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บทนํา 

โรคติดเชื้อไวรัสเดงกีจัดเปนปญหาทางสาธารณสุขที่สําคัญของประเทศในแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต
รวมทั้งประเทศไทย  ลักษณะทางคลินิกที่สําคัญคือ อาการไขสูง มีภาวะเลือดออก และอาจเกิดภาวะช็อก ซ่ึง
ภาวะทั้งสองอาจเปนสาเหตุใหผูปวยเสียชีวิตได  โรคนี้จัดเปนเรื่องฉุกเฉินทางการแพทยที่ตองไดรับการวินิจฉัย
อยางถูกตองและรวดเร็ว กอนเกิดภาวะช็อกหรือเลือดออกอยางรุนแรง  ตองติดตามเฝาระวังการเปลี่ยนแปลง
ของโรคอยางใกลชิด และใหการดูแลรักษาอยางเหมาะสม(1)  ในทศวรรษที่ผานมา มีการเปลี่ยนแปลงขององค
ความรูที่เกี่ยวของกับโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี ทั้งในแงระบาดวิทยา พยาธิกําเนิดของโรค ลักษณะทางคลินิก การ
วินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ การดูแลรักษาผูปวย และการควบคุมปองกันโรค(2) 
 บทความนี้เขียนขึ้นโดยมีวัตถุประสงคเพ่ือใหกุมารแพทย อายุรแพทย แพทยเวชปฏิบัติ พยาบาล และ
นักวิจัย ไดมีความรูความเขาใจในองคความรูใหมเกี่ยวกับโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีซ่ึงมีแนวโนมของการ
เปลี่ยนแปลงในทศวรรษที่ผานมา  ทั้งน้ีเพ่ือใหเกิดประโยชนสูงสุดในการวินิจฉัยโรค การดูแลรักษาผูปวย และ
การปองกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีตอไป 
 
ระบาดวิทยา 

ในประเทศไทยเริ่มมีการระบาดของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีครั้งแรกในป พ.ศ. 2501  ขอมูลจากกองระบาด
วิทยา กระทรวงสาธารณสุข ระหวางป พ.ศ.2520-2541 พบรายงานผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีประมาณ 50,000-
170,000 รายตอป เปนผูปวยที่มีภาวะช็อกรวมดวยประมาณรอยละ 5 ของผูปวยทั้งหมด และผูปวยเสียชีวิต
ประมาณปละ 100-400 ราย(3)  การระบาดครั้งใหญของโรคเกิดขึ้นในป พ.ศ. 2530 ซ่ึงมีผูปวยจํานวน 174,285 
รายและมีอัตราปวยตายรอยละ 0.5  ในระยะหลัง ลักษณะการระบาดของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีไมมีแบบแผนที่
แนนอน พบผูปวยเพ่ิมขึ้นในสังคมชนบท และพบไดตลอดปแตพบมากที่สุดในฤดูฝน  สาเหตุของการระบาด
ของไวรัสเดงกีอาจเนื่องจากการเปลี่ยนแปลงจากสังคมชนบทมาเปนสังคมเมือง การคมนาคมที่สะดวกและ
รวดเร็ว การอพยพยายถิ่นของประชากร และการกักเก็บนํ้าไวใชซ่ึงทําใหมีแหลงเพาะพันธุยุงเพ่ิมมากขึ้น(4)   

เชื้อไวรัสเดงกีมี 4 ซีโรทัยพ  การติดเชื้อไวรัสเดงกีซีโรทัยพหน่ึงจะทําใหเกิดภูมิคุมกันตอซีโรทัยพน้ัน
ตลอดไป และจะสามารถปองกันขามไปยังไวรัสเดงกีซีโรทัยพอ่ืนไดชั่วคราว  ผูปวยจึงสามารถติดเชื้อไวรัสเดงกี
ซีโรทัยพอ่ืน ซ่ึงแตกตางจากการติดเชื้อครั้งแรก (การติดเชื้อแบบปฐมภูมิ)ได เกิดการติดเชื้อครั้งที่สอง (การติด
เชื้อแบบทุติยภูมิ) ซ่ึงมักมีความรุนแรงของโรคมากกวาการติดเชื้อครั้งแรก(5)  การระบาดของเชื้อไวรัสเดงกีซี
โรทัยพตางๆมีการเปลี่ยนแปลงไปในแตละป  อนันต นิสาลักษณ และคณะ(6) ศึกษาพบวาในอดีตเชื้อไวรัสเดงกี
ซีโรทัยพ 2 มีบทบาทสําคัญในการแพรระบาดของโรคในประเทศไทย  แตในระยะหลัง (พ.ศ. 2538-2542) พบ
การติดเชื้อซีโรทัยพ 3 เพ่ิมขึ้น และอาจเปนสาเหตุที่ทําใหพบผูปวยที่มีอาการทางสมองเพิ่มขึ้น เชนเดียวกับที่
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พบในชวงที่มีการระบาดใหญในประเทศไทยในป พ.ศ. 2530 และการระบาดในประเทศมาเลเซียและ
อินโดนีเซีย(1) 

ยุงลายที่เปนพาหะนําโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในประเทศไทยมี 2 ชนิดคือ Aedes aegypti  ซ่ึงเปนพาหะที่
สําคัญในเขตเมือง และ Aedes albopictus ซ่ึงเปนพาหะในชนบท ชานเมือง และพ้ืนที่สูงของประเทศไทย  
ยุงลายจะมีความชุกชุมในชวงฤดูฝน มักออกหากินในเวลากลางวัน สามารถแพรเชื้อไดหลังดูดเลือดของผูปวยที่
มีเชื้อไวรัสแลว 7-10 วัน และเชื้อจะอยูในยุงไปตลอดชีวิต  โรคติดเชื้อไวรัสเดงกีมีระยะฟกตัว 3-15 วัน  ผูปวย
สวนใหญจะมีเชื้อไวรัสอยูในเลือดไมเกิน 7 วันนับตั้งแตเริ่มมีไข(2) 

โรคติดเชื้อไวรัสเดงกีพบไดในผูปวยทุกกลุมอายุ  ในระยะหลายสิบปที่ผานมา อายุของผูปวยที่ติดเชื้อ
ไวรัสเดงกีมีแนวโนมเพ่ิมขึ้น  กลุมอายุของผูปวยมีการเปลี่ยนแปลงจากเด็กเล็กอายุ 5-9 ปในอดีต เปนเด็กโต
อายุ 10-14 ปและผูใหญในปจจุบัน(1)  ขอมูลจากสํานักระบาดวิทยา กรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข 
ระหวางป พ.ศ. 2541-2545(7) พบวาผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีสวนใหญเปนเด็กอายุ 5-14 ปและผูใหญ โดยพบ
ผูปวยกลุมอายุมากกวา 15 ปขึ้นไป คิดเปนรอยละ 20-30  ในป พ.ศ. 2544 และ 2545 ซ่ึงมีผูปวยจํานวนปละ
กวาหนึ่งแสนคน พบเปนผูปวยผูใหญถึงรอยละ 27 และ 30 ตามลําดับ  คาดวาในอนาคต จะพบอัตราสวนของ
ผูปวยในกลุมอายุมากกวา 15 ปเพ่ิมขึ้น  สวนอัตราปวยตายไดลดลงจากเดิมรอยละ 0.5 เหลือเพียงรอยละ 0.15 
ในปจจุบัน  มีการศึกษายืนยันการเพิ่มขึ้นของอายุผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีทั้งในประเทศไทย(8) และประเทศ
สิงคโปร(9) 
   
พยาธิกําเนิด 
 พยาธิกําเนิดของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกียังไมเปนที่ทราบแนชัด  ผูปวยสวนใหญมักแข็งแรงดีมากอนและ
มีภาวะโภชนาการที่ดี(10) จึงทําใหมีการตอบสนองของภูมิคุมกันของรางกายตอการติดเชื้อ  ผูปวยที่ติดเชื้อแบบ
ทุติยภูมิมักมีอาการของโรคที่รุนแรงกวาผูปวยที่ติดเชื้อครั้งแรก(11,12)  ปรากฏการณ “antibody-dependent 
enhancement” เปนสมมุติฐานที่สําคัญซ่ึงใชอธิบายสาเหตุที่ผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีสวนใหญเกิดจากการติด
เชื้อแบบทุติยภูมิ  การติดเชื้อตางซีโรทัยพมากอนอาจนําไปสูการเกิดแอนติบอดีชนิด enhancing(13)  ผูปวยเด็ก
เล็กที่มีการติดเชื้อไวรัสเดงกีแบบปฐมภูมิ อาจมีอาการของโรคที่รุนแรงได หากเกิดโรคในเด็กอายุ 6-9 เดือน ซ่ึง
เปนวัยที่มีระดับแอนติบอดีตอไวรัสเดงกีจากมารดายังคงเหลืออยูในระดับที่ไมเพียงพอในการปองกันโรคได แต
เปนแอนติบอดีชนิด enhancing คลายกับปรากฎการณที่เกิดขึ้นในการติดเชื้อแบบทุติยภูมิในเด็กโต    

ในปจจุบัน มีความเชื่อวาปจจัยดานภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลลและปจจัยดานไวรัสมีความสําคัญในแงพยาธิ
กาํเนิดของโรค  เม่ือมีการติดเชื้อไวรัสเดงกี จะมีการหลั่งสาร cytokines ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ T และ 
B cells (cytokine-mediated immunopathogenesis) สมรรถภาพการทํางานของ T cells ลดลงชั่วคราว เกิด 
autoantibody ตอเกร็ดเลือดและเซลลเยื่อบุทําใหเกิดภาวะเกร็ดเลือดต่ําและ vasculopathy  Kurane I และคณะ
(14) พบวาผูปวยเด็กที่ ี ติดเชื้อไวรัสเดงกีมีระดับ interleukin-2 และ interferon-gamma เพ่ิมขึ้น  Lei HY และ
คณะ(15) ไดตั้งสมมุติฐานวาการตอบสนองของภูมิคุมกันตอการติดเชื้อไวรัสเดงกีไมสามารถทําใหรางกายกําจัด
ไวรัสเดงกีได และทําใหเกิดการหลั่งของ cytokines ซ่ึงมีผลตอเซลลโมโนซัยต เซลลเยื่อบุ และเซลลของตับ  มี
การศึกษาพบวาจํานวนเม็ดเลือดขาวชนิด CD4 และ CD8 ลดลงในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี(16,17)  จุฑารัตน เมฆ
มัลลิกา และคณะ(17) ศึกษาการตอบสนองทางภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลลและพบวาการตอบสนองตอการทดสอบ
ทางผิวหนังชนิด delayed type hypersensitivity (DTH) ลดลงขณะติดเชื้อ 
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การติดเชื้อไวรัสเดงกีแตละซีโรทัยพอาจทําใหลักษณะทางคลินิกและความรุนแรงของโรคมีความ
แตกตางกัน(18)  การติดเชื้อแบบทุติยภูมิ โดยเฉพาะจากการติดเชื้อซีโรทัยพ 2 มักทําใหเกิดโรคที่มีอาการ
รุนแรง  ไวรัสเดงกีซีโรทัยพ 3 ทําใหเกิดอาการทางสมองไดบอย  การศึกษาสวนใหญพบวา ผูปวยที่ตรวจพบ
ปริมาณเชื้อไวรัสเดงกีมากในเลือด ไมวาจะในระยะไขหรือระยะที่ไขหายแลว มีแนวโนมที่จะมีอาการทางคลินิก
ที่รุนแรงกวาผูปวยที่มีปริมาณเชื้อไวรัสนอยกวา(19,20) 

 
ลักษณะทางคลินิก 

การติดเชื้อไวรัสเดงกีสวนใหญจะไมมีอาการ โดยพบการติดเชื้อที่ไมมีอาการถึงรอยละ 90  สวนผูติด
เชื้อซ่ึงมีอาการ จะมีการดําเนินโรคเปน 3 ระยะคือ 
          1. ระยะไข  ผูปวยมีอาการไขสูงนาน 2-7 วัน พบอาการชักไดในเด็กเล็ก ผูปวยจะมีอาการหนาแดง 
ปวดศีรษะ เบื่ออาหาร ไมพบอาการของไขหวัดชัดเจน มีอาการปวดทองบริเวณลิ้นปหรือใตชายโครงขวา ตับโต
และกดเจ็บ อาเจียน และปวดเมื่อยกลามเนื้อ  บางรายอาจมีจุดเลือดออกที่ผิวหนังหรือมีอาการเลือดออกใน
อวัยวะอ่ืน การทดสอบทูนิเกตใหผลบวกไดรอยละ 80 

2. ระยะวิกฤติ  ไขมักลดลงอยางรวดเร็ว  หากมีการรั่วของพลาสมา (dengue hemorrhagic fever,  
DHF) จํานวนมาก อาจเกิดภาวะช็อก (dengue shock syndrome, DSS) ได  ผูปวยจะมีอาการกระสับกระสาย 
มือเทาเย็น ชีพจรเตนเร็วและเบาลง มีความดันโลหิตต่ําหรือ pulse pressure แคบ  ในระยะนี้พบอาการ
เลือดออกไดบอย  ผูปวยที่ไมมีการรั่วของพลาสมา (dengue fever, DF) อาจไมเห็นระยะนี้ชัดเจน 

ความรุนแรงของโรคแบงเปน 4 เกรด โดยอาศัยอาการเลือดออกและภาวะช็อก  เกรด 1 หมายถึงไมพบ
อาการเลือดออก การทดสอบทูนิเกตใหผลบวก  เกรด 2 หมายถึงมีอาการเลือดออก  เกรด 3 หมายถึงมีชีพจร
เบาเร็ว ความดันโลหิตต่ําหรือมี pulse pressure แคบ  และเกรด 4 หมายถึงวัดความดันโลหิตไมไดหรือคลําชีพ
จรไมได  เกรด 1 และ 2 คือ DHF  เกรด 3 และ 4 คือ DSS   

3. ระยะพักฟน (convalescent stage)  เปนระยะที่มีการดูดกลับของพลาสมาเขาสูกระแสโลหิต  ผู 
ปวยมีอาการทั่วไปดีขึ้น เริ่มอยากอาหาร ปสสาวะเพิ่มขึ้น อัตราการเตนของหัวใจลดลง  อาจพบผ่ืนเรียกวา 
convalescent rash ซ่ึงมักมีอาการคัน 
 
ลักษณะทางคลินิกของผูปวยทารก เด็กเล็ก วัยรุน และผูใหญ 

เน่ืองจากปจจุบันพบการติดเชื้อไวรัสเดงกีในผูปวยผูใหญเพ่ิมขึ้น จึงมีโอกาสที่จะเกิดขึ้นกับหญิง
ตั้งครรภได ซ่ึงเสี่ยงตอการเกิดภาวะเลือดออกผิดปกติระหวางการคลอด โดยเฉพาะในรายที่ผาทองคลอด(21)  มี
รายงานทารกที่คลอดจากมารดาซึ่งติดเชื้อไวรัสเดงกีกอนคลอด(22-24)  เน่ืองจากเปนการติดเชื้อครั้งแรก ทารก
มักมีอาการทางคลินิกที่ไมรุนแรง 

ผูปวยเด็กเล็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี มีอาการทางคลินิกที่แตกตางจากผูปวยทั่วไปหลายประการ(25)  ชิษณุ 
พันธุเจริญ และคณะ(26) ทําการศึกษาผูปวยเด็กเล็กอายุ 0-2 ป ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี ระหวางป พ.ศ. 2531-2538 
พบวาผูปวยเด็กเล็กมีอาการอาเจียน เบื่ออาหาร และปวดทองไดนอยกวา  มีอาการถายเหลว ผื่น ชัก และมาม
โตไดบอยกวา  นอกจากนี้ ยังมีการศึกษาผูปวยเด็กเล็กอีกหลายรายงาน(27-29)  ผูเชี่ยวชาญมีความเห็นวา 
ผูปวยในกลุมอายุดังกลาวมีลักษณะจําเพาะ ซ่ึงนักวิจัยควรใหความสนใจและทําการศึกษาวิจัยในแนวลึกตอไป
(30) 
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ชิษณุ พันธุเจริญ และคณะ(31) ทําการศึกษาผูปวยเด็กวัยรุนอายุ 13-15 ปที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี ระหวางป 
พ.ศ. 2531-2538 พบวาเด็กกลุมน้ีติดเชื้อไวรัสเดงกีไดบอย โดยมีอาการทางคลินิกคลายคลึงกับผูปวยทั่วไป 
ยกเวนอาการซึมซ่ึงพบไดนอยกวาและอาการปวดศีรษะซึ่งพบไดบอยกวา   
 ธีระพงษ ตัณฑวิเชียร และคณะ(32) ทําการศึกษาผูปวยผูใหญที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี ระหวางป พ.ศ. 2540-
2541 พบวา ผูปวย 140 คนไดรับการยืนยันทางซีโรโลยี เปนผูปวย DF จํานวน 89 คน และ DHF จํานวน 51 
คน มีอายุตั้งแต 15-67 ป (เฉลี่ย 26 ป) เปนผูปวยที่มีภาวะช็อกรวมดวย คิดเปนรอยละ 6 ซ่ึงถือวาเปนอัตราที่
ต่ําเมื่อเปรียบเทียบกับที่พบในผูปวยเด็ก  อาการสําคัญของผูปวยคือ ไข คลื่นไสอาเจียน ปวดศีรษะ ปวดเม่ือย
กลามเนื้อ ปวดทอง ถายเหลว และมีจุดเลือดออกที่ผิวหนัง  ผูปวยเพศหญิงอาจมีอาการเลือดออกทางชอง
คลอดไดถึงรอยละ 24.6 ซ่ึงผลการศึกษานี้คลายคลึงกับการศึกษาของยงค รงครุงเรือง และคณะ(33) ระหวางป 
พ.ศ. 2533-2540   

 
ลักษณะทางคลินิกของระบบประสาท 

แมเชื้อไวรัสเดงกีจะเปน flavivirus เชนเดียวกับไวรัสเจอี (Japanese encephalitis, JE) แตอาการทาง
สมองในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีพบไดนอยกวา  มีรายงานผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีลักษณะทางคลินิกที่ผิด
แปลกไปจากเดิม ทั้งจากประเทศไทยและประเทศที่มีการระบาดของเชื้อไวรัสเดงกี พบวาสวนใหญเปนอาการ
ทางสมองและอาการเนื่องจากสมรรถภาพการทํางานของตับที่เสื่อมลง(34)  อาการทางสมองในผูปวยเหลานี้อาจ
เกิดจากภาวะแทรกซอนของโรคคือ ภาวะชักเนื่องจากไขสูง ภาวะหลอดเลือดอุดตัน และ/หรือมีเลือดออกใน
สมอง ภาวะโซเดียมในเลือดต่ํา ภาวะแคลเซียมในเลือดต่ํา และภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา(35)   

มีการศึกษาและรายงานผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีซ่ึงมีลักษณะทางคลินิกที่แปลกไปจากเดิมตั้งแตป พ.ศ. 
2513  อาการทางสมองที่พบไดแก ปวดศีรษะ ชัก อาการแสดงของการระคายเคืองของเยื่อหุมสมอง การลดลง
ของระดับสติสัมปชัญญะ การเปลี่ยนแปลงของพฤติกรรม ภาวะ delirium อัมพาตของแขนขาและเสนประสาท
สมอง(36-40)  อาการทางสมองสวนใหญเกิดขึ้นในระยะไข แตอาจพบในระยะพักฟนได ซ่ึงเชื่อวาเปน 
postinfectious immunologic process เชน ภาวะไขสันหลังอักเสบ, polyradiculitis เปนตน(32)  ชิษณุ พันธุ
เจริญ และคณะ(41) ศึกษาผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีอาการทางสมองจํานวน 80 คน จําแนกผูปวยได
เปนสองกลุมคือ กลุมที่มีการเปลี่ยนแปลงของระดับสติสัมปชัญญะ และกลุมที่มีอาการชัก  ในอดีตเชื่อวาภาวะ
ชักในผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีเกิดจากภาวะไขสูง  ชิษณุ พันธุเจริญ และคณะ(42)ทําการศึกษาสาเหตุของ
ไขในผูปวยเด็กอายุ 3 เดือน - 3 ปที่มีภาวะชักครั้งแรกเนื่องจากไขสูงจํานวน 82 คน ไมพบวามีสาเหตุมาจาก
การติดเชื้อไวรัสเดงกีแมแตรายเดียว  นอกจากนี้ ผูปวยสวนหนึ่งยังเปนเด็กโตซ่ึงมักไมพบภาวะชักเนื่องจากไข
สูงหรือแมแตในผูใหญ  ในปจจุบันจึงเชื่อวาภาวะชักในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีเปนอาการทางระบบประสาทของ
ผูปวย ไมใชภาวะชักเนื่องจากไขสูง 

สิ่งที่เปนที่สนใจกันอยางมากคือ อาการทางระบบประสาทในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีเกิดจากการติดเชื้อ
ในระบบประสาทโดยตรงหรือไม  มีรายงานผูปวยที่มีอาการทางสมองและเสียชีวิต ซ่ึงไดรับการตรวจทางพยาธิ
วิทยาพบวาพยาธิสภาพของสมองเขาไดกับภาวะสมองอักเสบจากเชื้อไวรัส  การยืนยันภาวะ dengue 
encephalitis ดวยการตรวจเพาะเลี้ยงไวรัสจากน้ําไขสันหลังมีความไวต่ํา  การใชเทคนิคทางชีวโมเลกุล เชน 
polymerase chain reaction (PCR), insitu hybridization ทําใหโอกาสตรวจพบเชื้อไวรัสเดงกีมีความไวเพิ่มขึ้น  
มีรายงานวาเชื้อไวรัสซีโรทัยพ 3 มีคุณสมบัติที่ทําใหเกิดอาการทางสมองและทําใหเกิด dengue encephalitis 



 

 

5

5

ได(43)  ผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีอาการทางสมอง ซ่ึงไมสามารถยืนยันการตรวจทางหองปฏิบัติการโดยการ
เพาะเลี้ยงไวรัส, PCR หรือการตรวจทางซีโรโลยีวามีการติดเชื้อในน้ําไขสันหลัง นิยมเรียกวา dengue 
encephalopathy  อยางไรก็ตาม ดวยวิธีการตรวจทางหองปฏิบัติการใหมๆที่มีความไวสูงทําใหสามารถยืนยัน
วาเชื้อไวรัสเดงกีทําใหเกิด encephalitis ได  รายงานจากประเทศบราซิลพบวาผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีและมี
อาการทางสมอง สามารถตรวจพบแอนติเจนของเชื้อไวรัสในเซลลสมองได(44)   

การศึกษาในระยะหลังพบวาผูปวยโรคไขสมองอักเสบหรือผูปวยที่มีอาการ encephalopathy อาจมี
สาเหตุมาจากการติดเชื้อไวรัสเดงกี โดยผูปวยอาจไมมีอาการชัดเจนของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี  จึงควรตรวจหา
การติดเชื้อไวรัสเดงกีในผูปวยไขสมองอักเสบหรือผูปวยที่มีอาการ encephalopathy  การศึกษาโรคไขสมอง
อักเสบในผูปวยเด็กระหวางป พ.ศ. 2537-2541 จํานวน 143 ราย พบวาสวนใหญ (31.5%) เกิดจากเชื้อไวรัสเจ
อี รองลงมาเกิดจากสครับทัยฟสและเชื้อไวรัสเดงกี(45)  การศึกษาโรคไขสมองอักเสบในผูปวยเด็กระหวางป 
พ.ศ. 2539-2541 จํานวน 40 ราย พบวา 26 ราย (65%) มีสาเหตุมาจากเชื้อไวรัส และเชื้อไวรัสเดงกีเปนสาเหตุ
ที่พบบอยที่สุด(46)   

 
ลักษณะทางคลินิกกรณีมีการติดเชื้อรวม 

ผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีมีอาการทางคลินิกผิดแปลกไปจากเดิม สวนหนึ่งอาจเน่ืองจากผูปวยมีการติดเชื้อ
อ่ืนรวมดวย (co-infection)(47)   

ชิษณุ พันธุเจริญ และคณะ(48) ศึกษาผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีและรับไวรักษาในโรงพยาบาลระหวาง
ป พ.ศ. 2527-2538 พบวามีการติดเชื้ออ่ืนรวมดวย 14 ราย คิดเปนอุบัติการณ 1:200 ไดแก เมลิออยโดสิส 2 
ราย ติดเชื้อในกระแสเลือด 3 ราย (จากเชื้อ Salmonella spp. 2 ราย และ Streptococcus pneumoniae 1 ราย) 
ลําไสอักเสบ 3 ราย (จากเชื้อ Shigella 2 ราย และ Salmonella 1 ราย) ติดเชื้อของระบบทางเดินปสสาวะจาก
เชื้อ E. coli 2 ราย  นอกนั้นเปนการติดเชื้อสุกใส โรคเริม วัณโรคปอด และปอดอักเสบจากเชื้อ Mycoplasma 
pneumoniae อยางละ 1 ราย   

วิมลมาลย พงษฤทธิ์ศักดา และคณะ(49) รายงานผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี 5 รายที่มีการติดเชื้อเมลิออยโด
สิสรวมดวย โดยวินิจฉัยการติดเชื้อเมลิออยโดสิสไดในระยะพักฟน เน่ืองจากไขไมลดลงและบางรายมีภาวะปอด
อักเสบรวมดวย  สุชาติ หงสศิริวรรณ(50) รายงานผูปวยเด็ก 1 ราย ซ่ึงมีโรคเดิมเปนฮีโมโกลบินเอช และมีการ
ติดเชื้อไวรัสเดงกีรวมกับมีฝที่มามจากเชื้อเมลิออยโดสิส  Sudjana P และคณะ(51) รายงานผูปวยชาว
อินโดนีเซีย 2 รายที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีรวมกับเชื้อทัยฟอยด  Watt G และคณะ(52) รายงานผูปวยหญิงอายุ 29 ป
ที่ติดเชื้อเอชไอวีและมีการติดเชื้อไวรัสเดงกีรวมดวย  ปยรัชต สันตะรัตติวงศ และคณะ(53) รายงานการติดเชื้อ
เดงกีรวมกับการติดเชื้อในกระแสเลือดจากเชื้อ methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) และ 
Enterobacter cloacae อยางละ 1 ราย  นอกจากนี้ จุฑารัตน เมฆมัลลิกา และคณะ(54) รายงานผูปวยเด็ก 1 
รายที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีรวมกับโรคคาวาซากิ 
 
ลักษณะทางคลินิกของระบบหัวใจและหลอดเลือด 

ในระยะวิกฤติ มักพบ sinus tachycardia ในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี  ในผูปวยบางราย อัตราการเตน
ของหัวใจอาจเพิ่มขึ้นเพียงเล็กนอยและไมสัมพันธกับความรุนแรงของโรค(55,56)  ความผิดปกติที่พบบอยในระยะ
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พักฟนไดแก sinus bradycardia และ sinus bradyarrhythmia ทําใหตรวจพบชีพจรชาและเตนไมสมํ่าเสมอได 
แตไมมีอันตรายใดๆ  ในระยะนี้หากผูปวยไดรับสารน้ํามากเกินไป อาจสงเสริมใหเกิดภาวะหัวใจลมเหลวได   

อภิชัย คงพัฒนะโยธิน และคณะ(56) รายงานผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี 2 รายซึ่งมี Morbitz type I 
second degree AV block ในระยะพักฟน โดยไมมีอาการผิดปกติใดๆ  ความผิดปกติเหลานี้หายเปนปกติหลัง
การติดตามผูปวยเปนระยะเวลาไมนาน  อภิชัย คงพัฒนะโยธิน และคณะ(57) ศึกษาคลื่นหัวใจในผูปวยเด็กที่ติด
เชื้อไวรัสเดงกีในระยะพักฟน และพบ ST-T change รอยละ 33, first degree heart block รอยละ 20, Morbitz 
type I second degree AV block รอยละ 13, atrial premature beat รอยละ 20 และ ventricular premature 
beat รอยละ 20  อภิชัย คงพัฒนะโยธิน และคณะ(58) ศึกษาการทํางานของหัวใจในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี
จํานวน 24 ราย พบวาในระยะวิกฤติ หัวใจหองลางซายมีการบีบตัวลดลงเล็กนอย (ejection fraction ลดลง
เฉลี่ยคิดเปนรอยละ 6)   

รายงานทางพยาธิวิทยาของกลามเนื้อหัวใจในผูปวยที่เสียชีวิตจากโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในประเทศไทย 
พบวา สวนใหญไมมี lymphocytic infiltration ซ่ึงเปนลักษณะของภาวะกลามเนื้อหัวใจอักเสบชนิดเฉียบพลัน
จากเชื้อไวรัส  อยางไรก็ตาม ลักษณะดังกลาวพบไดบางจากการศึกษาในตางประเทศ(55)   
 
การตรวจทางหองปฏิบัติการ 

การตรวจนับเม็ดเลือดนับวามีความสําคัญมาก  ในตอนตนของระยะไขสูงจํานวนเม็ดเลือดขาวอาจปกติ
หรือสูงเล็กนอย  อาจพบจํานวนเม็ดเลือดขาวชนิดพีเอ็มเอ็นสูงได  ในตอนทายของระยะไขสูงจํานวนเม็ดเลือด
ขาวมักลดลง มีจํานวนของเม็ดเลือดชนิดลิมโฟซัยตและ atypical lymphocyte เพ่ิมขึ้น ตอมาจะพบวาจํานวน
เกร็ดเลือดลดลง สวนใหญมักต่ํากวา 100,000/ลบ.มม. ตามมาดวยคาฮีมาโตคริตที่เพ่ิมขึ้น (กรณีที่มีการรั่วของ
พลาสมา)  การตรวจภาพรังสีปอดอาจพบน้ําในชองเย่ือหุมปอด คาโซเดียมในเลือดต่ํา(59) และระดับ aspartate 
transaminase (AST) และ alanine transaminase (ALT) สูงกวาปกติ(60-62)  การแข็งตัวของเลือดมีความ
ผิดปกติ(63)  จุฑารัตน เมฆมัลลิกา และคณะ(59) ทําการศึกษาภาวะโซเดียมในเลือดกอนการใหสารน้ําในผูปวย
เด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีพบวา รอยละ 18.4 มีระดับโซเดียมในเลือดต่ํากวา 130 มิลลิอิควิวาเลนต/ลิตร และ
ผูปวยที่มีภาวะช็อกจะมีระดับโซเดียมต่ํากวาผูปวยที่ไมมีภาวะช็อก  ชิษณุ พันธุเจริญ และคณะ(62) ศึกษาการ
ทํางานของตับในผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีพบวา มีระดับ AST และ ALT เพ่ิมขึ้น โดยระดับ AST จะเพ่ิมขึ้น
มากกวาระดับ ALT  ผูปวยที่มีอาการของโรครุนแรงจะมีระดับของ AST และ ALT สูงกวาผูปวยที่มีอาการของ
โรคนอย 

การตรวจยืนยันทางหองปฏิบัติการมีประโยชนในการวินิจฉัยผูปวยบางราย (เชน ผูปวยเด็กเล็ก มี
อาการทางสมอง เปนตน) ในแงระบาดวิทยาและการวิจัย  การตรวจยืนยันทางหองปฏิบตัิการประกอบดวยการ
ตรวจทางภูมิคุมกันจําเพาะตอเชื้อ ที่นิยมใชไดแก การตรวจโดยวิธี enzyme-linked immunosorbent assay 
(ELISA) และ hemagglutination inhibition (HI) การตรวจดวยเทคนิคดานชีวโมเลกุลโดยวิธี PCR และการ
เพาะเลี้ยงไวรัส  การตรวจทางซีโรโลยีสามารถแยกการติดเชื้อไวรัสเดงกีแบบปฐมภูมิและทุติยภูมิได  แตไม
สามารถแยกซีโรทัยพของเชื้อไวรัส แตมีขอจํากัดคือจําเปนตองใชตัวอยางสองครั้งหางกัน 5-14 วันและตองเก็บ
ตัวอยางแรกใหเร็ว  การตรวจโดยวิธี ELISA เปนวิธีที่นิยมใชมากขึ้นเนื่องจากทําไดงาย การตรวจตัวอยางเพียง
ครั้งเดียวสามารถวินิจฉัยโรคได สวนใหญนิยมตรวจหาแอนติบอดีชนิดเอ็มและชนิดจีตอเชื้อไวรัส  การตรวจ
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ขางเตียงโดยวิธีเรงดวน เปนที่นิยมมากขึ้น เน่ืองจากการตรวจดวยวิธีมาตรฐานใชระยะเวลาหลายวันและมัก
ไดผลเม่ือผูปวยหายจากโรคแลว  วิธีน้ีมีประโยชนในกรณีตองการการยืนยันการวินิจฉัยโรคอยางรวดเร็ว
โดยเฉพาะในผูปวยที่มีอาการผิดแปลกไปจากเดิม และผูปวยที่ไดรับยาตานจุลชีพเนื่องจากไดรับการวินิจฉัยวา
เปนเยื่อหุมสมองอักเสบ ปอดอักเสบ หรือมีภาวะเซ็พสิส  การตรวจดวยวิธี PCR มีความไวและความจําเพาะสูง 
สามารถแยกซีโรทัยพของเชื้อและมีประโยชนในกรณีเก็บตัวอยางเร็วหรือชาเกินไป  สวนการเพาะเลี้ยงไวรัสมี
ความไวต่ํากวาวิธี PCR สามารถแยกซีโรทัยพของเชื้อได  การเก็บตัวอยางควรทําในระยะที่มีเชื้อในกระแส
เลือดซึ่งตรงกับระยะไข  ความไวของการเพาะเลี้ยงไวรัสจะลดลงหากเก็บตัวอยางลาชาออกไป(64)  อยางไรก็
ตาม มีรายงานผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีอายุ 6 เดือนซ่ึงไมสามารถยืนยันไดดวยการตรวจทางซีโรโลยีและ
วิธี PCR แตสามารถเพาะเลี้ยงไวรัสซีโรทัยพ 2 ได(65)    

ในปจจุบัน มีความพยายามในการหาวิธีตรวจที่มีความไวและความจําเพาะสูงเพ่ือวินิจฉัยตั้งแตชวงตน
ของโรคและชวงหลังของโรคในกรณีผูปวยมาพบแพทยลาชา  วันลา กุลวิชิต และคณะ(66) รายงานการใชการ
ตรวจดวยวิธี PCR ในวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีโดยใชปสสาวะของผูปวย และในปตอมา กลุมผูวิจัยเดียวกัน
รายงานการใชการตรวจดวยวิธี PCR ตรวจหาไวรัสในพลาสมา เม็ดเลือดขาวในกระแสเลือด และปสสาวะที่เก็บ
จากผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยทางคลินิกและยืนยันทางซีโรโลยีวาติดเชื้อไวรัสเดงกี โดยเก็บตัวอยางในระยะทาย
ของไขและหลังไขลดลงจํานวน 55 ตัวอยาง เปรียบเทียบกับตัวอยางควบคุม (negative control) จํานวน 18 
ตัวอยาง พบวาการตรวจพลาสมาใหผลบวกรอยละ 85.7 และ 87.5 ในระยะทายของไขและหลังไขลดลง
ตามลําดับ การตรวจเม็ดเลือดขาวใหผลบวกรอยละ 92.3 และ 87.5 ในระยะทายของไขและหลังไขลดลง
ตามลําดับ และการตรวจปสสาวะใหผลบวกรอยละ 76.9 และ 85.7 ในระยะทายของไขและหลังไขลดลง
ตามลําดับ(67)  เปนที่นาสนใจวา การตรวจปสสาวะอาจเปนทางเลือกสําหรับการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกี
ทางหองปฏิบัติการในอนาคต  

   
การดูแลรักษาผูปวย 

การใหสารน้ําและการรักษาตามอาการเปนหัวใจในการดูแลรักษาผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี ควรดูแล
ผูปวยอยางใกลชิดโดยเฉพาะอยางยิ่งการปรับปริมาณสารน้ําที่ใหผูปวยในระยะ 24-48 ชั่วโมง ซ่ึงมีการรั่วของ
พลาสมา  หลักการใหสารน้ําที่สําคัญคือ ใหปริมาณนอยที่สุดซึ่งเพียงพอสําหรับการรักษาระดับการไหลเวียน
เลือดของรางกาย(68,69)  กรณีผูปวยมีอาการช็อก ตองใหออกซิเจนรวมกับใหสารน้ําอยางเรงดวน โดยเลือกใช 
Normal saline, Ringer’s lactate, Ringer’s acetate หรือ 5% D/NSS โดยใหปริมาณ 10-20 มล./กก./ชม. เปน
เวลานาน 1-2 ชั่วโมง  กรณีที่ภาวะช็อกไมดีขึ้นควรตรวจคาฮีมาโตคริตอีกครั้ง  ถาคาฮีมาโตคริตลดลง แสดงวา
มีเลือดออกภายในและควรพิจารณาใหเลือด  ถาคาฮีมาโตคริตไมลดลงหรือเพ่ิมขึ้น ควรเปลี่ยนสารน้ําเปน
คอลลอยดไดแก พลาสมา หรือสารแทนพลาสมา(70)  ไมมีหลักฐานสนับสนุนวา ยาสเตียรอยดมีประโยชนในการ
รักษาภาวะช็อก  เม่ือผูปวยมีอาการดีขึ้น คาฮีมาโตคริตจะลดลงทีละนอย ใหลดปริมาณสารน้ําลง  ควรเลือกใช
ยาอเซตามิโนเฟนในการลดไขและใชเทาที่จําเปน ไมควรใชยาจําพวกแอสไพรินและ non-steroidal anti-
inflammatory drugs  ยาหลายชนิดอาจมีสวนเกี่ยวของกับความผิดปกติของตับและอาจเปนสาเหตุของภาวะ
ตับวายหรือกลุมอาการคลายไรยได   

ภาวะเลือดออกมากในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี สวนใหญเกิดขึ้นในระบบทางเดินอาหาร มีสาเหตุจาก
ภาวะเกร็ดเลือดต่ํา ความเปราะของเสนเลือด และภาวะลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือด  มีการนํา recombinant 
activated factor VII (rFVIIa) มาใชในการรักษาผูปวยที่มีอาการเลือดออกมากและไมตอบสนองตอการให
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สวนประกอบของเลือด  กลไกการออกฤทธิ์เชื่อวาเกิดจากการกระตุนการทํางานของปจจัยการแข็งตัวของเลือด 
ทําใหเกิดการสรางทรอมบินอยางรวดเร็ว นําไปสูการเกิดลิ่มเลือดในบริเวณที่มีการฉีกขาดของเสนเลือด อีกทั้ง
สามารถชวยกระตุนใหเกร็ดเลือดทํางานไดดีขึ้น(71)  อําไพวรรณ จวนสัมฤทธิ์ และคณะ(72) รายงานการใช 
rFVIIa ขนาด 100 มคก./กก. ทุก 4 ชั่วโมงในผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีอาการเลือดออกอยางรุนแรง 
พบวาสวนใหญมีการตอบสนองที่ดี โดยเลือดหยุดหรือเลือดออกลดลง  อยางไรก็ตาม การศึกษานี้มีจํานวนของ
ผูปวยจํากัดและไมมีกลุมเปรียบเทียบ ควรจะมีการศึกษาตอไปในแงประสิทธิภาพ ขนาดของยา และความ
ปลอดภัย 
 
การควบคุมและปองกันโรค 
 การปองกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีทําไดโดยการควบคุมยุงลายซึ่งยังมีปญหาในการควบคุมอยูหลาย
ประการ  การปราบยุงและลูกน้ําเปนเรื่องที่ไดรับการรณรงคอยางตอเน่ืองและตองอาศัยความรวมมือความ
เขาใจและความสนใจจากบุคคลหลายฝาย  ทําไดโดยการทําลายแหลงเพาะพันธุโดยการสํารวจแหลงเพาะพันธุ
ยุงลายใหทั่วถึงอยางนอยสัปดาหละ 1 ครั้ง ถาพบลูกน้ํายุงลายในภาชนะใสนํ้า ใหกําจัดโดยใสทรายอะเบตลง
ไป  ควรขัดถูลางภาชนะใสนํ้าที่พบลูกน้ํายุงลายทุก 7 วัน แลวเทน้ําที่มีลูกน้ําลงบนพื้นแหง และทิ้งหรือทําลาย
ภาชนะขังนํ้าที่ไมไดใช   
 วัคซีนปองกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีที่สําคัญไดแก วัคซีนที่ทําจากเชื้อที่นํามาทําใหออนกําลังลงแต
สามารถกอใหเกิดภูมิคุมกันได (live attenuated dengue vaccine)  ในชวงแรกไดทําการทดลองในผูใหญ โดย
ใชวัคซีนชนิด monovalent  เม่ือพบวามีความปลอดภัยและมีภูมิคุมกันขึ้นดี จึงพัฒนาเปนวัคซีนรวมชนิด 
bivalent, trivalent และ tetravalent ตามลําดับ  การทดสอบเบื้องตนในอาสาสมัครพบวาวัคซีนชนิด tetravalent 
มีความปลอดภัยและทําใหเกิดภูมิคุมกันแบบ neutralizing ตอเชื้อไวรัสเดงกีทั้ง 4 ซีโรทัยพ(73-74)  ปจจุบันมีการ
ผลิตวัคซีนดังกลาวในระดับอุตสาหกรรมและอยูระหวางการทดสอบวาวัคซีนสามารถสรางแอนติบอดีที่ปองกัน
โรคในธรรมชาติไดหรือไม  นอกจากนี้ ยังมีวัคซีนที่ทําจากเชื้อโดยใชเทคนิคทางพันธุวิศวกรรมชนิด subunit 
envelope glycoprotien ซ่ึงยังคงอยูในขั้นตอนของการทดสอบ(75)   

วีระชัย วัฒนวีรเดช และคณะ(76) และกฤษณา เพ็งสา และคณะ(77) ทําการศึกษาแอนติบอดีตอเชื้อไวรัส
เดงกีที่ผานจากมารดาสูทารกและพบวา ระดับแอนติบอดีในเด็กลดลงตามลําดับจนถึงระดับวัดไมไดเม่ืออายุ 1 
ป  เพ่ือไมใหแอนติบอดีตอเชื้อไวรัสเดงกีจากมารดาที่ผานไปยังทารก มีผลตอการสรางแอนติบอดีภายหลัง
ไดรับวัคซีน จึงแนะนําใหฉีดวัคซีนปองกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีหลังอายุ 1 ป 
 
วิจารณ 

การระบาดของไวรัสเดงกีซีโรทัยพ 3 สงผลใหพบผูปวยที่มีอาการทางสมองไดเพ่ิมขึ้น อาจทําใหการ
วินิจฉัยโรคลาชาและเปนอันตรายตอผูปวย อีกทั้งทําใหผูปวยไดรับยาตานจุลชีพเกินความจําเปน  พยาธิกําเนิด
ของโรคเปนเรื่องสลับซับซอน ไมสามารถอธิบายไดดวยทฤษฎีใดทฤษฎีหน่ึงเทานั้น  ในอดีตเชื่อวาเกิดจาก
ปรากฏการณ “Antibody-dependent enhancement” เปนสําคัญ  ในปจจุบันเชื่อวากลไกการตอบสนองชนิดพึ่ง
เซลลและความรุนแรงของไวรัสมีบทบาทที่สําคัญเชนกัน ซ่ึงยังตองการงานวิจัยที่ลึกซึ้งตอไป  การทราบถึง
พยาธิกําเนิดที่แทจริงของโรค จะชวยทําใหงายตอการผลิตวัคซีนปองกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี  อัตราการตาย
ของโรคในปจจุบันถือวาต่ํามากคือ นอยกวารอยละ 0.5 
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แนวโนมการพบอายุของผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่เพ่ิมขึ้น ทําใหผูปวยสวนหนึ่งตองอยูในความดูแลของ
อายุรแพทย ซ่ึงแตกตางจากในอดีตที่ผูปวยเกือบทั้งหมดไดรับการดูแลรักษาจากกุมารแพทย  อายุรแพทยและ
แพทยเวชปฏิบัติจึงตองมีความเขาใจในองคความรูของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีอยางถองแท ทั้งในแงลักษณะทาง
คลินิกที่สําคัญ การวินิจฉัยโรค และการดูแลรักษาผูปวย  ปจจุบันมีรายงานการติดเชื้อไวรัสเดงกีในทารกแรก
เกิดที่ไดรับเชื้อจากมารดาซึ่งปวยเปนโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีกอนคลอดเพิ่มมากขึ้น  ขณะเดียวกันผูปวยเด็กเล็ก
ยังพบไดไมนอย และมีลักษณะทางคลินิกที่แตกตางไปจากผูปวยทั่วไปอยูหลายประการ ซ่ึงกุมารแพทยและ
แพทยเวชปฏิบัติตองใหความสําคัญเปนพิเศษกับผูปวยกลุมน้ี  การเพิ่มขึ้นของผูปวยเด็กโตและผูใหญมีผลตอ
ลักษณะของโรคบางประการ  ผูปวยเพศหญิงที่เปนโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในระยะที่มีประจําเดือนอาจทําใหมี
เลือดออกมากจนเกิดอันตรายถึงชีวิตได  นอกจากนั้นผูปวยที่เปนผูใหญอาจไมไดรับการวินิจฉัยโรคตั้งแตแรก 
ทําใหผูปวยไดรับการดูแลรักษาที่ไมเหมาะสมและเกิดภาวะแทรกซอนที่รุนแรงตามมา  มีรายงานหญิงตั้งครรภ
ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีในระยะคลอดซึ่งเสียเลือดจํานวนมากหากไดรับการผาทองคลอด  ผูปวยที่มีอาการปวดทอง
อยางรุนแรงโดยเฉพาะอยางยิ่งในระยะช็อก อาจไดรับการวินิจฉัยวามีการอักเสบภายในชองทองหรือเปนไสติ่ง
อักเสบ  

การวินิจฉัยโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี อาศัยลักษณะทางคลินิก การตรวจทางหองปฏิบัติการเบื้องตน และ
การตรวจยืนยันทางหองปฏิบัติการ  การตรวจทางซีโรโลยีที่เปนมาตรฐาน ควรเก็บตัวอยางเลือดสองครั้ง โดย
ครั้งแรกตองเก็บเลือดใหเร็วที่สุด  การตรวจดวยวิธีเรงดวนมักไดผลบวกเมื่ออยูตอนทายของระยะไข  การตรวจ
ดวยวิธี PCR มีความไวและความจําเพาะสูง มีประโยชนมากกรณีเก็บตัวอยางไดลาชา และอาจใหผลบวกตั้งแต
ระยะตนของโรค  การใชสิ่งสงตรวจที่เปนปสสาวะและน้ําลาย จะชวยลดความยุงยากที่เกิดจากการเก็บเลือด 
โดยเฉพาะในเด็กเล็กๆ  

การใหสารน้ําควรเริ่มจากการดื่มนํ้าเกลือแรกอน  การใหสารน้ําทางเสนเลือด ควรใชในปริมาณนอย
ที่สุดที่ทําใหระบบไหลเวียนโลหิตอยูในภาวะปกติ  การใหปริมาณสารน้ําลวงหนาเพื่อปองกันภาวะช็อกไมเกิด
ประโยชน และอาจทําใหเกิดภาวะปอดบวมน้ําไดในเวลาตอมา  มีแนวโนมในการใชพลาสมาและสารทดแทน
พลาสมาเมื่อการใหสารน้ําคริสตัลลอยดไมไดผลหรือตองใชปริมาณมาก  การใหเกร็ดเลือดเขมขนควรหลีกเลี่ยง 
ยกเวนกรณีจําเปนจริงๆ  ในปจจุบันมีการนํา rFVIIa มาใชในการรักษาผูปวยที่มีภาวะเลือดออกอยางมาก 
โดยเฉพาะในกลุมที่ไมตอบสนองตอการรักษาทั่วไป ควรติดตามขอมูลในการรักษาผูปวยตอไป   

วัคซีนปองกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีจะเปนประโยชนอยางยิ่งในการปองกันโรค ในขณะที่การควบคุมยุง
เปนไปดวยความยากลําบาก  คาดวาจะมีวัคซีนใชในเร็วๆน้ี  อายุที่เหมาะสมในการฉีดวัคซีนคือ อายุ 1 ป 
 
สรุป 

โรคไขเลือดออกยังเปนปญหาทางสาธารณสุขที่สําคัญของประเทศไทยและหลายประเทศทั่วโลก  ใน
ทศวรรษที่ผานมา มีองคความรูใหมเกี่ยวกับโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในแงระบาดวิทยา พยาธิกําเนิดของโรค 
ลักษณะทางคลินิก การวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ การดูแลรักษาผูปวย และการควบคุมปองกันโรค  มีหลักฐาน
ชัดเจนในประเทศไทยและประเทศในเอเชียตะวันออกเฉียงใตวา อายุของผูปวยที่ไดรับการรายงานเพิ่มขึ้นจาก
เดิมอายุ 5-9 ป เปนเด็กโตและผูใหญ  การพบไวรัสเดงกีซีโรทัยพ 3 เพ่ิมขึ้นอาจเปนสาเหตุของการพบอาการ
ทางสมองในผูปวยเพ่ิมขึ้น  พยาธิกําเนิดของโรคยังไมมีทราบชัดเจน แตประเด็นทางภูมิคุมกันชนิดพึ่งเซลลและ
ความรุนแรงของไวรัสกําลังเปนที่สนใจในหมูนักวิจัย  ลักษณะทางคลินิกและการตรวจทางหองปฏิบัติการใน
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ผูปวยเด็กเล็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีมีลักษณะที่แตกตางออกไป ขณะที่ผูปวยผูใหญมักมีอาการทางคลินิกที่ไม
รุนแรง  มีรายงานผูปวยที่มีอาการทางสมองหรือมีการติดเชื้อรวมเพ่ิมขึ้น  มีการพัฒนาการตรวจวินิจฉัยดวยวิธี
ทางชีวโมเลกุลและมีการศึกษาจากสิ่งสงตรวจที่ไมใชเลือดไดแก ปสสาวะ นํ้าลาย และเม็ดเลือดขาว  การดูแล
รักษาผูปวยอาศัยการใหสารน้ําเปนสําคัญ มีการใชแฟคเตอร VII ในการรักษาผูปวยที่มีภาวะเลือดออกอยาง
รุนแรง ซ่ึงตองการขอมูลทางคลินิกเพิ่มขึ้น  วัคซีนปองกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีกําลังอยูระหวางการทดลองใน
ภาคสนาม คาดวาจะมีใชอยางแพรหลายในอนาคตอันใกล 
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