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บทนํา 

โรคติดเชื้อไวรัสเดงกีจัดเปนปญหาทางสาธารณสุขที่สําคัญของประเทศในแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต
รวมทั้งประเทศไทย  ลักษณะทางคลินิกที่สําคัญคือ อาการไขสูง มีภาวะเลือดออก และอาจเกิดภาวะช็อก ซ่ึง
ภาวะทั้งสองอาจเปนสาเหตุใหผูปวยเสียชีวิตได  โรคนี้จัดเปนเรื่องฉุกเฉินทางการแพทยที่ตองไดรับการวินิจฉัย
อยางถูกตองและรวดเร็ว กอนเกิดภาวะช็อกหรือเลือดออกอยางรุนแรง  ตองติดตามเฝาระวังการเปลี่ยนแปลง
ของโรคอยางใกลชิด และใหการดูแลรักษาอยางเหมาะสม(1)  ในทศวรรษที่ผานมา มีการเปลี่ยนแปลงขององค
ความรูที่เกี่ยวของกับโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี ทั้งในแงระบาดวิทยา พยาธิกําเนิดของโรค ลักษณะทางคลินิก การ
วินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ การดูแลรักษาผูปวย และการควบคุมปองกันโรค(2) 
 บทความนี้เขียนขึ้นโดยมีวัตถุประสงคเพ่ือใหกุมารแพทย อายุรแพทย แพทยเวชปฏิบัติ พยาบาล และ
นักวิจัย ไดมีความรูความเขาใจในองคความรูใหมเกี่ยวกับโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีซ่ึงมีแนวโนมของการ
เปลี่ยนแปลงในทศวรรษที่ผานมา  ทั้งน้ีเพ่ือใหเกิดประโยชนสูงสุดในการวินิจฉัยโรค การดูแลรักษาผูปวย และ
การปองกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีตอไป 
 
ระบาดวิทยา 

ในประเทศไทยเริ่มมีการระบาดของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีครั้งแรกในป พ.ศ. 2501  ขอมูลจากกองระบาด
วิทยา กระทรวงสาธารณสุข ระหวางป พ.ศ.2520-2541 พบรายงานผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีประมาณ 50,000-
170,000 รายตอป เปนผูปวยที่มีภาวะช็อกรวมดวยประมาณรอยละ 5 ของผูปวยทั้งหมด และผูปวยเสียชีวิต
ประมาณปละ 100-400 ราย(3)  การระบาดครั้งใหญของโรคเกิดขึ้นในป พ.ศ. 2530 ซ่ึงมีผูปวยจํานวน 174,285 
รายและมีอัตราปวยตายรอยละ 0.5  ในระยะหลัง ลักษณะการระบาดของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีไมมีแบบแผนที่
แนนอน พบผูปวยเพ่ิมขึ้นในสังคมชนบท และพบไดตลอดปแตพบมากที่สุดในฤดูฝน  สาเหตุของการระบาด
ของไวรัสเดงกีอาจเนื่องจากการเปลี่ยนแปลงจากสังคมชนบทมาเปนสังคมเมือง การคมนาคมที่สะดวกและ
รวดเร็ว การอพยพยายถิ่นของประชากร และการกักเก็บนํ้าไวใชซ่ึงทําใหมีแหลงเพาะพันธุยุงเพ่ิมมากขึ้น(4)   

เชื้อไวรัสเดงกีมี 4 ซีโรทัยพ  การติดเชื้อไวรัสเดงกีซีโรทัยพหน่ึงจะทําใหเกิดภูมิคุมกันตอซีโรทัยพน้ัน
ตลอดไป และจะสามารถปองกันขามไปยังไวรัสเดงกีซีโรทัยพอ่ืนไดชั่วคราว  ผูปวยจึงสามารถติดเชื้อไวรัสเดงกี
ซีโรทัยพอ่ืน ซ่ึงแตกตางจากการติดเชื้อครั้งแรก (การติดเชื้อแบบปฐมภูมิ)ได เกิดการติดเชื้อครั้งที่สอง (การติด
เชื้อแบบทุติยภูมิ) ซ่ึงมักมีความรุนแรงของโรคมากกวาการติดเชื้อครั้งแรก(5)  การระบาดของเชื้อไวรัสเดงกีซี
โรทัยพตางๆมีการเปลี่ยนแปลงไปในแตละป  อนันต นิสาลักษณ และคณะ(6) ศึกษาพบวาในอดีตเชื้อไวรัสเดงกี
ซีโรทัยพ 2 มีบทบาทสําคัญในการแพรระบาดของโรคในประเทศไทย  แตในระยะหลัง (พ.ศ. 2538-2542) พบ
การติดเชื้อซีโรทัยพ 3 เพ่ิมขึ้น และอาจเปนสาเหตุที่ทําใหพบผูปวยที่มีอาการทางสมองเพิ่มขึ้น เชนเดียวกับที่
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พบในชวงที่มีการระบาดใหญในประเทศไทยในป พ.ศ. 2530 และการระบาดในประเทศมาเลเซียและ
อินโดนีเซีย(1) 

ยุงลายที่เปนพาหะนําโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในประเทศไทยมี 2 ชนิดคือ Aedes aegypti  ซ่ึงเปนพาหะที่
สําคัญในเขตเมือง และ Aedes albopictus ซ่ึงเปนพาหะในชนบท ชานเมือง และพ้ืนที่สูงของประเทศไทย  
ยุงลายจะมีความชุกชุมในชวงฤดูฝน มักออกหากินในเวลากลางวัน สามารถแพรเชื้อไดหลังดูดเลือดของผูปวยที่
มีเชื้อไวรัสแลว 7-10 วัน และเชื้อจะอยูในยุงไปตลอดชีวิต  โรคติดเชื้อไวรัสเดงกีมีระยะฟกตัว 3-15 วัน  ผูปวย
สวนใหญจะมีเชื้อไวรัสอยูในเลือดไมเกิน 7 วันนับตั้งแตเริ่มมีไข(2) 

โรคติดเชื้อไวรัสเดงกีพบไดในผูปวยทุกกลุมอายุ  ในระยะหลายสิบปที่ผานมา อายุของผูปวยที่ติดเชื้อ
ไวรัสเดงกีมีแนวโนมเพ่ิมขึ้น  กลุมอายุของผูปวยมีการเปลี่ยนแปลงจากเด็กเล็กอายุ 5-9 ปในอดีต เปนเด็กโต
อายุ 10-14 ปและผูใหญในปจจุบัน(1)  ขอมูลจากสํานักระบาดวิทยา กรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข 
ระหวางป พ.ศ. 2541-2545(7) พบวาผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีสวนใหญเปนเด็กอายุ 5-14 ปและผูใหญ โดยพบ
ผูปวยกลุมอายุมากกวา 15 ปขึ้นไป คิดเปนรอยละ 20-30  ในป พ.ศ. 2544 และ 2545 ซ่ึงมีผูปวยจํานวนปละ
กวาหนึ่งแสนคน พบเปนผูปวยผูใหญถึงรอยละ 27 และ 30 ตามลําดับ  คาดวาในอนาคต จะพบอัตราสวนของ
ผูปวยในกลุมอายุมากกวา 15 ปเพ่ิมขึ้น  สวนอัตราปวยตายไดลดลงจากเดิมรอยละ 0.5 เหลือเพียงรอยละ 0.15 
ในปจจุบัน  มีการศึกษายืนยันการเพิ่มขึ้นของอายุผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีทั้งในประเทศไทย(8) และประเทศ
สิงคโปร(9) 
   
พยาธิกําเนิด 
 พยาธิกําเนิดของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกียังไมเปนที่ทราบแนชัด  ผูปวยสวนใหญมักแข็งแรงดีมากอนและ
มีภาวะโภชนาการที่ดี(10) จึงทําใหมีการตอบสนองของภูมิคุมกันของรางกายตอการติดเชื้อ  ผูปวยที่ติดเชื้อแบบ
ทุติยภูมิมักมีอาการของโรคที่รุนแรงกวาผูปวยที่ติดเชื้อครั้งแรก(11,12)  ปรากฏการณ “antibody-dependent 
enhancement” เปนสมมุติฐานที่สําคัญซ่ึงใชอธิบายสาเหตุที่ผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีสวนใหญเกิดจากการติด
เชื้อแบบทุติยภูมิ  การติดเชื้อตางซีโรทัยพมากอนอาจนําไปสูการเกิดแอนติบอดีชนิด enhancing(13)  ผูปวยเด็ก
เล็กที่มีการติดเชื้อไวรัสเดงกีแบบปฐมภูมิ อาจมีอาการของโรคที่รุนแรงได หากเกิดโรคในเด็กอายุ 6-9 เดือน ซ่ึง
เปนวัยที่มีระดับแอนติบอดีตอไวรัสเดงกีจากมารดายังคงเหลืออยูในระดับที่ไมเพียงพอในการปองกันโรคได แต
เปนแอนติบอดีชนิด enhancing คลายกับปรากฎการณที่เกิดขึ้นในการติดเชื้อแบบทุติยภูมิในเด็กโต    

ในปจจุบัน มีความเชื่อวาปจจัยดานภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลลและปจจัยดานไวรัสมีความสําคัญในแงพยาธิ
กาํเนิดของโรค  เม่ือมีการติดเชื้อไวรัสเดงกี จะมีการหลั่งสาร cytokines ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ T และ 
B cells (cytokine-mediated immunopathogenesis) สมรรถภาพการทํางานของ T cells ลดลงชั่วคราว เกิด 
autoantibody ตอเกร็ดเลือดและเซลลเยื่อบุทําใหเกิดภาวะเกร็ดเลือดต่ําและ vasculopathy  Kurane I และคณะ
(14) พบวาผูปวยเด็กที่ ี ติดเชื้อไวรัสเดงกีมีระดับ interleukin-2 และ interferon-gamma เพ่ิมขึ้น  Lei HY และ
คณะ(15) ไดตั้งสมมุติฐานวาการตอบสนองของภูมิคุมกันตอการติดเชื้อไวรัสเดงกีไมสามารถทําใหรางกายกําจัด
ไวรัสเดงกีได และทําใหเกิดการหลั่งของ cytokines ซ่ึงมีผลตอเซลลโมโนซัยต เซลลเยื่อบุ และเซลลของตับ  มี
การศึกษาพบวาจํานวนเม็ดเลือดขาวชนิด CD4 และ CD8 ลดลงในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี(16,17)  จุฑารัตน เมฆ
มัลลิกา และคณะ(17) ศึกษาการตอบสนองทางภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลลและพบวาการตอบสนองตอการทดสอบ
ทางผิวหนังชนิด delayed type hypersensitivity (DTH) ลดลงขณะติดเชื้อ 



 

 

3

3

การติดเชื้อไวรัสเดงกีแตละซีโรทัยพอาจทําใหลักษณะทางคลินิกและความรุนแรงของโรคมีความ
แตกตางกัน(18)  การติดเชื้อแบบทุติยภูมิ โดยเฉพาะจากการติดเชื้อซีโรทัยพ 2 มักทําใหเกิดโรคที่มีอาการ
รุนแรง  ไวรัสเดงกีซีโรทัยพ 3 ทําใหเกิดอาการทางสมองไดบอย  การศึกษาสวนใหญพบวา ผูปวยที่ตรวจพบ
ปริมาณเชื้อไวรัสเดงกีมากในเลือด ไมวาจะในระยะไขหรือระยะที่ไขหายแลว มีแนวโนมที่จะมีอาการทางคลินิก
ที่รุนแรงกวาผูปวยที่มีปริมาณเชื้อไวรัสนอยกวา(19,20) 

 
ลักษณะทางคลินิก 

การติดเชื้อไวรัสเดงกีสวนใหญจะไมมีอาการ โดยพบการติดเชื้อที่ไมมีอาการถึงรอยละ 90  สวนผูติด
เชื้อซ่ึงมีอาการ จะมีการดําเนินโรคเปน 3 ระยะคือ 
          1. ระยะไข  ผูปวยมีอาการไขสูงนาน 2-7 วัน พบอาการชักไดในเด็กเล็ก ผูปวยจะมีอาการหนาแดง 
ปวดศีรษะ เบื่ออาหาร ไมพบอาการของไขหวัดชัดเจน มีอาการปวดทองบริเวณลิ้นปหรือใตชายโครงขวา ตับโต
และกดเจ็บ อาเจียน และปวดเมื่อยกลามเนื้อ  บางรายอาจมีจุดเลือดออกที่ผิวหนังหรือมีอาการเลือดออกใน
อวัยวะอ่ืน การทดสอบทูนิเกตใหผลบวกไดรอยละ 80 

2. ระยะวิกฤติ  ไขมักลดลงอยางรวดเร็ว  หากมีการรั่วของพลาสมา (dengue hemorrhagic fever,  
DHF) จํานวนมาก อาจเกิดภาวะช็อก (dengue shock syndrome, DSS) ได  ผูปวยจะมีอาการกระสับกระสาย 
มือเทาเย็น ชีพจรเตนเร็วและเบาลง มีความดันโลหิตต่ําหรือ pulse pressure แคบ  ในระยะนี้พบอาการ
เลือดออกไดบอย  ผูปวยที่ไมมีการรั่วของพลาสมา (dengue fever, DF) อาจไมเห็นระยะนี้ชัดเจน 

ความรุนแรงของโรคแบงเปน 4 เกรด โดยอาศัยอาการเลือดออกและภาวะช็อก  เกรด 1 หมายถึงไมพบ
อาการเลือดออก การทดสอบทูนิเกตใหผลบวก  เกรด 2 หมายถึงมีอาการเลือดออก  เกรด 3 หมายถึงมีชีพจร
เบาเร็ว ความดันโลหิตต่ําหรือมี pulse pressure แคบ  และเกรด 4 หมายถึงวัดความดันโลหิตไมไดหรือคลําชีพ
จรไมได  เกรด 1 และ 2 คือ DHF  เกรด 3 และ 4 คือ DSS   

3. ระยะพักฟน (convalescent stage)  เปนระยะที่มีการดูดกลับของพลาสมาเขาสูกระแสโลหิต  ผู 
ปวยมีอาการทั่วไปดีขึ้น เริ่มอยากอาหาร ปสสาวะเพิ่มขึ้น อัตราการเตนของหัวใจลดลง  อาจพบผ่ืนเรียกวา 
convalescent rash ซ่ึงมักมีอาการคัน 
 
ลักษณะทางคลินิกของผูปวยทารก เด็กเล็ก วัยรุน และผูใหญ 

เน่ืองจากปจจุบันพบการติดเชื้อไวรัสเดงกีในผูปวยผูใหญเพ่ิมขึ้น จึงมีโอกาสที่จะเกิดขึ้นกับหญิง
ตั้งครรภได ซ่ึงเสี่ยงตอการเกิดภาวะเลือดออกผิดปกติระหวางการคลอด โดยเฉพาะในรายที่ผาทองคลอด(21)  มี
รายงานทารกที่คลอดจากมารดาซึ่งติดเชื้อไวรัสเดงกีกอนคลอด(22-24)  เน่ืองจากเปนการติดเชื้อครั้งแรก ทารก
มักมีอาการทางคลินิกที่ไมรุนแรง 

ผูปวยเด็กเล็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี มีอาการทางคลินิกที่แตกตางจากผูปวยทั่วไปหลายประการ(25)  ชิษณุ 
พันธุเจริญ และคณะ(26) ทําการศึกษาผูปวยเด็กเล็กอายุ 0-2 ป ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี ระหวางป พ.ศ. 2531-2538 
พบวาผูปวยเด็กเล็กมีอาการอาเจียน เบื่ออาหาร และปวดทองไดนอยกวา  มีอาการถายเหลว ผื่น ชัก และมาม
โตไดบอยกวา  นอกจากนี้ ยังมีการศึกษาผูปวยเด็กเล็กอีกหลายรายงาน(27-29)  ผูเชี่ยวชาญมีความเห็นวา 
ผูปวยในกลุมอายุดังกลาวมีลักษณะจําเพาะ ซ่ึงนักวิจัยควรใหความสนใจและทําการศึกษาวิจัยในแนวลึกตอไป
(30) 
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ชิษณุ พันธุเจริญ และคณะ(31) ทําการศึกษาผูปวยเด็กวัยรุนอายุ 13-15 ปที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี ระหวางป 
พ.ศ. 2531-2538 พบวาเด็กกลุมน้ีติดเชื้อไวรัสเดงกีไดบอย โดยมีอาการทางคลินิกคลายคลึงกับผูปวยทั่วไป 
ยกเวนอาการซึมซ่ึงพบไดนอยกวาและอาการปวดศีรษะซึ่งพบไดบอยกวา   
 ธีระพงษ ตัณฑวิเชียร และคณะ(32) ทําการศึกษาผูปวยผูใหญที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี ระหวางป พ.ศ. 2540-
2541 พบวา ผูปวย 140 คนไดรับการยืนยันทางซีโรโลยี เปนผูปวย DF จํานวน 89 คน และ DHF จํานวน 51 
คน มีอายุตั้งแต 15-67 ป (เฉลี่ย 26 ป) เปนผูปวยที่มีภาวะช็อกรวมดวย คิดเปนรอยละ 6 ซ่ึงถือวาเปนอัตราที่
ต่ําเมื่อเปรียบเทียบกับที่พบในผูปวยเด็ก  อาการสําคัญของผูปวยคือ ไข คลื่นไสอาเจียน ปวดศีรษะ ปวดเม่ือย
กลามเนื้อ ปวดทอง ถายเหลว และมีจุดเลือดออกที่ผิวหนัง  ผูปวยเพศหญิงอาจมีอาการเลือดออกทางชอง
คลอดไดถึงรอยละ 24.6 ซ่ึงผลการศึกษานี้คลายคลึงกับการศึกษาของยงค รงครุงเรือง และคณะ(33) ระหวางป 
พ.ศ. 2533-2540   

 
ลักษณะทางคลินิกของระบบประสาท 

แมเชื้อไวรัสเดงกีจะเปน flavivirus เชนเดียวกับไวรัสเจอี (Japanese encephalitis, JE) แตอาการทาง
สมองในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีพบไดนอยกวา  มีรายงานผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีลักษณะทางคลินิกที่ผิด
แปลกไปจากเดิม ทั้งจากประเทศไทยและประเทศที่มีการระบาดของเชื้อไวรัสเดงกี พบวาสวนใหญเปนอาการ
ทางสมองและอาการเนื่องจากสมรรถภาพการทํางานของตับที่เสื่อมลง(34)  อาการทางสมองในผูปวยเหลานี้อาจ
เกิดจากภาวะแทรกซอนของโรคคือ ภาวะชักเนื่องจากไขสูง ภาวะหลอดเลือดอุดตัน และ/หรือมีเลือดออกใน
สมอง ภาวะโซเดียมในเลือดต่ํา ภาวะแคลเซียมในเลือดต่ํา และภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา(35)   

มีการศึกษาและรายงานผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีซ่ึงมีลักษณะทางคลินิกที่แปลกไปจากเดิมตั้งแตป พ.ศ. 
2513  อาการทางสมองที่พบไดแก ปวดศีรษะ ชัก อาการแสดงของการระคายเคืองของเยื่อหุมสมอง การลดลง
ของระดับสติสัมปชัญญะ การเปลี่ยนแปลงของพฤติกรรม ภาวะ delirium อัมพาตของแขนขาและเสนประสาท
สมอง(36-40)  อาการทางสมองสวนใหญเกิดขึ้นในระยะไข แตอาจพบในระยะพักฟนได ซ่ึงเชื่อวาเปน 
postinfectious immunologic process เชน ภาวะไขสันหลังอักเสบ, polyradiculitis เปนตน(32)  ชิษณุ พันธุ
เจริญ และคณะ(41) ศึกษาผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีอาการทางสมองจํานวน 80 คน จําแนกผูปวยได
เปนสองกลุมคือ กลุมที่มีการเปลี่ยนแปลงของระดับสติสัมปชัญญะ และกลุมที่มีอาการชัก  ในอดีตเชื่อวาภาวะ
ชักในผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีเกิดจากภาวะไขสูง  ชิษณุ พันธุเจริญ และคณะ(42)ทําการศึกษาสาเหตุของ
ไขในผูปวยเด็กอายุ 3 เดือน - 3 ปที่มีภาวะชักครั้งแรกเนื่องจากไขสูงจํานวน 82 คน ไมพบวามีสาเหตุมาจาก
การติดเชื้อไวรัสเดงกีแมแตรายเดียว  นอกจากนี้ ผูปวยสวนหนึ่งยังเปนเด็กโตซ่ึงมักไมพบภาวะชักเนื่องจากไข
สูงหรือแมแตในผูใหญ  ในปจจุบันจึงเชื่อวาภาวะชักในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีเปนอาการทางระบบประสาทของ
ผูปวย ไมใชภาวะชักเนื่องจากไขสูง 

สิ่งที่เปนที่สนใจกันอยางมากคือ อาการทางระบบประสาทในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีเกิดจากการติดเชื้อ
ในระบบประสาทโดยตรงหรือไม  มีรายงานผูปวยที่มีอาการทางสมองและเสียชีวิต ซ่ึงไดรับการตรวจทางพยาธิ
วิทยาพบวาพยาธิสภาพของสมองเขาไดกับภาวะสมองอักเสบจากเชื้อไวรัส  การยืนยันภาวะ dengue 
encephalitis ดวยการตรวจเพาะเลี้ยงไวรัสจากน้ําไขสันหลังมีความไวต่ํา  การใชเทคนิคทางชีวโมเลกุล เชน 
polymerase chain reaction (PCR), insitu hybridization ทําใหโอกาสตรวจพบเชื้อไวรัสเดงกีมีความไวเพิ่มขึ้น  
มีรายงานวาเชื้อไวรัสซีโรทัยพ 3 มีคุณสมบัติที่ทําใหเกิดอาการทางสมองและทําใหเกิด dengue encephalitis 
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ได(43)  ผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีอาการทางสมอง ซ่ึงไมสามารถยืนยันการตรวจทางหองปฏิบัติการโดยการ
เพาะเลี้ยงไวรัส, PCR หรือการตรวจทางซีโรโลยีวามีการติดเชื้อในน้ําไขสันหลัง นิยมเรียกวา dengue 
encephalopathy  อยางไรก็ตาม ดวยวิธีการตรวจทางหองปฏิบัติการใหมๆที่มีความไวสูงทําใหสามารถยืนยัน
วาเชื้อไวรัสเดงกีทําใหเกิด encephalitis ได  รายงานจากประเทศบราซิลพบวาผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีและมี
อาการทางสมอง สามารถตรวจพบแอนติเจนของเชื้อไวรัสในเซลลสมองได(44)   

การศึกษาในระยะหลังพบวาผูปวยโรคไขสมองอักเสบหรือผูปวยที่มีอาการ encephalopathy อาจมี
สาเหตุมาจากการติดเชื้อไวรัสเดงกี โดยผูปวยอาจไมมีอาการชัดเจนของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี  จึงควรตรวจหา
การติดเชื้อไวรัสเดงกีในผูปวยไขสมองอักเสบหรือผูปวยที่มีอาการ encephalopathy  การศึกษาโรคไขสมอง
อักเสบในผูปวยเด็กระหวางป พ.ศ. 2537-2541 จํานวน 143 ราย พบวาสวนใหญ (31.5%) เกิดจากเชื้อไวรัสเจ
อี รองลงมาเกิดจากสครับทัยฟสและเชื้อไวรัสเดงกี(45)  การศึกษาโรคไขสมองอักเสบในผูปวยเด็กระหวางป 
พ.ศ. 2539-2541 จํานวน 40 ราย พบวา 26 ราย (65%) มีสาเหตุมาจากเชื้อไวรัส และเชื้อไวรัสเดงกีเปนสาเหตุ
ที่พบบอยที่สุด(46)   

 
ลักษณะทางคลินิกกรณีมีการติดเชื้อรวม 

ผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีมีอาการทางคลินิกผิดแปลกไปจากเดิม สวนหนึ่งอาจเน่ืองจากผูปวยมีการติดเชื้อ
อ่ืนรวมดวย (co-infection)(47)   

ชิษณุ พันธุเจริญ และคณะ(48) ศึกษาผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีและรับไวรักษาในโรงพยาบาลระหวาง
ป พ.ศ. 2527-2538 พบวามีการติดเชื้ออ่ืนรวมดวย 14 ราย คิดเปนอุบัติการณ 1:200 ไดแก เมลิออยโดสิส 2 
ราย ติดเชื้อในกระแสเลือด 3 ราย (จากเชื้อ Salmonella spp. 2 ราย และ Streptococcus pneumoniae 1 ราย) 
ลําไสอักเสบ 3 ราย (จากเชื้อ Shigella 2 ราย และ Salmonella 1 ราย) ติดเชื้อของระบบทางเดินปสสาวะจาก
เชื้อ E. coli 2 ราย  นอกนั้นเปนการติดเชื้อสุกใส โรคเริม วัณโรคปอด และปอดอักเสบจากเชื้อ Mycoplasma 
pneumoniae อยางละ 1 ราย   

วิมลมาลย พงษฤทธิ์ศักดา และคณะ(49) รายงานผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี 5 รายที่มีการติดเชื้อเมลิออยโด
สิสรวมดวย โดยวินิจฉัยการติดเชื้อเมลิออยโดสิสไดในระยะพักฟน เน่ืองจากไขไมลดลงและบางรายมีภาวะปอด
อักเสบรวมดวย  สุชาติ หงสศิริวรรณ(50) รายงานผูปวยเด็ก 1 ราย ซ่ึงมีโรคเดิมเปนฮีโมโกลบินเอช และมีการ
ติดเชื้อไวรัสเดงกีรวมกับมีฝที่มามจากเชื้อเมลิออยโดสิส  Sudjana P และคณะ(51) รายงานผูปวยชาว
อินโดนีเซีย 2 รายที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีรวมกับเชื้อทัยฟอยด  Watt G และคณะ(52) รายงานผูปวยหญิงอายุ 29 ป
ที่ติดเชื้อเอชไอวีและมีการติดเชื้อไวรัสเดงกีรวมดวย  ปยรัชต สันตะรัตติวงศ และคณะ(53) รายงานการติดเชื้อ
เดงกีรวมกับการติดเชื้อในกระแสเลือดจากเชื้อ methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) และ 
Enterobacter cloacae อยางละ 1 ราย  นอกจากนี้ จุฑารัตน เมฆมัลลิกา และคณะ(54) รายงานผูปวยเด็ก 1 
รายที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีรวมกับโรคคาวาซากิ 
 
ลักษณะทางคลินิกของระบบหัวใจและหลอดเลือด 

ในระยะวิกฤติ มักพบ sinus tachycardia ในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี  ในผูปวยบางราย อัตราการเตน
ของหัวใจอาจเพิ่มขึ้นเพียงเล็กนอยและไมสัมพันธกับความรุนแรงของโรค(55,56)  ความผิดปกติที่พบบอยในระยะ
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พักฟนไดแก sinus bradycardia และ sinus bradyarrhythmia ทําใหตรวจพบชีพจรชาและเตนไมสมํ่าเสมอได 
แตไมมีอันตรายใดๆ  ในระยะนี้หากผูปวยไดรับสารน้ํามากเกินไป อาจสงเสริมใหเกิดภาวะหัวใจลมเหลวได   

อภิชัย คงพัฒนะโยธิน และคณะ(56) รายงานผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกี 2 รายซึ่งมี Morbitz type I 
second degree AV block ในระยะพักฟน โดยไมมีอาการผิดปกติใดๆ  ความผิดปกติเหลานี้หายเปนปกติหลัง
การติดตามผูปวยเปนระยะเวลาไมนาน  อภิชัย คงพัฒนะโยธิน และคณะ(57) ศึกษาคลื่นหัวใจในผูปวยเด็กที่ติด
เชื้อไวรัสเดงกีในระยะพักฟน และพบ ST-T change รอยละ 33, first degree heart block รอยละ 20, Morbitz 
type I second degree AV block รอยละ 13, atrial premature beat รอยละ 20 และ ventricular premature 
beat รอยละ 20  อภิชัย คงพัฒนะโยธิน และคณะ(58) ศึกษาการทํางานของหัวใจในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี
จํานวน 24 ราย พบวาในระยะวิกฤติ หัวใจหองลางซายมีการบีบตัวลดลงเล็กนอย (ejection fraction ลดลง
เฉลี่ยคิดเปนรอยละ 6)   

รายงานทางพยาธิวิทยาของกลามเนื้อหัวใจในผูปวยที่เสียชีวิตจากโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในประเทศไทย 
พบวา สวนใหญไมมี lymphocytic infiltration ซ่ึงเปนลักษณะของภาวะกลามเนื้อหัวใจอักเสบชนิดเฉียบพลัน
จากเชื้อไวรัส  อยางไรก็ตาม ลักษณะดังกลาวพบไดบางจากการศึกษาในตางประเทศ(55)   
 
การตรวจทางหองปฏิบัติการ 

การตรวจนับเม็ดเลือดนับวามีความสําคัญมาก  ในตอนตนของระยะไขสูงจํานวนเม็ดเลือดขาวอาจปกติ
หรือสูงเล็กนอย  อาจพบจํานวนเม็ดเลือดขาวชนิดพีเอ็มเอ็นสูงได  ในตอนทายของระยะไขสูงจํานวนเม็ดเลือด
ขาวมักลดลง มีจํานวนของเม็ดเลือดชนิดลิมโฟซัยตและ atypical lymphocyte เพ่ิมขึ้น ตอมาจะพบวาจํานวน
เกร็ดเลือดลดลง สวนใหญมักต่ํากวา 100,000/ลบ.มม. ตามมาดวยคาฮีมาโตคริตที่เพ่ิมขึ้น (กรณีที่มีการรั่วของ
พลาสมา)  การตรวจภาพรังสีปอดอาจพบน้ําในชองเย่ือหุมปอด คาโซเดียมในเลือดต่ํา(59) และระดับ aspartate 
transaminase (AST) และ alanine transaminase (ALT) สูงกวาปกติ(60-62)  การแข็งตัวของเลือดมีความ
ผิดปกติ(63)  จุฑารัตน เมฆมัลลิกา และคณะ(59) ทําการศึกษาภาวะโซเดียมในเลือดกอนการใหสารน้ําในผูปวย
เด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีพบวา รอยละ 18.4 มีระดับโซเดียมในเลือดต่ํากวา 130 มิลลิอิควิวาเลนต/ลิตร และ
ผูปวยที่มีภาวะช็อกจะมีระดับโซเดียมต่ํากวาผูปวยที่ไมมีภาวะช็อก  ชิษณุ พันธุเจริญ และคณะ(62) ศึกษาการ
ทํางานของตับในผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีพบวา มีระดับ AST และ ALT เพ่ิมขึ้น โดยระดับ AST จะเพ่ิมขึ้น
มากกวาระดับ ALT  ผูปวยที่มีอาการของโรครุนแรงจะมีระดับของ AST และ ALT สูงกวาผูปวยที่มีอาการของ
โรคนอย 

การตรวจยืนยันทางหองปฏิบัติการมีประโยชนในการวินิจฉัยผูปวยบางราย (เชน ผูปวยเด็กเล็ก มี
อาการทางสมอง เปนตน) ในแงระบาดวิทยาและการวิจัย  การตรวจยืนยันทางหองปฏิบตัิการประกอบดวยการ
ตรวจทางภูมิคุมกันจําเพาะตอเชื้อ ที่นิยมใชไดแก การตรวจโดยวิธี enzyme-linked immunosorbent assay 
(ELISA) และ hemagglutination inhibition (HI) การตรวจดวยเทคนิคดานชีวโมเลกุลโดยวิธี PCR และการ
เพาะเลี้ยงไวรัส  การตรวจทางซีโรโลยีสามารถแยกการติดเชื้อไวรัสเดงกีแบบปฐมภูมิและทุติยภูมิได  แตไม
สามารถแยกซีโรทัยพของเชื้อไวรัส แตมีขอจํากัดคือจําเปนตองใชตัวอยางสองครั้งหางกัน 5-14 วันและตองเก็บ
ตัวอยางแรกใหเร็ว  การตรวจโดยวิธี ELISA เปนวิธีที่นิยมใชมากขึ้นเนื่องจากทําไดงาย การตรวจตัวอยางเพียง
ครั้งเดียวสามารถวินิจฉัยโรคได สวนใหญนิยมตรวจหาแอนติบอดีชนิดเอ็มและชนิดจีตอเชื้อไวรัส  การตรวจ
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ขางเตียงโดยวิธีเรงดวน เปนที่นิยมมากขึ้น เน่ืองจากการตรวจดวยวิธีมาตรฐานใชระยะเวลาหลายวันและมัก
ไดผลเม่ือผูปวยหายจากโรคแลว  วิธีน้ีมีประโยชนในกรณีตองการการยืนยันการวินิจฉัยโรคอยางรวดเร็ว
โดยเฉพาะในผูปวยที่มีอาการผิดแปลกไปจากเดิม และผูปวยที่ไดรับยาตานจุลชีพเนื่องจากไดรับการวินิจฉัยวา
เปนเยื่อหุมสมองอักเสบ ปอดอักเสบ หรือมีภาวะเซ็พสิส  การตรวจดวยวิธี PCR มีความไวและความจําเพาะสูง 
สามารถแยกซีโรทัยพของเชื้อและมีประโยชนในกรณีเก็บตัวอยางเร็วหรือชาเกินไป  สวนการเพาะเลี้ยงไวรัสมี
ความไวต่ํากวาวิธี PCR สามารถแยกซีโรทัยพของเชื้อได  การเก็บตัวอยางควรทําในระยะที่มีเชื้อในกระแส
เลือดซึ่งตรงกับระยะไข  ความไวของการเพาะเลี้ยงไวรัสจะลดลงหากเก็บตัวอยางลาชาออกไป(64)  อยางไรก็
ตาม มีรายงานผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีอายุ 6 เดือนซ่ึงไมสามารถยืนยันไดดวยการตรวจทางซีโรโลยีและ
วิธี PCR แตสามารถเพาะเลี้ยงไวรัสซีโรทัยพ 2 ได(65)    

ในปจจุบัน มีความพยายามในการหาวิธีตรวจที่มีความไวและความจําเพาะสูงเพ่ือวินิจฉัยตั้งแตชวงตน
ของโรคและชวงหลังของโรคในกรณีผูปวยมาพบแพทยลาชา  วันลา กุลวิชิต และคณะ(66) รายงานการใชการ
ตรวจดวยวิธี PCR ในวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกีโดยใชปสสาวะของผูปวย และในปตอมา กลุมผูวิจัยเดียวกัน
รายงานการใชการตรวจดวยวิธี PCR ตรวจหาไวรัสในพลาสมา เม็ดเลือดขาวในกระแสเลือด และปสสาวะที่เก็บ
จากผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยทางคลินิกและยืนยันทางซีโรโลยีวาติดเชื้อไวรัสเดงกี โดยเก็บตัวอยางในระยะทาย
ของไขและหลังไขลดลงจํานวน 55 ตัวอยาง เปรียบเทียบกับตัวอยางควบคุม (negative control) จํานวน 18 
ตัวอยาง พบวาการตรวจพลาสมาใหผลบวกรอยละ 85.7 และ 87.5 ในระยะทายของไขและหลังไขลดลง
ตามลําดับ การตรวจเม็ดเลือดขาวใหผลบวกรอยละ 92.3 และ 87.5 ในระยะทายของไขและหลังไขลดลง
ตามลําดับ และการตรวจปสสาวะใหผลบวกรอยละ 76.9 และ 85.7 ในระยะทายของไขและหลังไขลดลง
ตามลําดับ(67)  เปนที่นาสนใจวา การตรวจปสสาวะอาจเปนทางเลือกสําหรับการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกี
ทางหองปฏิบัติการในอนาคต  

   
การดูแลรักษาผูปวย 

การใหสารน้ําและการรักษาตามอาการเปนหัวใจในการดูแลรักษาผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี ควรดูแล
ผูปวยอยางใกลชิดโดยเฉพาะอยางยิ่งการปรับปริมาณสารน้ําที่ใหผูปวยในระยะ 24-48 ชั่วโมง ซ่ึงมีการรั่วของ
พลาสมา  หลักการใหสารน้ําที่สําคัญคือ ใหปริมาณนอยที่สุดซึ่งเพียงพอสําหรับการรักษาระดับการไหลเวียน
เลือดของรางกาย(68,69)  กรณีผูปวยมีอาการช็อก ตองใหออกซิเจนรวมกับใหสารน้ําอยางเรงดวน โดยเลือกใช 
Normal saline, Ringer’s lactate, Ringer’s acetate หรือ 5% D/NSS โดยใหปริมาณ 10-20 มล./กก./ชม. เปน
เวลานาน 1-2 ชั่วโมง  กรณีที่ภาวะช็อกไมดีขึ้นควรตรวจคาฮีมาโตคริตอีกครั้ง  ถาคาฮีมาโตคริตลดลง แสดงวา
มีเลือดออกภายในและควรพิจารณาใหเลือด  ถาคาฮีมาโตคริตไมลดลงหรือเพ่ิมขึ้น ควรเปลี่ยนสารน้ําเปน
คอลลอยดไดแก พลาสมา หรือสารแทนพลาสมา(70)  ไมมีหลักฐานสนับสนุนวา ยาสเตียรอยดมีประโยชนในการ
รักษาภาวะช็อก  เม่ือผูปวยมีอาการดีขึ้น คาฮีมาโตคริตจะลดลงทีละนอย ใหลดปริมาณสารน้ําลง  ควรเลือกใช
ยาอเซตามิโนเฟนในการลดไขและใชเทาที่จําเปน ไมควรใชยาจําพวกแอสไพรินและ non-steroidal anti-
inflammatory drugs  ยาหลายชนิดอาจมีสวนเกี่ยวของกับความผิดปกติของตับและอาจเปนสาเหตุของภาวะ
ตับวายหรือกลุมอาการคลายไรยได   

ภาวะเลือดออกมากในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกี สวนใหญเกิดขึ้นในระบบทางเดินอาหาร มีสาเหตุจาก
ภาวะเกร็ดเลือดต่ํา ความเปราะของเสนเลือด และภาวะลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือด  มีการนํา recombinant 
activated factor VII (rFVIIa) มาใชในการรักษาผูปวยที่มีอาการเลือดออกมากและไมตอบสนองตอการให
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สวนประกอบของเลือด  กลไกการออกฤทธิ์เชื่อวาเกิดจากการกระตุนการทํางานของปจจัยการแข็งตัวของเลือด 
ทําใหเกิดการสรางทรอมบินอยางรวดเร็ว นําไปสูการเกิดลิ่มเลือดในบริเวณที่มีการฉีกขาดของเสนเลือด อีกทั้ง
สามารถชวยกระตุนใหเกร็ดเลือดทํางานไดดีขึ้น(71)  อําไพวรรณ จวนสัมฤทธิ์ และคณะ(72) รายงานการใช 
rFVIIa ขนาด 100 มคก./กก. ทุก 4 ชั่วโมงในผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีและมีอาการเลือดออกอยางรุนแรง 
พบวาสวนใหญมีการตอบสนองที่ดี โดยเลือดหยุดหรือเลือดออกลดลง  อยางไรก็ตาม การศึกษานี้มีจํานวนของ
ผูปวยจํากัดและไมมีกลุมเปรียบเทียบ ควรจะมีการศึกษาตอไปในแงประสิทธิภาพ ขนาดของยา และความ
ปลอดภัย 
 
การควบคุมและปองกันโรค 
 การปองกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีทําไดโดยการควบคุมยุงลายซึ่งยังมีปญหาในการควบคุมอยูหลาย
ประการ  การปราบยุงและลูกน้ําเปนเรื่องที่ไดรับการรณรงคอยางตอเน่ืองและตองอาศัยความรวมมือความ
เขาใจและความสนใจจากบุคคลหลายฝาย  ทําไดโดยการทําลายแหลงเพาะพันธุโดยการสํารวจแหลงเพาะพันธุ
ยุงลายใหทั่วถึงอยางนอยสัปดาหละ 1 ครั้ง ถาพบลูกน้ํายุงลายในภาชนะใสนํ้า ใหกําจัดโดยใสทรายอะเบตลง
ไป  ควรขัดถูลางภาชนะใสนํ้าที่พบลูกน้ํายุงลายทุก 7 วัน แลวเทน้ําที่มีลูกน้ําลงบนพื้นแหง และทิ้งหรือทําลาย
ภาชนะขังนํ้าที่ไมไดใช   
 วัคซีนปองกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีที่สําคัญไดแก วัคซีนที่ทําจากเชื้อที่นํามาทําใหออนกําลังลงแต
สามารถกอใหเกิดภูมิคุมกันได (live attenuated dengue vaccine)  ในชวงแรกไดทําการทดลองในผูใหญ โดย
ใชวัคซีนชนิด monovalent  เม่ือพบวามีความปลอดภัยและมีภูมิคุมกันขึ้นดี จึงพัฒนาเปนวัคซีนรวมชนิด 
bivalent, trivalent และ tetravalent ตามลําดับ  การทดสอบเบื้องตนในอาสาสมัครพบวาวัคซีนชนิด tetravalent 
มีความปลอดภัยและทําใหเกิดภูมิคุมกันแบบ neutralizing ตอเชื้อไวรัสเดงกีทั้ง 4 ซีโรทัยพ(73-74)  ปจจุบันมีการ
ผลิตวัคซีนดังกลาวในระดับอุตสาหกรรมและอยูระหวางการทดสอบวาวัคซีนสามารถสรางแอนติบอดีที่ปองกัน
โรคในธรรมชาติไดหรือไม  นอกจากนี้ ยังมีวัคซีนที่ทําจากเชื้อโดยใชเทคนิคทางพันธุวิศวกรรมชนิด subunit 
envelope glycoprotien ซ่ึงยังคงอยูในขั้นตอนของการทดสอบ(75)   

วีระชัย วัฒนวีรเดช และคณะ(76) และกฤษณา เพ็งสา และคณะ(77) ทําการศึกษาแอนติบอดีตอเชื้อไวรัส
เดงกีที่ผานจากมารดาสูทารกและพบวา ระดับแอนติบอดีในเด็กลดลงตามลําดับจนถึงระดับวัดไมไดเม่ืออายุ 1 
ป  เพ่ือไมใหแอนติบอดีตอเชื้อไวรัสเดงกีจากมารดาที่ผานไปยังทารก มีผลตอการสรางแอนติบอดีภายหลัง
ไดรับวัคซีน จึงแนะนําใหฉีดวัคซีนปองกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีหลังอายุ 1 ป 
 
วิจารณ 

การระบาดของไวรัสเดงกีซีโรทัยพ 3 สงผลใหพบผูปวยที่มีอาการทางสมองไดเพ่ิมขึ้น อาจทําใหการ
วินิจฉัยโรคลาชาและเปนอันตรายตอผูปวย อีกทั้งทําใหผูปวยไดรับยาตานจุลชีพเกินความจําเปน  พยาธิกําเนิด
ของโรคเปนเรื่องสลับซับซอน ไมสามารถอธิบายไดดวยทฤษฎีใดทฤษฎีหน่ึงเทานั้น  ในอดีตเชื่อวาเกิดจาก
ปรากฏการณ “Antibody-dependent enhancement” เปนสําคัญ  ในปจจุบันเชื่อวากลไกการตอบสนองชนิดพึ่ง
เซลลและความรุนแรงของไวรัสมีบทบาทที่สําคัญเชนกัน ซ่ึงยังตองการงานวิจัยที่ลึกซึ้งตอไป  การทราบถึง
พยาธิกําเนิดที่แทจริงของโรค จะชวยทําใหงายตอการผลิตวัคซีนปองกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี  อัตราการตาย
ของโรคในปจจุบันถือวาต่ํามากคือ นอยกวารอยละ 0.5 
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แนวโนมการพบอายุของผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกีที่เพ่ิมขึ้น ทําใหผูปวยสวนหนึ่งตองอยูในความดูแลของ
อายุรแพทย ซ่ึงแตกตางจากในอดีตที่ผูปวยเกือบทั้งหมดไดรับการดูแลรักษาจากกุมารแพทย  อายุรแพทยและ
แพทยเวชปฏิบัติจึงตองมีความเขาใจในองคความรูของโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีอยางถองแท ทั้งในแงลักษณะทาง
คลินิกที่สําคัญ การวินิจฉัยโรค และการดูแลรักษาผูปวย  ปจจุบันมีรายงานการติดเชื้อไวรัสเดงกีในทารกแรก
เกิดที่ไดรับเชื้อจากมารดาซึ่งปวยเปนโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีกอนคลอดเพิ่มมากขึ้น  ขณะเดียวกันผูปวยเด็กเล็ก
ยังพบไดไมนอย และมีลักษณะทางคลินิกที่แตกตางไปจากผูปวยทั่วไปอยูหลายประการ ซ่ึงกุมารแพทยและ
แพทยเวชปฏิบัติตองใหความสําคัญเปนพิเศษกับผูปวยกลุมน้ี  การเพิ่มขึ้นของผูปวยเด็กโตและผูใหญมีผลตอ
ลักษณะของโรคบางประการ  ผูปวยเพศหญิงที่เปนโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในระยะที่มีประจําเดือนอาจทําใหมี
เลือดออกมากจนเกิดอันตรายถึงชีวิตได  นอกจากนั้นผูปวยที่เปนผูใหญอาจไมไดรับการวินิจฉัยโรคตั้งแตแรก 
ทําใหผูปวยไดรับการดูแลรักษาที่ไมเหมาะสมและเกิดภาวะแทรกซอนที่รุนแรงตามมา  มีรายงานหญิงตั้งครรภ
ที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีในระยะคลอดซึ่งเสียเลือดจํานวนมากหากไดรับการผาทองคลอด  ผูปวยที่มีอาการปวดทอง
อยางรุนแรงโดยเฉพาะอยางยิ่งในระยะช็อก อาจไดรับการวินิจฉัยวามีการอักเสบภายในชองทองหรือเปนไสติ่ง
อักเสบ  

การวินิจฉัยโรคติดเชื้อไวรัสเดงกี อาศัยลักษณะทางคลินิก การตรวจทางหองปฏิบัติการเบื้องตน และ
การตรวจยืนยันทางหองปฏิบัติการ  การตรวจทางซีโรโลยีที่เปนมาตรฐาน ควรเก็บตัวอยางเลือดสองครั้ง โดย
ครั้งแรกตองเก็บเลือดใหเร็วที่สุด  การตรวจดวยวิธีเรงดวนมักไดผลบวกเมื่ออยูตอนทายของระยะไข  การตรวจ
ดวยวิธี PCR มีความไวและความจําเพาะสูง มีประโยชนมากกรณีเก็บตัวอยางไดลาชา และอาจใหผลบวกตั้งแต
ระยะตนของโรค  การใชสิ่งสงตรวจที่เปนปสสาวะและน้ําลาย จะชวยลดความยุงยากที่เกิดจากการเก็บเลือด 
โดยเฉพาะในเด็กเล็กๆ  

การใหสารน้ําควรเริ่มจากการดื่มนํ้าเกลือแรกอน  การใหสารน้ําทางเสนเลือด ควรใชในปริมาณนอย
ที่สุดที่ทําใหระบบไหลเวียนโลหิตอยูในภาวะปกติ  การใหปริมาณสารน้ําลวงหนาเพื่อปองกันภาวะช็อกไมเกิด
ประโยชน และอาจทําใหเกิดภาวะปอดบวมน้ําไดในเวลาตอมา  มีแนวโนมในการใชพลาสมาและสารทดแทน
พลาสมาเมื่อการใหสารน้ําคริสตัลลอยดไมไดผลหรือตองใชปริมาณมาก  การใหเกร็ดเลือดเขมขนควรหลีกเลี่ยง 
ยกเวนกรณีจําเปนจริงๆ  ในปจจุบันมีการนํา rFVIIa มาใชในการรักษาผูปวยที่มีภาวะเลือดออกอยางมาก 
โดยเฉพาะในกลุมที่ไมตอบสนองตอการรักษาทั่วไป ควรติดตามขอมูลในการรักษาผูปวยตอไป   

วัคซีนปองกันโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีจะเปนประโยชนอยางยิ่งในการปองกันโรค ในขณะที่การควบคุมยุง
เปนไปดวยความยากลําบาก  คาดวาจะมีวัคซีนใชในเร็วๆน้ี  อายุที่เหมาะสมในการฉีดวัคซีนคือ อายุ 1 ป 
 
สรุป 

โรคไขเลือดออกยังเปนปญหาทางสาธารณสุขที่สําคัญของประเทศไทยและหลายประเทศทั่วโลก  ใน
ทศวรรษที่ผานมา มีองคความรูใหมเกี่ยวกับโรคติดเชื้อไวรัสเดงกีในแงระบาดวิทยา พยาธิกําเนิดของโรค 
ลักษณะทางคลินิก การวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ การดูแลรักษาผูปวย และการควบคุมปองกันโรค  มีหลักฐาน
ชัดเจนในประเทศไทยและประเทศในเอเชียตะวันออกเฉียงใตวา อายุของผูปวยที่ไดรับการรายงานเพิ่มขึ้นจาก
เดิมอายุ 5-9 ป เปนเด็กโตและผูใหญ  การพบไวรัสเดงกีซีโรทัยพ 3 เพ่ิมขึ้นอาจเปนสาเหตุของการพบอาการ
ทางสมองในผูปวยเพ่ิมขึ้น  พยาธิกําเนิดของโรคยังไมมีทราบชัดเจน แตประเด็นทางภูมิคุมกันชนิดพึ่งเซลลและ
ความรุนแรงของไวรัสกําลังเปนที่สนใจในหมูนักวิจัย  ลักษณะทางคลินิกและการตรวจทางหองปฏิบัติการใน
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ผูปวยเด็กเล็กที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีมีลักษณะที่แตกตางออกไป ขณะที่ผูปวยผูใหญมักมีอาการทางคลินิกที่ไม
รุนแรง  มีรายงานผูปวยที่มีอาการทางสมองหรือมีการติดเชื้อรวมเพ่ิมขึ้น  มีการพัฒนาการตรวจวินิจฉัยดวยวิธี
ทางชีวโมเลกุลและมีการศึกษาจากสิ่งสงตรวจที่ไมใชเลือดไดแก ปสสาวะ นํ้าลาย และเม็ดเลือดขาว  การดูแล
รักษาผูปวยอาศัยการใหสารน้ําเปนสําคัญ มีการใชแฟคเตอร VII ในการรักษาผูปวยที่มีภาวะเลือดออกอยาง
รุนแรง ซ่ึงตองการขอมูลทางคลินิกเพิ่มขึ้น  วัคซีนปองกันการติดเชื้อไวรัสเดงกีกําลังอยูระหวางการทดลองใน
ภาคสนาม คาดวาจะมีใชอยางแพรหลายในอนาคตอันใกล 
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