตสไปโรซิสเป็น non-oliguric renal 

failure ซ่ึงอาจไม่ตอ้งลา้งไต ก็ได ้แต่ถา้ผูป่้วยมีภาวะไตวายเร้ือรังและมีปัสสาวะนอ้ย (oliguric) ซ่ึง

มกัเกิดจาก acute tubular necrosis ตอ้งพิจารณาทาํลา้งไต สําหรับในรายท่ีมีเลือดออกควรเลือกทาํ 

hemodialysis ก่อน ถ้าไม่สามารถทาํได้จึงพิจารณาทาํ peritoneal dialysis แต่ตอ้งแก้ไขภาวะ

เลือดออกก่อนและตอ้งทาํดว้ยความระมดัระวงั ทั้งน้ีเน่ืองจากในการทาํ peritoneal dialysis ส่วน

ใหญ่จาํเป็นตอ้งให ้heparin เพื่อป้องกนั fibrin clot  (กรมควบคุมโรค. 2544) 

 

2. เมลอิอยโดซิส  

        เมลิออยโดซิสเป็นโรคติดเช้ือจากแบคทีเรียท่ีมีความสําคัญมากในประเทศแถบเอเชีย

ตะวนัออกเฉียงใต้ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในประเทศไทย มีรายงานคร้ังแรกในประเทศพม่าเม่ือปี 

พ.ศ.2455 ต่อมาในปี พ.ศ.2480 จึงมีรายงานในประเทศไทย ลกัษณะอาการทางคลินิกของโรคน้ีมีได้

หลายแบบ ลว้นแต่ไม่จาํเพาะเจาะจง การวนิิจฉยัทางคลินิกจึงกระทาํไดย้าก ผูป่้วยท่ีเป็นในระยะท่ีมี

การติดเช้ือในเลือดมกัมีอาการรุนแรงสร้างปัญหาใหแ้ก่ผูดู้แลรักษามากเพราะผูป่้วยจะเสียชีวิตอยา่ง

รวดเร็ว ผูป่้วยมกัมีโรคอ่ืนโดยเฉพาะโรคเร้ือรังหรือมีภูมิคุม้กนัตํ่ามาก่อน ระดบัแอนติบอดีในผูป่้วย

มกัมีระดับตํ่าไม่เพียงพอท่ีจะใช้ในการวินิจฉัยโรคได้ จึงก่อให้เกิดปัญหาในการวินิจฉัยโรค 

(พิพฒัน์ ลกัษมีจรัลกุล. 2543)  

               2.1 สาเหตุของโรค 

                         B. pseudomallei เป็นแบคทีเรียแรมลบรูปแท่งขนาด 0.5-1×1.5-4 ไมโครเมตร เซลล์

ติดสีแดงเขม้บริเวณหวัทา้ยของเซลล์ (bipolar staining) คลา้ยเข็มกลดัซ่อนปลาย (close safety pin) 

เคล่ือนท่ีไดโ้ดยมีแฟลกเจลลาท่ีขั้วทั้ง 2 ขา้งๆละ 3 เส้นหรือมากกวา่ (multitrichous polar flagella) 

เจริญไดดี้ท่ีอุณหภูมิ 42 °C เม่ือเพาะเล้ียงบน 5 % sheep blood agar เป็นเวลา 18-24 ชัว่โมง ใน

บรรยากาศปกติ โคโลนีมีลักษณะกลม นูน ขอบเรียบ สีขาวนวลหรือสีครีม เส้นผ่าศูนย์กลาง

ประมาณ 1-2 มิลลิเมตร เม่ือเพาะเล้ียงนาน 48-72 ชัว่โมง โคโลนีจะมีลกัษณะหยาบ เห่ียวยน่  
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(wrinkled colonies) แผเ่ป็นรัศมีออกจากศูนยก์ลาง มีสีเหลืองอ่อนจนถึงสีนํ้าตาล มีกล่ินเฉพาะคลา้ย

กล่ินไอระเหยจากดินหลงัฝนตกใหม่ๆ (earthy smell) ถ้าเพาะเล้ียงบนอาหารคดัเลือกชนิด 

Ashdown medium (ประกอบดว้ย trypicase soy agar คริสทลัไวโอเลต นิวทลัเรด กรีเซอรอลและยา

เจนทาไมซิน) เป็นเวลา 24-48 ชัว่โมง ลกัษณะโคโลนีจะมีสีม่วง ผิวเห่ียวย่น แต่ถา้เล้ียงในอาหาร

เหลวเช้ือจะเจริญเป็นแผ่นฝ้าบนผิวหนา้อาหาร ลกัษณะทางชีวเคมีท่ีเด่นของเช้ือน้ีคือการทดสอบ 

TSI ให้ผล A/K เน่ืองจากการเกิดกรดบริเวณผิวหนา้ (slant) ของอาหาร สามารถออกซิไดซ์นํ้ าตาล

ไดห้ลายชนิด เช่นกลูโคส มอลโทส แล็กโทสและซูโครสและรีดิวซ์ไนไทรตเ์ป็นก๊าชไนโตรเจนได ้

เช้ือน้ีสามารถจาํแนกตามการออกซิไดซ์นํ้ าตาลแอล-อะราบิโนสและการก่อโรคเป็น 2 ไบโอไทป์ 

ไดแ้ก่ ไบโอไทป์ Pseudomallei เป็นสายพนัธ์ุท่ีไม่ออกซิไดซ์นํ้ าตาลแอล-อะราบิโนส (Ara-) แยก

เช้ือไดจ้ากส่ิงแวดลอ้ม ส่ิงส่งตรวจจากผูป่้วย ก่อโรคไดท้ั้งในคนและสัตวแ์ละมีความสามารถใน

การก่อโรคในสัตวท์ดลองสูง และไบโอไทป์ Thailandensis เป็นสายพนัธ์ุท่ีออกซิไดซ์นํ้ าตาลแอล-

อะราบิโนส (Ara+) แยกเช้ือไดจ้ากส่ิงแวดลอ้มและมีความสามารถในการก่อโรคในสัตวท์ดลองตํ่า 

ปัจจุบนัมีการแยกไบโอไทป์น้ีออกมาตั้งเป็นสปีชีส์ใหม่คือ B. thailandensis  

                         B. pseudomallei พบไดท้ัว่ไปตามธรรมชาติในดินและแหล่งนํ้ าในทวีปออสเตรเลีย

ตอนเหนือและประเทศแถบเอเชียตะวนัออกเฉียงใต ้ได้แก่ ประเทศไทย ฟิลิปปินส์ อินโดนีเซีย 

กมัพูชา มาเลเซียและเวียดนาม จดัเป็นเช้ือก่อโรคท่ีแทจ้ริง (true pathogen) โดยเป็นสาเหตุของโรค

เมลิออยโดซิส ส่วนใหญ่มีรายงานการก่อโรคในแถบเอเชียตะวนัออกเฉียงใตแ้ละทวีปออสเตรเลีย

ตอนเหนือ โดยประเทศไทยมีรายงานจาํนวนผูป่้วยมากท่ีสุดในโลก โรคน้ีไดรั้บความสนใจจาก

ต่างประเทศตั้งแต่ปี พ.ศ. 2491 เน่ืองจากมีทหารต่างชาติไปรบในสงครามโลกคร้ังท่ี 2 (สงคราม

เวียดนามและสงครามอินโดจีน) ป่วยและเสียชีวิตจาํนวนมากขณะปฏิบติังานและหลงักลบัจาก

สมรภูมิหลายสิบปี จึงเรียกโรคน้ีว่า Vietnamese time bomb เช้ือน้ีติดต่อทางการหายใจหรือการ

สัมผสัโดยตรงกบัเช้ือผา่นผวิหนงัท่ีมีบาดแผล (อิสยา จนัทร์วทิยานุชิต. 2551) 

                2.2 ส่วนประกอบของแอนติเจน 

            เช้ือน้ีมีส่วนประกอบของแอนติเจนค่อนข้างซับซ้อน ประกอบด้วย envelope 

antigen ซ่ึงอยู่ตรงผิวชั้นนอกของแบคทีเรีย ส่วนใหญ่เป็น lipopolysaccharide ถดัเขา้ไปเป็น 

somatic O antigen ซ่ึงเป็นส่วนของเช้ือทั้งตวัซ่ึงประกอบดว้ยสารพวกโปรตีน นอกจากน้ีเวลา

เพาะเล้ียงเช้ือในอาหารเล้ียงเช้ือ สามารถตรวจพบสารละลายท่ีเช้ือปล่อยออกมาเรียกว่า soluble 

antigen ส่วนใหญ่เป็น polysaccharide 

                2.3 Toxin 

           Toxin ของ B. pseudomallei มี 2 ประเภทไดแ้ก่ 
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                   2.3.1 Thermolabile toxin (ถูกทาํลายด้วยความร้อน) ได้แก่ lethal toxin (ทาํให้

สัตวท์ดลองตาย) และ necrotizing toxin (ทาํใหเ้น้ือเยือ่เน่าตาย) 

                   2.3.2 Thermostable toxin มีคุณสมบติัเหมือน enterotoxin ของเช้ือแบคทีเรียแกรมลบ

ทัว่ไป ทาํให้มีไขแ้ละช็อกได ้นอกจากน้ียงัพบวา่เช้ือสามารถสร้าง proteolytic enzyme ยอ่ยโปรตีน

ได ้(พิพฒัน์ ลกัษมีจรัลกุล. 2543)  

               2.4 วธีิการติดต่อ 

              การติดต่อทางผา่นผวิหนงั (skin inoculation) 

 การติดต่อโดยวธีิน้ีเป็นท่ียอมรับกนัทัว่ไป เพราะเช้ือ B. pseudomallei อยูใ่นดินและนํ้ า เม่ือ

ผูป่้วยเกิดบาดแผลเช้ือจะเขา้สู่บาดแผลโดยตรง จากการศึกษาทางระบาดวิทยาก็พบวา่ผูป่้วยร้อยละ 

81 เป็นชาวนา ผูป่้วยอายุ 40-59 ปีท่ีมีประวติัสัมผสัดินและนํ้ ามากมีโอกาสเป็นโรคเมลิออยโดซิส

เพิ่มข้ึน 

การติดต่อทางการหายใจ (inhalation) 

การติดต่อทางการหายใจเป็นการติดต่อท่ีคิดว่าน่าจะเป็นไปไดม้าก เพราะผูป่้วยส่วนใหญ่

ของโรคเมลิออยโดซิสมีการติดเช้ือท่ีปอดมากท่ีสุดและผูป่้วยส่วนหน่ึงมีอาการและอาการแสดงท่ี

บ่งบอกวา่ปอดเป็นตาํแหน่งของการติดเช้ือแบบปฐมภูมิ พยาธิกาํเนิดของปอดอกัเสบก็น่าจะเหมือน

การติดเช้ือแบคทีเรียอ่ืนๆ อย่างไรก็ตามหลกัฐานท่ีบ่งบอกว่าการติดต่อโดยการสูดหายใจนาํเช้ือ    

B. pseudomallei เขา้ปอดแลว้เกิดการติดเช้ือข้ึนพบไดไ้ม่มาก 

  การติดต่อทางการกิน (ingestion)  

การตรวจทางพยาธิวทิยาไม่พบหลกัฐานทางเขา้ของเช้ือจากทางเดินอาหารและพยาธิสภาพ

ในทางเดินอาหารของผูป่้วยเมลิออยโดซิสพบไดน้้อย มีเพียงการระบาดในประเทศออสเตรเลียท่ี

พบวา่มีการปนเป้ือนของเช้ือ B. pseudomallei ในนํ้าด่ืม 

  การติดต่อระหวา่งคน (man-to-man transmission) 

มีรายงานผูป่้วยบางรายเท่านั้นท่ีมีการติดต่อระหว่างคน เช่นการติดต่อทางเพศสัมพนัธ์ใน

ผูป่้วยชายท่ีมีการติดเช้ือท่ีต่อมลูกหมากและภรรยาของผูป่้วยมีเมลิออยโดซิสแอนติบอดีสูงถึง 

1:10,240 รายงานการติดต่อจากแม่สู่ลูกโดยมารดาคลอดลูกก่อนกาํหนดและลูกมีการติดโรค          

เมลิออยโดซิสอย่างรุนแรง เม่ือเพาะเช้ือจากช่องคลอดแม่และจากรกท่ีมีฝีข้ึนซ่ึงเป็นสายพนัธ์ุ

เดียวกบัลูก และนอกจากน้ีมีรายงานการส่งผ่านเช้ือจากคนไปสู่คนใกลชิ้ดซ่ึงมีรายงานคร้ังแรกใน

ประเทศไทย ผูป่้วยชายเบาหวานเกิดเมลิออยโดซิสแบบแพร่กระจาย พี่สาวผูป่้วยซ่ึงดูแลใกลชิ้ดและ

เป็นเบาหวานอยูเ่ดิมเกิดการติดเช้ือเมลิออยโดซิสหลงัจากนั้นไม่นาน การตรวจสายพนัธ์ุของเช้ือทั้ง  
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สอง โดยวธีิ SDS-PAGE ใหรู้ปแบบท่ีเหมือนกนั และรายงานการติดเช้ือระหวา่งพี่นอ้งท่ีเป็น cystic 

fibrosis ทั้งคู่และเม่ือนาํไปตรวจก็พบวา่ผูป่้วยทั้ง 2 รายติดเช้ือสายพนัธ์ุเดียวกนั 

  การติดเช้ือในโรงพยาบาล (nosocomial infection) 

มีรายงานการติดโรคเมลิออยซิสท่ีเกิดข้ึนในโรงพยาบาล 3 รายงาน รายงานแรกเกิดข้ึนท่ี

ประเทศออสเตรเลียในสถานพกัฟ้ืนคนชรา ผูป่้วย 2 รายซ่ึงเป็นเบาหวานทั้งคู่ ใส่สายสวนปัสสาวะ

หรือสายสวนท่อไตทิ้งไวแ้ลว้เพาะเช้ือ B. pseudomallei ข้ึนจากปัสสาวะดงักล่าว นอกจากน้ีการ

สาํรวจดินบริเวณรอบๆสถานพกัฟ้ืนพบเช้ือ B. pseudomallei 1 ใน 20 ของดินท่ีส่งตรวจ รายงานท่ี 2 

เกิดท่ีโรงพยาบาลศรีนครินทร์ในช่วงปี พ.ศ. 2521-2528 มีผูป่้วย 8 รายเขา้รับการรักษาดว้ยโรคอ่ืนๆ

ระหวา่งท่ีอยูใ่นโรงพยาบาลเพาะเช้ือ B. pseudomallei ข้ึนจากตาํแหน่งต่างๆทั้งในเลือด นํ้ าในช่อง

เยือ่หุม้ปอด นํ้าในช่องทอ้ง แผล cut down, ปลายของท่อสวนปัสสาวะและthroat swab ซ่ึงมีผูป่้วย 2 

รายจดัเป็นการติดเช้ือในโรงพยาบาลมีอาการและอาการแสดงของการติดเช้ือ 2 รายจดัเป็น 

nosocomial colonization ซ่ึงเพาะเช้ือข้ึนแต่ไม่ก่อโรค และอีก 4 รายจดัเป็น environmental 

contamination คือน่าจะเป็นการปนเป้ือนเช้ือระหว่างการจัดเก็บส่ิงส่งตรวจและนําไป

ห้องปฏิบติัการ ดงันั้นจึงมีการสํารวจหาแหล่งท่ีมาของการปนเป้ือนเช้ือ B. pseudomallei โดยเพาะ

เช้ือจากส่ิงแวดลอ้มและนํ้ ายาต่างๆท่ีใชใ้นหอผูป่้วยพบวา่นํ้ ายา Savlon ท่ีใช้ในหอผูป่้วยท่ีมีผูป่้วย  

เมลิออยโดซิสอยูร่วมทั้งนํ้ ายา Savlon ซ่ึงใชแ้ช่อุปกรณ์เคร่ืองมือ สายดูดเสมหะซ่ึงผา่นการลา้งดว้ย

นํ้ ายาและสบู่ก็ยงัพบเช้ือ B. pseudomallei แสดงให้เห็นวา่นํ้ ายา Savlon ไม่มีประสิทธิภาพเพียงพอ

ในการฆ่าเช้ือ B. pseudomallei (เพลินจนัทร์ เชษฐโ์ชติศกัด์ิ. 2537) 

                2.5 อาการของโรค 

           การเกิดโรคอาจมีตั้ งแต่ไม่แสดงอาการจนถึงอาการป่วย สมาคมโรคติดเช้ือแห่ง

ประเทศไทยจึงจาํแนกโรคเมลิออยโดซิสเป็น 6 ชนิดไดแ้ก่ 

                        2.5.1 โรคเมลิออยโดซิสติดเช้ือในกระแสโลหิตแบบแพร่กระจาย ผูป่้วยจะมีการติด

เช้ือในกระแสเลือดร่วมกบัท่ีอวยัวะอ่ืนอีกหลายตาํแหน่งทาํใหผู้ป่้วยมีอาการรุนแรงและเสียชีวติได้

ภายใน 48 ชัว่โมง อตัราการตายสูงถึงร้อยละ 40-75 

                       2.5.2 โรคเมลิออยโดซิสติดเช้ือในกระแสโลหิตแบบไม่แพร่กระจาย ผูป่้วยมีอาการ

ติดเช้ือในกระแสโลหิต แต่ไม่มีอาการติดเช้ือท่ีอวยัวะอ่ืนหรือพบเพียง 1-2 ตาํแหน่ง อาการจะไม่

รุนแรง อตัราตายร้อยละ 17 

                       2.5.3 โรคเมลิออยโดซิสติดเช้ือเฉพาะท่ี จะไม่พบการติดเช้ือในกระแสเลือด แต่มี

ตาํแหน่งการติดเช้ือตามอวยัวะต่างๆ 1-2 ตาํแหน่ง เช่น ปอด ตบัหรือมา้ม อาการทางคลินิกจะ

เปล่ียนแบบค่อยเป็นค่อยไป 
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                       2.5.4 โรคเมลิออยโดซิสติดเช้ือในกระแสเลือดแบบชัว่คราว เป็นผูป่้วยท่ีมีการติดเช้ือ

หลบอยูใ่นร่างกาย แต่เช้ือสามารถเขา้สู่กระแสโลหิตไดเ้ป็นคร้ังคราว 

                       2.5.5 โรคเมลิออยโดซิสชนิดท่ีมีอาการเขา้ไดก้บัโรคเมลิออยโดซิส ผูป่้วยมีอาการ

ทางคลินิกเขา้กนัไดก้บัโรคเมลิออยโดซิส ผลการตรวจทางนํ้าเหลืองวทิยาใหผ้ลบวก แต่ผลเพาะเช้ือ

ใหผ้ลลบ 

                       2.5.6 โรคเมลิออยโดซิสชนิดไม่มีอาการ เป็นผูป่้วยท่ีไม่แสดงอาการของการติดเช้ือ

แต่ผลการตรวจทางนํ้าเหลืองใหผ้ลบวก (อิสยา จนัทร์วทิยานุชิต. 2551) 

ซ่ึงลกัษณะอาการจะแสดงดงัตารางท่ี 1 

 

ตารางที ่1 อาการและอาการแสดงของโรคเมลิออยโดซิส (พิพฒัน์ ลกัษมีจรัลกุล. 2543)  

อวยัวะ การติดเช้ือ B. pseudomallei 

พบบ่อย พบนอ้ย 

ทางเดินหายใจ Pneumonitis, Lung abscess 

Pleural effusion’ Empyema 

Glanuloma 

 

ผิวหนงั Cellulitis 

Chronic granuloma 

Subcutaneous abscess 

Infect wound 

Cutaneous pustules 

Ecthyma gangrenosum 

Hemorrhagic bleb 

Urticaria 

กลา้มเน้ือและกระดูก Septic arthritis 

Osteomyelitis 

Subperiosteal abscess 

Pyomyositis 

ทางเดินปัสสาวะ การติดเช้ือในทางเดินปัสสาวะ ต่อม

ลูกหมากอกัเสบหรือเป็นฝี 

Epididymo-orchitis 

Perinephric abscess 

Scrotal abscess 

ตบัและถุงนํ้ าดี ฝีในตบัและมา้ม ท่อนํ้ าดีอกัเสบ (cholangitis) 

ฝีท่ีตบัอ่อน 

ต่อมนํ้ าเหลือง ต่อมนํ้ าเหลืองอกัเสบหรือเป็นฝี  

หวัใจและเสน้เลือด เยือ่หุม้หวัใจอกัเสบ 

Pericardial effusion 

Endocarditis 

ระบบประสาท ฝีในสมอง (cerebral abscess) Meningitis, Encephalitis 

อ่ืนๆท่ีพบได ้ ไขไ้ม่ทราบสาเหต ุ

โลหิตเป็นพิษ 

Ophthalmitis 

Parotitis, Masitis 
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     2.6 วทิยาการระบาด 

             เมลิออยโดซิสเป็นโรคติดเช้ือท่ีเป็นปัญหาของหลายประเทศ ประเทศทางแถบ

เอเชียตะวนัออกเฉียงใตแ้ละทางตอนเหนือของทวปีออสเตรเลียเป็นบริเวณท่ีมีโรคชุกชุม (endemic 

area) และสามารถตรวจพบโรคน้ีไดบ้า้งในฮ่องกง ไตห้วนั อินเดีย นิวซีแลนด ์และประเทศอ่ืนๆทัว่

โลก  

             ใ น ป ร ะ เ ท ศ ไ ท ย พ บ ผู้ ป่ ว ย ไ ด้ ทุ ก ภ า ค ข อ ง ป ร ะ เ ท ศ  แ ต่ พ บ ม า ก ใ น ภ า ค

ตะวนัออกเฉียงเหนือ โดยเฉพาะอยา่งยิ่งจงัหวดัขอนแก่นและจงัหวดัอุบลราชธานี ผูป่้วยส่วนใหญ่ 

(ร้อยละ 60-95) เป็นเกษตรกร ชาวไร่ ชาวนาหรือผูท้าํงานเก่ียวกบัดินและนํ้า พบผูป่้วยมากในฤดูฝน 

และเคยมีรายงานการติดเช้ือในโรงพยาบาล ผูป่้วยส่วนใหญ่เป็นบุคคลท่ีมีปัจจยัเส่ียง เช่น โรคติด

เช้ือทางเดินลมหายใจเร้ือรัง วณัโรค เบาหวาน โรคไต โรคเลือด มะเร็ง และภาวะบกพร่องทาง

ภูมิคุม้กนั เป็นตน้ 

          จากการคาดคะเนคิดวา่น่าจะมีผูป่้วยมากกวา่ปีละ 2,000 รายในประเทศไทยแต่ขาด

การศึกษายนืยนัและไม่มีรายงานในผูป่้วยส่วนมาก จากการสํารวจแอนติบอดีต่อเช้ือของคนปกติใน

ภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ พบมีการติดเช้ือ (seroprevalence) ประมาณร้อยละ 20 (พิพฒัน์ ลกัษมีจรัล

กุล. 2543)                  

2.7 การตรวจวนิิจฉยัทางหอ้งปฏิบติัการ 

                         ผูป่้วยโรคเมลิออยซิสมีอาการและอาการแสดงแตกต่างกนัไปตั้งแต่ไม่รุนแรงจนถึง

สียชีวิต ซ่ึงมีอตัราการตายสูงกวา่ร้อยละ 50 อาการของโรคคลา้ยคลึงกบัโรคอ่ืนๆอีกหลายชนิดจึง

เป็นการยากท่ีจะวินิจฉัยโรคน้ีโดยอาศยัอาการทางคลินิก จาํเป็นต้องอาศยัการตรวจยืนยนัทาง

ห้องปฏิบัติการในการวินิจฉัยโรคเสมอ วิธีมาตรฐานในการวินิจฉัยผูป่้วยเมลิออยโดซิสทาง

ห้องปฏิบติัการ (gold standard) คือการเพาะเช้ือ B. pseudomallei จากส่ิงส่งตรวจ ซ่ึงตอ้งใชเ้วลา

อย่างน้อย 2-3 วนัเน่ืองจากเช้ือน้ีเติบโตช้า โดยเฉพาะการเพาะเช้ือจากส่ิงส่งตรวจท่ีมีเช้ืออ่ืน

ปนเป้ือน เช่น เสมหะและปัสสาวะ เป็นตน้ จาํเป็นตอ้งใช้อาหารเล้ียงเช้ือท่ีมีความจาํเพาะเพื่อช่วย

แยกเช้ือ B. pseudomallei ออกจากเช้ืออ่ืนและไม่ถูกเช้ือชนิดอ่ืนซ่ึงเติบโตเร็วกวา่ข้ึนกลบ ดว้ยเหตุน้ี

จึงมีการพฒันาเพื่อหาวิธีการตรวจวินิจฉัยท่ีทาํไดง่้าย รวดเร็ว มีความไวและความจาํเพาะสูง โดย

อาศยัเทคนิคทางภูมิคุม้กนัวิทยาซ่ึงเป็นการตรวจหาแอนติบอดีต่อตวัเช้ือ หรือส่วนหน่ึงส่วนใดของ

เช้ือหรือการตรวจหาแอนติเจนของเช้ือและการวินิจฉยัโดยอาศยัเทคนิคทางอณูชีววิทยา (molecular 

biology) ซ่ึงเป็นการตรวจหา genetic material ของเช้ือ 
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                       2.7.1 การตรวจหา specific antigen ในส่ิงส่งตรวจ 

                                    ไดมี้การพฒันาวิธีเพื่อตรวจหาแอนติเจนของเช้ือ B. pseudomallei ในส่ิงส่ง

ตรวจชนิดต่าง ๆ รวมถึงการตรวจหาเช้ือจาก hemoculture เพื่อลดเวลาในการเพาะเช้ือทาํให้สามารถ

อ่านผลไดเ้ร็วยิง่ข้ึนได ้โดยมีการพฒันาวธีิการตรวจต่าง ๆ ดงัน้ี  

- Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA)  

                       เป็นวิธีท่ีเร่ิมใช้ในการตรวจ Exotoxin โดยมีความไวเท่ากบั 16 นาโนกรัม/

มล. และเม่ือใช้ avidin-biotin ELISA จะมีความไวถึง 3.9 นาโนกรัม/มล. ทั้งสองวิธีเป็นการ

พฒันาข้ึนมาเพื่อใชต้รวจหาแอนติเจนในซีรัมเท่านั้นไม่ไดใ้ช้ในการตรวจในส่ิงส่งตรวจอ่ืนๆของ

ผูป่้วย ต่อมาในปี พ.ศ.2537 มีการพฒันาวิธี ELISA เพื่อใช้ในการตรวจหาแอนติเจนในปัสสาวะ 

โดยเพิ่มความไวของการตรวจดว้ย fluorescein isothiocyanate (FITC)-anti-FITC amplification 

system ในปี พ.ศ. 2539 นริศรา อนนัตกุล และคณะ ไดใ้ช ้monoclonal antibody กบัเทคนิค ELISA 

(sandwich ELISA) เพื่อตรวจหาแอนติเจนในส่ิงส่งตรวจต่างๆท่ีไม่ใช่เลือด พบวา่มีความไวและ

ความจาํเพาะร้อยละ 74.6 และ 98.1 ตามลาํดบั เม่ือเทียบกบัการเพาะเช้ือ 

- Indirect immunofluorescence assay (IFA) 

                       ในปี พ.ศ.2536 มีรายงานการใช้ IFA เพื่อใช้ในการวินิจฉัยโคโลนีของ        

B. pseudomallei ให้รวดเร็วและแม่นยาํยิ่งข้ึน ต่อมาในปีพ.ศ.2537 Walsh และคณะไดน้าํวิธี 

immunofluorescence มาช่วยในการวินิจฉัยโรคเมลิออยโดซิสได้รวดเร็วยิ่งข้ึนโดยใช้เวลาเพียง 2 

ชัว่โมง วิธีน้ีใช ้heat killed suspension ของเช้ือไปเตรียมแอนติบอดีเพื่อนาํมาใชใ้นการตรวจหาเช้ือ

จากส่ิงส่งตรวจเช่น เสมหะ หนอง และปัสสาวะพบวา่วิธีน้ีมีความไวร้อยละ 73.3  ความจาํเพาะร้อย

ละ 99.0 เม่ือเทียบกบัการเพาะเช้ือ  

                                    -Latex agglutination  

                        เป็นวิธีท่ีง่ายและรวดเร็ว ดังนั้ นจึงได้พัฒนาข้ึนมาใช้ในการตรวจหา

แอนติเจนในปัสสาวะ ในปี พ.ศ.2538 Smith และคณะพบวา่เม่ือใชปั้สสาวะท่ีไม่ concentrate จะ

สามารถตรวจหาเช้ือดว้ยวิธีน้ีไดเ้พียงร้อยละ 18 ของผูป่้วยโรคเมลิออยโดซิส แต่เม่ือนาํไปตรวจใน

ปัสสาวะท่ี concentrate 100 เท่าจะทาํใหค้วามไวเพิ่มข้ึนเป็นร้อยละ 73.3 และความจาํเพาะสูงถึงร้อย

ละ 100 ต่อมาไดมี้การผลิต monoclonal antibody หลายชนิด โดยกลุ่มนกัวิจยัหลายกลุ่มเพื่อนาํมา

พฒันาเป็น latex agglutination ช่วยในการวินิจฉัยเช้ือจาก hemoculture โดยใช้ monoclonal 

antibody ต่อ 20 kDa antigen ต่อ exopolysaccharide (ใชใ้นการวินิจฉยัเช้ือท่ีแยกไดจ้ากส่ิงแวดลอ้ม 

และจากผูป่้วย) ต่อ 30 kDa โปรตีน และต่อ LPS มาเคลือบบน latex เพื่อใชใ้น latex agglutination 

test 
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                        2.7.2 การตรวจหา specific antibody ในส่ิงส่งตรวจ 

                      มีการพฒันาวิธีการวินิจฉัยโรคเมลิออยโดซิสจากซีรัมของผูป่้วยโดยวิธีท่ีใช้

ตรวจมีดงัน้ี 

- Agglutination 

                       เป็นวิธีแรกๆของการตรวจหาแอนติบอดีโดยการตรวจหาแอนติบอดีท่ีทาํ

ปฏิกิริยากบัเช้ือ B. pseudomallei ท่ีเตรียมเป็น cell suspension เกิดการเกาะกลุ่มให้เห็น วิธีน้ีเป็นวิธี

ง่ายๆแต่มีความไวค่อนขา้งตํ่า 

- Complement fixation test (CFT) 

                       เป็นวธีิท่ีคิดคน้โดย Nigg และ Johnston ในปี ค.ศ.1961 มีรายงานวา่วิธี CFT

ท่ีทาํโดยใช้ sonically disrupted นั้นมีความไวในการตรวจสูงถึงร้อยละ 80-100 และสามารถ

ตรวจหาแอนติบอดีไดห้ลงัจากท่ีผูป่้วยเร่ิมมีอาการของโรคเพียง 1 สัปดาห์ อย่างไรก็ตามวิธีน้ีอาจ

ให้ผลลบในผูป่้วยท่ียงัมีอาการอยูแ่ละอาจให้ผลบวกปลอม (false positive) กบัซีรัมของผูป่้วยโรค

ติดเช้ืออ่ืนๆ เช่น วณัโรค เลปโตสไปโรซิส Brucellosis ไขไ้ทฟอยด์ ไขห้วดัใหญ่ (Influenza) และ

การติดเช้ือ P. aeruginosa 

- Indirect Hemagglutination test (IHA) 

                      เป็นวธีิท่ีนิยมมากในปัจจุบนั เป็นวธีิท่ีพฒันาโดย IIeri ในปี ค.ศ.1965 และได้

มีคิดค้นดัดแปลงต่อๆมา การตรวจด้วย IHA พบว่ามีความไวสูงถึงร้อยละ 80-100 และมี

ความจาํเพาะสูงกวา่วิธี CFT แต่ก็ยงัอาจมี cross-reaction กบัซีรัมของผูป่้วยบางรายในโรคต่าง ๆ 

เช่น วณัโรค การติดเช้ือ P. aeruginosa และไขไ้ทฟัส นอกจากน้ียงัตรวจพบแอนติบอดีดว้ยวิธี IHA 

น้ีในคนปกติซ่ึงอาศยัอยูใ่นพื้นท่ีระบาด (endemic area) ขอ้เสียของการตรวจหาแอนติบอดีท่ีกล่าว

มาคือ ไม่สามารถใชแ้ยกระหวา่งการติดเช้ือปัจจุบนั (current infection) หรือการติดเช้ือท่ีหายแลว้ 

(previous infection) และเน่ืองจากประชากรท่ีอาศยัอยูใ่นทอ้งท่ีต่างๆกนัมีระดบัแอนติบอดี (titer) 

ไม่เท่ากนั ระดบัแอนติบอดีท่ีใชใ้นการแยกผูป่้วยจากคนปกติ (cut off titer) จึงแตกต่างกนัออกไป

ในแต่ละแห่งทาํใหก้ารใชร้ะดบัแอนติบอดีในการวนิิจฉยัเป็นไปดว้ยความลาํบาก 

- Indirect immunofluorescent assay (IFA) 

                     เ ป็ น วิ ธี ท่ี คิ ด ค้น ข้ึ น โ ด ย  Ashdown โ ด ย ก า ร ป ร ะ ยุ ก ต์ เ อ า วิ ธี 

immunofluorescence มาใชใ้นการตรวจหาแอนติบอดี อ่านผลดว้ยกลอ้งจุลทรรศน์ fluorescence วิธี

น้ีช่วยแยกผูป่้วยท่ีกาํลงัเป็นโรคหรือเคยติดเช้ือและหายแลว้หรือเคยไดรั้บเช้ือโดยท่ีไม่มีอาการ วิธีน้ี

มีความไวสูงกว่า IHA และยงัมีความจาํเพาะสูงอีกด้วย เน่ืองจากไม่พบผลบวกปลอมในซีรัมคน

ปกติ และผลท่ีไดย้งัมีความสัมพนัธ์กบัอาการของโรคดว้ย  
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Vadivelu และ Puthucheary ไดต้รวจหาแอนติบอดีโดยวิธี IFA ในซีรัมผูป่้วยท่ีเป็นเมลิออย

โดซิส 66 ราย พบวา่มีระดบัแอนติบอดีมากกวา่หรือเท่ากบั 1:320 ทุกราย ผูป่้วยท่ีเป็นโรคอ่ืนๆ 523 

ราย ร้อยละ 23.4 มีแอนติบอดีมากกวา่หรือเท่ากบั 1:80 การตรวจหาแอนติบอดีเป็นระยะๆในผูป่้วย 

14 ราย พบวา่ระดบัแอนติบอดีในผูป่้วยท่ีเป็นการติดเช้ือเฉพาะท่ีจะลดลงแต่ผูท่ี้เป็น Septicemia มี

ระดบัแอนติบอดีของคนปกติท่ีมีภูมิลาํเนาในพื้นท่ีต่างๆกนัมีระดบัแตกต่างกนัมาก จึงจาํเป็นตอ้งมี 

Cut off titer ท่ีแตกต่างกนัในแต่ละทอ้งถ่ิน เคร่ืองมือท่ีใช้มีราคาแพงและผูอ่้านผลจะตอ้งมี

ประสบการณ์มากพอสมควร 

- Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 

                      เป็นวิธีท่ีไดน้าํมาประยุกตใ์ชใ้นการตรวจหาแอนติบอดีหลายชนิด การตรวจ

ดว้ยวิธี ELISA ดงักล่าวให้ผลค่อนขา้งดีมีความไวและความจาํเพาะสูงแต่อย่างไรก็ตามวิธีดงักล่าว

ขา้งตน้ใช้ crude antigen ต่อมาในปี พ.ศ. 2538 พชัรินทร์ รักเดช และคณะ ไดผ้ลิต monoclonal 

antibody ท่ีจาํเพาะต่อ surface envelop และ LPS ซ่ึงจาํเพาะต่อเช้ือ B. pseudomallei (clone 58) ซ่ึง

ต่อมาไดป้ระยุกตใ์ชใ้นการเตรียมแอนติเจนดว้ยวิธี affinity purified และใชต้รวจหา IgG และ IgM 

โดยวธีิ ELISA โดยมีความไวและความจาํเพาะของ ELISA IgG ร้อยละ 85.7, 82.5 และ ELISA IgM 

ร้อยละ 63.5 และ 81.8 ตามลาํดบั และในปี พ.ศ. 2544 ไดมี้การใช ้IgM และ IgG ELISA กบั culture 

filtrate antigen ในการตรวจผูป่้วยเมลิออยโดซิส 95 ราย พบวา่ IgG ELISA น่าจะเป็นตวับ่งช้ีการ

เกิดโรคดีกวา่ IgM  

- Gold blot 

                      ในปี พ.ศ.2534 มงคล คุณากร และคณะ รายงานการใช้ gold blot ในการ

ตรวจหา IgG และ IgM พบวา่มีความไวร้อยละ 100 และ 87.5 ตามลาํดบั ความจาํเพาะร้อยละ 91.0 

และ 88.0 ตามลาํดบั แต่ในรายงานน้ีผูว้ิจยัไดท้าํการทดสอบโดยเปรียบเทียบกบัซีรัมคนปกติแทนท่ี

จะเป็นผูป่้วยติดเช้ือโรคอ่ืน ๆ และจาํนวนผูป่้วยเมลิออยโดซิสท่ีศึกษามีเพียง 40 ราย 

- Dot immunoassay  

                      ในปี พ.ศ. 2538 สุรศกัด์ิ วงศ์รัตนชีวิน และคณะ รายงานการตรวจหา

แอนติบอดีโดยวธีิ dot immunoassay โดยใช ้culture filtrate antigen ของเช้ือ B. pseudomallei พบวา่

ไดผ้ลดีกวา่วิธี ELISA และ IHA โดยมีความไวและความจาํเพาะร้อยละ 94.1 และ 99.2 ตามลาํดบั 

แต่เม่ือนาํมาศึกษาด้วยวิธี retrospective พบว่า ELISA จะให้ความจาํเพาะมากกว่า ขณะท่ี dot 

immunoassay จะใหค้วามไวท่ีสูงกวา่ 

 

 



 22  

 

 

 

                                  -Immunochromatographic test 

                      เป็นวิธีท่ีใช้เทคโนโลยี immunochromatography พฒันาเพื่อตรวจหา IgG 

และ IgM มีรายงานการศึกษาในผูป่้วยเมลิออยโดซิส 30 ราย เปรียบเทียบกบัโรคอ่ืนๆ และผูบ้ริจาค

โลหิต พบวา่ IgG มีความไวร้อยละ 100 IgM มีความไวร้อยละ 93.3 และมีความจาํเพาะร้อยละ 95 

(เพลินจนัทร์ เชษฐโ์ชติศกัด์ิ. 2537) 

                        2.7.3 การวนิิจฉยัโดยอาศยัเทคนิคทางอณูชีววทิยา (Molecular biology) 

            ในปัจจุบนัเทคนิคทางอณูชีววทิยากา้วหนา้ไปอยา่งรวดเร็ว นกัวทิยาศาสตร์สามารถ

ใชเ้ทคนิคดงักล่าวมาตรวจหาเช้ือจุลชีพและส่ิงแปลกปลอมท่ีมีปริมาณนอ้ยๆ โดยอาศยัหลกัการเพิ่ม

ปริมาณ DNA ในหลอดทดลองท่ีเรียกวา่ polymerase chain reaction (PCR) ปัญหาของการตรวจหา

เช้ือ B. pseudomallei ในส่ิงส่งตรวจโดยตรงโดยเฉพาะอย่างยิ่งในเลือดผูป่้วย (โดยไม่ผ่าน

กระบวนการเพาะเช้ือมาก่อน) ยงัเป็นไปไดย้ากเน่ืองจากมีปริมาณเช้ืออยูใ่นเลือดนอ้ยหรือถา้ใชก้าร

ตรวจทางภูมิคุ ้มกันวิทยาอาจมีการรบกวนจากสารประกอบเชิงซ้อน แอนติเจน-แอนติบอดี 

(immune complex) ดงันั้นจึงไดมี้นกัวจิยัหลายกลุ่มพยายามพฒันาเทคนิค PCR มาใช ้โดยใช ้primer 

ท่ีแตกต่างกนัออกไป โดยเร่ิมตั้งแต่ปีพ.ศ. 2537 รศนา วงศรั์ตนชีวนิ และคณะ ไดส้ร้างตวัตรวจสอบ

ท่ีจาํเพาะชนิด DNA (DNA probe) ท่ีมีความจาํเพาะต่อเช้ือ B. pseudomallei มีขนาดประมาณ 1.5 kb 

(เรียกว่า pKKU-S23L) DNA probe น้ีสามารถใชต้รวจสอบหาเช้ือโดยมีความไว 40,000 เซลล ์

ต่อมา Lew และ Desmarchelier ไดพ้ฒันาวิธี PCR เพื่อตรวจหาเช้ือ B. pseudomallei ในเลือดโดยใช ้

primer ท่ีออกแบบจาก 23S rRNA sequence ของเช้ือท่ี species ใกลเ้คียงใน genus Pseudomonas วิธี

น้ีสามารถตรวจได ้102 เซลล์/มล. ของเลือดท่ีเพาะเช้ือคา้งคืน (ถา้ตรวจโดยตรงจะไดค้วามไว 104 

เซลล/์มล.) 

ในปีพ.ศ. 2538 มงคล คุณากรและคณะไดพ้ฒันาวิธีการ seminested PCR และ enzyme 

immuno assay (EIA) โดยใช ้primer ท่ีออกแบบจาก 16S rRNA spacer gene ให้ความไวถึง 75 

เซลล/์มล. และปีพ.ศ. 2539 ธารารัชต ์ธารากุลและคณะไดใ้ช ้primer ท่ีออกแบบจาก 16S rRNA เพื่อ

พฒันาวิธี nested PCR ให้ความไวถึง 2 เซลล/์มล. ในปี พ.ศ. 2540 อริยา รัตนทองคาํและคณะได้

พฒันาวิธี PCR โดยออกแบบ primer จาก specific DNA probe ให้ความไวในการตรวจถึง 1 เซลล/์

มล. และธญัชยั สุระและคณะไดพ้ฒันาวิธี PCR ซ่ึงสามารถตรวจหาเช้ือไดค้วามไว 35 CFU/ml ใน 

saline suspension และทดลองใช ้ PCR น้ีตรวจหาเช้ือ B. pseudomallei ในเน้ือเยื่อมา้มของหนูท่ีทาํ

ให้ติดเช้ือ B. pseudomallei แบบไม่มีอาการและเพาะเช้ือไม่ข้ึนพบว่าให้ผลบวก วิธีดงักล่าวมี

ความจาํเพาะสูงไม่เกิดผลบวกปลอมกบัเช้ือ B. mallei, B. cepacia, และ B. pseudomonas ในปี พ.ศ. 

2541 Bauernfeind และคณะไดพ้ฒันาวธีิ PCR สาํหรับแยกเช้ือ B. pseudomallei และ B. mallei โดย 
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อาศยัการออกแบบ primer จาก 23S rRNA sequences ท่ีแตกต่างกนัของเช้ือทั้งสองชนิด ในปีพ.ศ 

2541 Haase และคณะไดเ้ปรียบเทียบวิธี PCR ของ Lew ธารารัชต ์ธารากุลและคณะ และมงคล 

คุณากรและคณะพบวา่วิธี PCR ท่ีออกแบบ primer จาก 16S rRNA sequence มีความไวมากกวา่วิธี

ของ Lew และ Desmarchelier ถึง 100 เท่าและเม่ือนาํไปใชก้บัส่ิงส่งตรวจต่างๆพบวา่ให้ผลดีมาก

เกือบร้อยละ 100 แต่มีความจาํเพาะเพียงร้อยละ 66.7 ในปี พ.ศ. 2543 มงคล คุณากรและคณะไดท้าํ

การเปรียบเทียบวิธี PCR ทั้ง 3 วิธี กบัส่ิงส่งตรวจของผูป่่วยโรคเมลิออยโดซิสและผูป่้วยท่ีติดเช้ือ

แบคทีเรียอ่ืน ๆ พบวา่วิธี PCR ท่ีใช ้primer ออกแบบจาก specific DNA probe มีความจาํเพาะสูงถึง

ร้อยละ 100 ส่วนวิธีท่ีใช้ primer ท่ีออกแบบจาก 16S rRNA gene และ RNA spacer gene จะมี

ความจาํเพาะร้อยละ 47.4 และร้อยละ 58.8 ตามลาํดบั ส่วนความไวของการตรวจนั้น วิธีท่ีใช ้primer 

จาก 16S rRNA gene ใหผ้ลดีสุดคือร้อยละ 41.4 ส่วนวิธีท่ีออกแบบ primer จาก RNA spacer gene 

และ specific DNA probe มีความไวร้อยละ 34.5 และร้อยละ 31.0 ตามลาํดบั (ผกากรอง ลุมพิกา

นนท.์ 2543) 

                2.8 การรักษา 

             การรักษาผูป่้วยเมลิออยโดซิส ความสาํคญัอยูท่ี่การวนิิจฉยัโรคให้ไดถู้กตอ้งรวดเร็ว

และตดัสินได้ว่าผูป่้วยอยู่ในระยะใด ถ้ามีการติดเช้ือท่ีลุกลามเร็วโดยมิได้เกิดจากการติดเช้ือใน

โรงพยาบาลหรือการพบรอยโรคมากกวา่หน่ึงแห่งซ่ึงอาจมีรอยโรคเดิมแลว้แพร่กระจายไปอวยัวะ

อ่ืน ถ้าระดบั IHA สูงกว่า 1:320 ให้สงสัยว่าเป็นโรคเมลิออยโดซิสเป็นอนัดบัแรก การให้ยา

ปฏิชีวนะท่ีเหมาะสมเท่านั้นท่ีจะทาํให้ผูป่้วยมีโอกาสหายจากโรคได้บา้ง ผูป่้วย Septicemia มี

อนัตรายสูงแมจ้ะได้รับยาท่ีมีประสิทธิภาพในการฆ่าเช้ือก็ตาม  ผูป่้วยเหล่าน้ีถา้รายใดได้รับการ

รักษาไม่เหมาะสมหรือไม่ไดรั้บการรักษาจะไม่มีโอกาสรอดชีวิตเลย ส่วนโรคเมลิออยโดซิสแบบ

เฉพาะท่ีมีอนัตรายตํ่า  

             โรคเมลิออยโดซิสระยะเฉียบพลนั โรคระยะน้ีตอ้งการการรักษาดว้ยยาชนิดฉีดเขา้

เส้นเลือดดาํเสมอ ยาท่ีมีการศึกษาวา่มีประสิทธิภาพในการรักษา ไดแ้ก่ Ceftazidine, Amoxicillin-

lavulanic acid, Imipenemc และ Piperacillin 

             โรคเมลิออยโดซิสในระยะ maintenance เร่ิมให้ยาปฏิชีวนะชนิดกินหลงัจากอาการ

โดยทัว่ไปดีข้ึนและไขล้ดเป็นเวลาอยา่งนอ้ย 48-72 ชัว่โมง ยาท่ีใชไ้ดผ้ล ไดแ้ก่ ยากลุ่ม conventional 

ประกอบดว้ย TMP-SMX (พรรณทิพย ์ฉายากุล. 2548) 

                2.9 การป้องกนัและควบคุมโรค 

                         ในปัจจุบนัวิธีการท่ีดีท่ีสุดในการป้องกนัโรคคือการรักษาอนามยัส่วนบุคคลให้ดี 

การใช ้universal precaution ของบุคลากรทางการแพทยเ์พื่อป้องกนัการติดเช้ือในโรงพยาบาล การ 
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ทาํใหร่้างกายสะอาดอยูเ่สมอ การออกกาํลงักาย การพกัผอ่นเต็มท่ี รับประทานอาหารให้ครบ 5 หมู่

จะช่วยให้ร่างกายแข็งแรงแมว้่าจะไดรั้บเช้ือก็จะไม่ก่อให้เกิดโรค ตลอดจนตอ้งอาศยัความรู้ทาง

ระบาดวิทยาเพื่อศึกษาปัจจยัเส่ียงต่อการติดเช้ือเพื่อนาํไปสู่แนวทางการป้องกนัท่ีถูกต้องต่อไป 

(พิพฒัน์ ลกัษมีจรัลกุล. 2543) 

 

3 โรคสครับไทฟัส 

               3.1 ลกัษณะโรค 

          โรคสครับไทฟัส เป็นโรคท่ีเกิดจากเช้ือ Rickettsia  จีนสัใหม่คือ O. tsutsugamushi 

โดยคนเป็น accidental host ได้รับเช้ือโดยถูกพาหะคือตัวอ่อนของไรแดง (Chigger)กัด

ลกัษณะเฉพาะของโรคคือ ผวิหนงัท่ีถูกตวัไรกดั ลกัษณะคลา้ยรอยบุหร่ีจ้ี ซ่ึงพบอยูน่านประมาณ 6-

18 วนั ต่อมาผูป่้วยจะมีอาการไขสู้ง ปวดศีรษะมาก คล่ืนไส้ อาเจียน หูอ้ือ เหง่ือออก หนาวสั่น ปวด

เม่ือยตามตวั บางรายมีอาการปวดน่อง ตาแดง มีต่อมนํ้ าเหลืองอกัเสบ ตบัโต มา้มโต หลงัมีไข ้4-5 

วนั บางรายปรากฏผื่นนูนแดง (maculopapular rash) ตามลาํตวัซ่ึงจะกระจายไปยงัแขนและขา ผื่น

เหล่าน้ีจะหายไปภายใน 2-3 วนั นอกจากน้ีอาจตรวจพบคอแข็งหรือดีซ่านได ้สําหรับในรายท่ีมี

อาการรุนแรงจะเกิดภาวะดงัต่อไปน้ี ภาวะติดเช้ือและมีภาวะระบบไหลเวียนเลือดลม้เหลว ไตวาย

เฉียบพลนั ตบัวายเฉียบพลนั เยือ่หุม้สมองหรือสมองอกัเสบ ปอดอกัเสบ ภาวะระบบหายใจลม้เหลว

เฉียบพลนั ผูป่้วยโรคสครับไทฟัสมกัมาพบแพทยด์ว้ยไขเ้ฉียบพลนัไม่ทราบสาเหตุ ในการศึกษา

โรคสครับไทฟัสในกลุ่มผูป่้วย septic shock ท่ีโรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา ในปี พ.ศ.2543 

โดยสุนทร ชินประสาทศกัด์ิ พบวา่มีผูป่้วย septic shock ร้อยละ 35 เป็นโรคสครับไทฟัส เน่ืองจาก

ความชุกของโรคสครับไทฟัสนั้นสูงมาก จึงควรพิจารณาใหย้าปฏิชีวนะท่ีครอบคลุมเช้ือก่อโรคชนิด

น้ีในผูป่้วย septic shock ท่ียงัหาสาเหตุอ่ืนไม่พบ เพราะจากการศึกษาพบวา่ผูป่้วย septic shock ท่ีเกิด

จากโรคสครับไทฟัสมีอตัราการตายสูงถึงร้อยละ 12 นอกจากน้ีในการศึกษาผูป่้วย septic shock และ

ในกลุ่มไขเ้ฉียบพลนัไม่ทราบสาเหตุจาํนวน 698 รายท่ีโรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมาในช่วงปี 

พ.ศ.2535-2545 พบวา่เป็นโรคสครับไทฟัส 165 รายคิดเป็นร้อยละ 23.7 และมีอตัราการตายจาก

โรคสครับไทฟัสร้อยละ 2.5  

           ในผูป่้วยโรคสครับไทฟัสถา้รักษาไม่ถูกตอ้งหรือวินิจฉัยโรคสครับไทฟัสไม่ไดอ้าจ

ทาํใหผู้ป่้วยเสียชีวติได ้มีการศึกษาความรุนแรงของโรคสครับไทฟัสในผูป่้วยเอดส์ พบวา่โรคเอดส์

ไม่ไดท้าํใหรุ้นแรงข้ึน หากผูป่้วยไม่ไดรั้บยาปฏิชีวนะ (Doxycyclin หรือ Chloramphenical) จะมีไข้

อยูน่าน 14 วนัอตัราป่วยตายในผูไ้ม่ไดรั้บการรักษาอยูร่ะหวา่งร้อยละ 0-30 ข้ึนอยูก่บัพื้นท่ี สายพนัธ์ุ 
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ของเช้ือและประวติัการสัมผสัโรคของผูป่้วย ซ่ึงอตัราการป่วยและตายมกัพบในกลุ่มประชากรท่ีมี

อายมุากข้ึน 

               3.2 เช้ือก่อโรค 

            เช้ือ Rickettsia ช่ือ O. tsutsugamushi (เดิมเป็น R. tsutsugamushi หรือ R.oreintalis) 

อยูใ่นจีนสั Orientia, Rickettsia และ Family Rickettsiaeceae สําหรับ Orientia ซ่ึงเป็น Genus ท่ีจดั

ใหม่โดย Tamura และคณะ เม่ือปี พ.ศ.2538 มีความแตกต่างจากจีนสั Rickettsia ท่ีโครงสร้างของ 

outer envelope ซ่ึงในส่วนนอกของผนงัเซลล์ O. tsutsugamushi จะหนากวา่ส่วนในและโครงสร้าง

ทางเคมีของ O. tsutsugamushi จะไม่มี peptidoglycan และ lipopolysaccharides เช่น muramic acid, 

glucosamine, hydroxyfatty acid และ 2-keto-3-deoxyoctonic acid ซ่ึงทาํให้เช้ือน้ีมีการด้ือยา

ปฏิชีวนะในกลุ่มยบัย ั้งผนงัเซลล์ไดแ้ก่ penicillin มากกวา่เช้ือ Rickettsia อ่ืนๆ O. tsutsugamushi มี

โครงสร้างทางเคมีของผนังเซลล์คล้ายคลึงกบัแบคทีเรียในกลุ่มแกรมลบแท่ง (gram negative 

bacilli) มีขนาด 0.5-1.5 µm × 1.2-3.0 µm ซ่ึงสามารถยอ้มติดสี Giemsa ได ้ เจริญเติบโตไดใ้นไข่

แดง (yolk sac) ของไข่ไก่ cell lines L-929, mouse fibroblast cell หรือ Vero cell เช้ือจะเจริญเติบโต

ใน perinuclear cytoplasm ของ host cell และแบ่งตวัเหมือนการแตกหน่อ (budding) และดนัตวัออก

นอก cytoplasmic membrane เหมือนไวรัส การแบ่งตวัใชเ้วลา 8-9 ชัว่โมง การแบ่งตวัส่วนใหญ่เป็น

แบบ transverse binary fission  

           โปรตีนท่ีเป็นส่วนประกอบสําคญัของเช้ือ O. tsutsugamushi ท่ีแยกไดโ้ดย sodium 

dodecylsulfate-polyacrylamide gel electrophoresis มีความแตกต่างจาก Rickettsia อ่ืนในโครงร้าง

ของ envelope ซ่ึงจะมีโปรตีนท่ีมีนํ้ าหนกัโมเลกุล 54-58 kDa เป็นส่วนประกอบของผิวเซลล์ ส่วน

โปรตีนชั้นในมีขนาด 60 kDa โดย Stover และคณะ และ Ohashi และคณะ ไดศึ้กษาพบว่ามี

แอนติบอดีชนิด IgG และ IgM เกาะท่ี 54-56 kDa น้ีท่ีผิวของ O. tsutsugamushi ดงันั้น 54-56 kDa 

protein จึงเป็นโปรตีนท่ีมีความจาํเพาะทั้งสายพนัธ์ุและ group ของเช้ือน้ี ในขณะท่ี 60 kDa protein 

จะมีความจาํเพาะต่อ group ของเช้ือเท่านั้น จากการศึกษาของ Seoung และคณะ พบวา่ควรใช ้56 

kDa protein สําหรับผลิตวคัซีนป้องกนัโรคสครับไทฟัส เช้ือ O. tsutsugamushi มีหลายสายพนัธ์ุ 

(antigenic) และมีความแตกต่างทางนํ้าเหลืองอยา่งชดัเจน จะมี 3 serotype ใหญ่ (Gilliam, Karp และ 

Kato) ซ่ึงสามารถมีปฏิกิริยากบัสายพนัธ์ุอ่ืนๆ 

                3.3 ลกัษณะโรคและพยาธิสภาพของโรค 

           โรคน้ีเป็นโรคซ่ึงมีอาการและอาการแสดงทางคลินิกเหมือนโรคเขตร้อนอ่ืนๆ การ

ซักประวติั ระบาดวิทยาและพาหะนาํโรค (arthropod vector) และช่วยในการวินิจฉัยโรค การ

วนิิจฉยัโรค Rickettsia ในขณะน้ียงัมีปัญหาเพราะวา่เช้ือไม่สามารถเพาะไดใ้นอาหารเล้ียงเช้ือทัว่ไป  
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แต่ตอ้งเพาะเล้ียงใน eukaryotic host cell (เช่น cell culture, embryonated eggs) สําหรับสัตวท่ี์

สามารถใส่เช้ือเข้าไปเล้ียงได้ เช่น หนู นอกจากนั้นยงัสามารถวินิจฉัยโดยอาศยัการตรวจทาง

นํ้ าเหลืองวิทยา เช่น IFA, IIP, ELISA หรือวิธี Polymerase chain reaction (PCR) ซ่ึงขณะน้ียงัไม่มี

การตรวจในโรงพยาบาลทั่วไป มีแต่ในสถาบันท่ีทาํการศึกษาโดยเฉพาะเท่านั้ น ทาํให้มีการ

วินิจฉัยโรค Rickettsia น้อยกว่าความเป็นจริง และมีผูป่้วยบางคนเสียชีวิตโดยไม่ทราบสาเหตุ 

ขณะน้ีมีการศึกษาการทดสอบดว้ยวิธีใหม่เพื่อวินิจฉยัโรคไดง่้ายและรวดเร็ว เช่น dipstick test (Dot 

ELISA) ซ่ึงใหผ้ลการทดสอบท่ีมีความไวและความจาํเพาะสูงแต่มีราคาค่อนขา้งแพง การตรวจโรค

ดว้ยการแยกเช้ือ O. tsutsugamushi โดยการฉีดเลือดผูป่้วยเขา้ไปในช่องทอ้งหนู และการทดสอบ

ทางนํ้ าเหลืองวิทยาทาํไดยุ้ง่ยาก ส่วนใหญ่ทาํเพื่อการวิจยั ขณะการวินิจฉัยโรคสครับไทฟัสท่ีนิยม

คือวิธี indirect immunofluorescence assay (IFA) และ immunoperoxidase test (IIP) ซ่ึงจะให้ผลการ

ตรวจท่ีมีความไวและความจาํเพาะสูงประมาณร้อยละ 80-90 สําหรับวิธีตรวจแบบใหม่ซ่ึงไม่ตอ้งใช้

เคร่ืองมือพิเศษ เช่น ELISA, Dot blot ELISA และ Dipstick test เป็นตน้ท่ีให้ผลการวินิจฉยัโรค

แม่นยาํดีเทียบเท่าการตรวจโดยวิธี IFA และ IIP สําหรับการทดสอบ Weil-Felix โดยใชส้ายพนัธ์ุ 

Proteus OX-K ท่ีใชใ้นห้องปฏิบติัการโรงพยาบาลทัว่ไปให้ผลการตรวจท่ีมีความไวร้อยละ 12-30 

ความจาํเพาะร้อยละ 40-50 ซ่ึงค่อนขา้งตํ่า สําหรับ PCR ใช ้Primer 56 kDa Antigen ให้ผลการตรวจ

ดีแต่เป็นการตรวจเพื่องานวิจยัเป็นส่วนใหญ่  

           การวินิจฉัยท่ีเป็นมาตรฐานสากลสําหรับโรคสครับไทฟัสตามข้อแนะนําของ

องคก์ารอนามยัโลก (WHO) ไดแ้ก่  

1. การตรวจพบ Eschar 

2. ตรวจทาง Serology ดว้ยวธีิ IFA 

   2.1 ถา้ IFA-IgM titer ≥1:400, IgG titer ≥1:1,600 

             2.1.1 ถา้ IFA titer ≥1:400 จะมีความไวร้อยละ 80 ความจาํเพาะร้อยละ 96 

             2.1.2 ถา้ IFA titer ≥1:200 จะมีความไวร้อยละ 70 ความจาํเพาะร้อยละ 92 

             2.1.3 ถา้ IFA titer ≥1:100 จะมีความไวร้อยละ 84 ความจาํเพาะร้อยละ 78 

   2.2 IIP-IgM titer ≥1:400, IgG titer ≥1:1,600 ในภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ 

3. มีการเพิ่มข้ึนของไตเตอร์ ≥ 4 เท่า เม่ือเจาะนํ้าเหลือง 2 คร้ังห่างกนั 10-14 วนั    

โดยไตเตอร์ท่ีสอง ≥1:200 มีความจาํเพาะร้อยละ 98 ความไวร้อยละ 54 

        ในการตรวจวนิิจฉยัโรคสครับไทฟัสนอกจากประวติัท่ีอยูอ่าศยัหรือการเดินทางเขา้ไปในถ่ินท่ี

มีรายงานของโรคน้ี และโอกาสเส่ียงต่อการไดรั้บเช้ือจากตวัไรอ่อนซ่ึงเป็นพาหะกดั และท่ีสําคญั

ตอ้งพยายามตรวจร่างกายเพื่อหา Eschar ซ่ึงพบไดร้้อยละ 30-40 ของผูป่้วย กรณีท่ีตรวจไม่พบรอย  
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Eschar ต้องอาศยัการตรวจทางห้องปฏิบติัการดังท่ีได้กล่าวมาบา้งแล้ว ได้แก่ immunological 

method, PCR และการตรวจหาแอนติเจนหรือการฉีดเขา้ไปในสัตวท์ดลอง 

                3.4 การวนิิจฉยัโรค 

                    3.4.1 Immunological method 

                        3.4.1.1 Weil-Felix test  

เป็นการตรวจท่ีใช้กันอย่างแพร่หลายเน่ืองจากง่ายและสะดวก อาศัย

หลักการท่ีแอนติเจน OX-K ของเ ช้ือ Proteus มีลักษณะคล้ายคลึงกับแอนติเจนของ                          

O. tsutsugamushi โดยจะมีปฏิกิริยาขา้มกลุ่มกบันํ้ าเหลืองของผูป่้วยโรคสครับไทฟัสท่ีมีแอนติบอดี

ชนิด IgM ซ่ึงจะตรวจพบไดภ้ายใน 5-10 วนัหลงัมีอาการ รวมทั้งยืนยนัไดว้า่เป็นการติดเช้ือคร้ังแรก 

แต่อย่างไรก็ตามวิธีน้ีมีความไวและความจาํเพาะตํ่า นอกจากน้ีพบอตัราการเกิดผลบวกปลอมได้

ประมาณร้อยละ 1.1-4.0 จากสาเหตุการติดเช้ืออ่ืนๆเช่น การติดเช้ือ Proteus, ไขม้าลาเรีย, เลปโต- 

สไปโรซิส และ relapsing fever เป็นตน้ 

                        3.4.1.2 Complement fixation test (CFT)  

                              ใชแ้อนติเจนจากการเพาะเช้ือ O. tsutsugamushi บนไข่แดง BS-C-1 และ

นําไปใช้ในปฏิกิริยา CFT โดยนํานํ้ าเหลืองของผู ้ป่วยมาทดสอบ ซ่ึงจะมีแอนติบอดีต่อเช้ือ              

O. tsutsugamushi สายพนัธ์ุ Karp, Gilliam และ Kato จากการศึกษาของ Lida และคณะ พบวา่วิธีน้ีมี

ความจาํเพาะดีโดยเฉพาะนํ้ าเหลืองท่ีตรวจในคร้ังแรก แต่วิธีน้ีมีขั้นตอนในการเตรียมยุ่งยากมาก

เกินไป (พรรณทิพย ์ฉายากุล. 2548) 

                        3.4.1.3 Indirect  immunofluorescent antibody test  (IFA)  

                                        เป็นวธีิท่ีไดรั้บความนิยมมากในปัจจุบนัเพราะมีความไวและความจาํเพาะ

ดี และยงัใชใ้นการยืนยนัผลการตรวจวิธีอ่ืนไดอี้กดว้ย (Koh GC. 2010) นอกจากน้ีหากทาํการตรวจ

ดว้ย microimmunofluorescent antibody (micro-IFA) ยิ่งเพิ่มความไวและความจาํเพาะให้สูงข้ึนไป

อีก วิธีน้ีใชแ้อนติบอดีชนิด IgM และ IgG ท่ีไดจ้าก field rodent, trombiculid mite และผูป่้วยในถ่ิน

ระบาด ในการวนิิจฉยัโรคสครับไทฟัสดว้ยวิธี IFA นั้นควรพิจารณาการเพิ่มข้ึนของ titer เป็น 4 เท่า 

(four-fold rising) ของซีรัมคู่ (paired sera) มาประกอบกนั (Blacksell S. 2007) 

                        3.4.1.4 Indirect  immunoperoxidase test  

                                        เป็นวิธีท่ีพฒันามาจากวิธี IFA โดยเปล่ียนจากการตรวจหาโดยอ่านการ

เรืองแสงของสาร fluorescent มาเป็นการทาํปฏิกิริยากบัเอนไซม ์peroxidase แทนวธีิของ IFA วธีิน้ี 
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มีขอ้ดีคือ อ่านผลไดง่้ายและรวดเร็วกวา่ โดยตรวจพบไดต้ั้งแต่ 4-5 วนั หลงัจากมีอาการไข ้อยา่งไร

ก็ตามอาจตรวจพบแอนติบอดีดว้ยวธีิการน้ีปรากฏอยูน่านถึง 10 ปี (พรรณทิพย ์ฉายากุล. 2548) 

 

                        3.4.1.5 Enzyme-linked  immunosorbant assay (ELISA) 

                                        เป็นการตรวจหาแอนติบอดีในนํ้ าเหลืองของผูป่้วยโดยเตรียมแอนติเจน

จาก L cell ของหนูท่ีติดเช้ือแลว้นาํไปผา่นกระบวนการป่ันแยก หลงัจากเติมนํ้ าเหลืองผูป่้วยแลว้ลา้ง

ออก จากนั้นใส่แอนติบอดีชนิด anti-human IgG peroxidase conjugate ซ่ึงนาํมาใชแ้ทน anti-human 

IgG FITC conjugate ซ่ึงใชใ้นวิธี IFA โดยสรุปวิธีน้ีใชแ้อนติเจนชนิดจาํเพาะขนาด 54-56 kDa ซ่ึง

เป็น polypeptide บนผิวของ O. tsutsugamushi สายพนัธ์ุ Kawasaki เป็นเป้าหมาย วิธีทดสอบ 

ELISA น้ีมีขอ้ดีไดแ้ก่ สามารถทาํไดง่้ายและรวดเร็ว ทาํไดพ้ร้อมกนัหลายๆรายอยา่งมีประสิทธิภาพ 

จึงเป็นวิธีท่ีถูกนาํมาใช้ในการศึกษาทางระบาด และจากการศึกษาของ Jang WJ ไดใ้ช้วิธี IgM 

capture ELISA โดยใช ้recombinant Bor 56 antigen ท่ีไดพ้ฒันาข้ึนเปรียบเทียบกบัวธีิ IFA พบวา่วิธี 

IgM capture ELISA มีความไวร้อยละ 96.3 เม่ือเทียบกบั IgG-IFA และมีความไวเป็นร้อยละ 100 

เม่ือเทียบกบั IgM-IFA ความจาํเพาะเป็นร้อยละ 99.0 ซ่ึงวิธีน้ีเหมาะท่ีจะนาํไปใช้ในการตรวจ

วนิิจฉยัผูป่้วยโรค สครับไทฟัสในระยะเร่ิมตน้ (Jang WJ. 2003) 

                        3.4.1.6 Immunohistochemistry 

                                        จากการศึกษาของ Kim DM และคณะ พบวา่การยอ้มเน้ือเยื่อบริเวณท่ีเป็น

รอยโรคท่ีเรียกวา่ Eschar นั้นมีความไวและความจาํเพาะดีและเทคนิคน้ียงัสามารถนาํไปใชใ้นการ

ตรวจยนืยนัโรคสครับไทฟัสไดอี้กดว้ย (Kim DM. 2008) 

                        3.4.17 IgM dot immunobinding assay (IgM-DIA) 

                                        Koay As และคณะพฒันาข้ึนเพื่อวินิจฉยัโรคสครับไทฟัสโดยใช้ whole 

cell แอนติเจนของ เช้ือ O. tsutsugamushi สายพนัธ์ุ Gilliam, Karp และ Kato โดย immobilized 

แอนติเจนลงบนกระดาษไนโตรเซลลูโลสแลว้นาํมาทาํปฏิกิริยากบัซีรัมของผูป่้วย สามารถอ่าน

ผลได้ด้วยตาเปล่าบนกระดาษไนโตรเซลลูโลส โดยผลบวกจะมีลักษณะเป็นจุดสีนํ้ าตาล จาก

การศึกษาคร้ังน้ีพบวา่วธีิน้ีมีความไวและความจาํเพาะเป็นร้อยละ 90.4 และ 81.4 ตามลาํดบัเม่ือเทียบ

กับวิธี IIP ซ่ึงวิธี IgM-DIA สามารถทาํได้ง่ายและรวดเร็วไม่ต้องอาศยัการอ่านผลด้วยกล้อง

จุลทรรศน์ เหมาะท่ีจะนาํไปใชใ้นการตรวจกรองผูป่้วยโรคสครับไทฟัสในภาคสนามได ้(Koay AS. 

1995) 
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                        3.4.2 Polymerase chain reaction (PCR) 

                            เป็นวิทยาการท่ีกาํลงัถูกนาํมาใช้อย่างกวา้งขวางในการศึกษาโรคติดเช้ือ 

โดยเป็นการเพิ่มปริมาณ DNA ของ O. tsutsugamushi แลว้ทาํการคน้หาดีเอ็นเอเป้าหมาย ซ่ึงทาํให้

สามารถตรวจหาเช้ือไดโ้ดยตรงทั้งในเลือด blood monocyte, blood clot และ whole blood วิธีน้ีช่วย

ในการวนิิจฉยัใหเ้ร็วข้ึนโดยสามารถตรวจพบ O. tsutsugamushi ตั้งแต่ 6 ชัว่โมงหลงัติดเช้ือ และยงั

สามารถนาํมาใชว้นิิจฉยัผูป่้วยท่ีไดรั้บการรักษาจนอาการดีข้ึนแลว้ 

                        3.4.3 Antigen detection และ isolation method เป็นการ inoculate   เช้ือ                

O. tsutsugamushi เขา้ไปในหนูหรือเซลล์เล้ียงเช้ือแลว้จึงนาํมาวิเคราะห์ต่อไป วิธีน้ีใช้เวลานาน

ประมาณ 1-3 เดือน ตอ้งใช้ห้องปฏิบติัการท่ีทนัสมยั และมีความปลอดภยัสูง ประกอบกบัตอ้งมี

บุคลากรท่ีผา่นการฝึกฝนมาเป็นอยา่งดี วธีิน้ีถูกนาํมาใชป้ระโยชน์ในดา้นการศึกษาสายพนัธ์ุของเช้ือ 

O. tsutsugamushi  

                         ในปัจจุบนัมีการพฒันาวิธีการตรวจใหม่ๆหลายอย่างข้ึนมาใช้ในการวินิจฉัย เช่น 

การตรวจ IFA ของโรคในกลุ่ม Rickettsia อ่ืนๆ เช่น rocky mountain spotted fever โดยใชเ้น้ือเยื่อ

บริเวณท่ีเกิดรอยโรค 

                3.5 พยาธิกาํเนิดและพยาธิสภาพ 

             เช้ือ O. tsutsugamushi เขา้สู่เยื่อบุเซลล์ของสัตวเ์ล้ียงลูกดว้ยนมโดยกระบวนการ 

attachment และ phagocytosis และหลุดจาก phagosome โดยอยู่อย่างอิสระและแบ่งตวัใน 

cytoplasm ซ่ึงเป็นสาเหตุทาํให้เกิด cell injury มีการแบ่งตวัเขา้สู่ mesothelial cell ในหลอดเลือด

ขนาดเล็กเกิด vasculitis ไดท้ัว่ร่างกาย ความรุนแรงของโรคข้ึนกบัตวัเช้ือและภูมิตา้นทานของ host 

ภูมิคุม้กนัชนิด humoral ในคนสามารถป้องกนัโรคอยูน่านประมาณ 2 ปีต่อสายพนัธ์ุเดียวกนักบัการ

ติดเช้ือคร้ังแรก ถา้ต่างสายพนัธ์ุจะป้องกนัไดไ้ม่ก่ีเดือน 

                3.5 การเกิดโรค 

          โรคน้ีพบได้ในเอเชียกลาง เอเชียตะวนัออก และเอเชียตะวนัออกเฉียงใต้ ตั้ งแต่      

ไซบีเรียตะวนัออกเฉียงใตแ้ละตอนเหนือของญ่ีปุ่น ไปจนถึงตอนเหนือของออสเตรเลียและวานูอาตู 

ทางตะวนัตกถึงปากีสถาน และยงัพบโรคน้ีได้ในพื้นท่ีสูง 10,000 ฟุตเหนือระดบันํ้ าทะเลบน

เทือกเขาหิมาลยั ในประเทศไทยพบโรคน้ีชุกชุมทางภาคเหนือ ภาคตะวนัออกเฉียงเหนือและภาคใต ้

ซ่ึงเป็นเขตท่ีตวัไรอ่อนติดเช้ือน้ีเป็นพาหะนาํโรค โดยมีหนูและสัตวปี์กเป็นแหล่งรังโรคท่ีเหมาะสม

อาศยัอยู ่อาชีพมีส่วนท่ีทาํใหก้ารกระจายแยกตามเพศและอายท่ีุแตกต่างกนั โรคมกัจาํกดัอยูใ่นกลุ่ม 
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ผูใ้หญ่วยัทาํงานในบริเวณท่ีมีตวัไรชุกชุม เช่น ทุ่งนา ไร่ บริเวณป่าท่ีปลูกใหม่ บริเวณท่ีสร้างชุมชน

ใหม่  

                3.6 วธีิการแพร่เช้ือ 

         แพร่เช้ือโดยถูกไรอ่อนท่ีมีเช้ือ O. tsutsugamushi กดั ตวัไรระยะท่ีเป็น nymph และ

ระยะตวัเตม็วยัไม่ดูดเลือดคนและสัตว ์

                3.7 ระยะฟักตวั 

                   ระยะฟักตวัปกติ 10-12 วนัอาจแตกต่างกนัไดต้ั้งแต่ 6-21 วนั 

                3.8 การรักษา 

            การให้ยาปฏิชีวนะท่ีสามารถฆ่าเช้ือ O. tsutsugamushi  เป็นปัจจยัเดียวท่ีช่วยลด

อาการของโรคไดแ้ละลดอตัราการเจ็บป่วย อตัราการตายและการระบาดของโรคในผูป่้วย ส่วน

ใหญ่รักษาดว้ย Tetracycline 500 mg วนัละ 2 คร้ัง Doxycyclin 100 mg กินวนัละ 2 คร้ัง นาน 7 วนั

หรือใช ้Chloramphenicol 50 mg/kg/day ให้ผลการรักษาเช่นเดียวกนั การให้ยา Tetracycline 500 

mg วนัละ 4 คร้ังจะช่วยลดการกลบัมาเป็นซํ้ าของโรคแต่ไม่สามารถใชย้ากลุ่มน้ีกบัเด็กและหญิง

ตั้งครรภไ์ดอ้าจให้ยา Azithromycin แทน ในประเทศไทยมีรายงานการด้ือยาของโรคสครับไทฟัส

ต่อการรักษาดว้ย Chloramphenicol และ Tetracycline  

                3.9 วธีิการควบคุม 

                        3.9.1 หลีกเล่ียงการเขา้ไปสัมผสัแหล่งท่ีอยูข่องไรอ่อนหรือป้องกนัไม่ใหไ้รอ่อนกดั

โดยสวมเส้ือผา้ชุบสารเคมีท่ีมีคุณสมบติัในการกาํจดัตวัไรอ่อน 

                     3.9.2 กาํจดัตวัไรอ่อนและตวัไร โดยการฉีดพน่ยาในกลุ่ม chlorinate hydrocarbon 

บนพื้นดินและพุ่มไมร้อบ ๆ ท่ีพกั และบริเวณท่ีมีคนอาศยัในถ่ินระบาดของโรค (พรรณทิพย ์ฉายา

กุล. 2548) 
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