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บทคัดย่อ 

บริบท Strongyoides stercoralis (S. stercoralis) เป็นพยาธิตัวกลมในล�ำไส้ พยาธิชนิดนี้พบกระจายในทุก

ภูมิภาคของโลกพบมากในประเทศที่อยู่ในเขตร้อน (tropical zone) จนถึงเขตอบอุ่น (sub-tropical zone) 

ผู้ติดเชื้อส่วนใหญ่มักไม่มีอาการ แต่จะพบอาการรุนแรงถึงแก่เสียชีวิตได้ในกลุ่มท่ีมีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง 

ซึ่งเมื่อเกิดความไม่สมดุลของภูมิคุ้มกันในผู้ติดเชื้อ ท�ำให้เกิดวงจรชีวิตแบบการติดเชื้อซ�้ำ (autoinfection) 

น�ำมาสู่การติดเชื้อที่รุนแรงได้ แต่เนื่องจากอาการแสดงของโรคมีได้หลากหลายท�ำให้ยากในการวินิจฉัยโรค ต้อง

อาศัยความเชี่ยวชาญของแพทย์ผู้ดูแล จึงจะน�ำมาสู่การสืบค้นส่งตรวจเพ่ือการวินิจฉัยได้อย่างเหมาะสม ท�ำให้

ลดความล่าช้าในการวินิจฉัยและรักษา เพื่อลดภาวะทุพพลภาพและรักษาชีวิตของผู้ป่วย แต่ด้วยข้อจ�ำกัดของ

การตรวจวินิจฉัยในปัจจุบันยังเป็นสาเหตุส�ำคัญอีกประการหนึ่งท่ีท�ำให้ยังไม่สามารถยับยั้งการเกิดการติดเชื้อที่

รุนแรงได้ อีกทั้งการรักษาที่ยังให้ผลไม่แน่นอนก็เป็นอีกปัจจัยหนึ่งที่ท�ำให้ผู้ป่วยยังคงมีความเสี่ยงที่จะเสียชีวิต

วัตถุประสงค์ เพ่ือทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับการติดเช้ือ Strongyoides stercoralis ในด้านต่างๆ ได้แก่ 

อาการแสดง การติดต่อของโรคผ่านทาง fecal oral transmission การรักษา และการป้องกันการติดเชื้อ

วธิกีารศกึษา ทบทวนวรรณกรรมทีต่พีมิพ์จากฐานข้อมลู PubMed, Ovid, medRxiv จนถงึ 1 เมษายน ค.ศ. 2022

สรุป การติดเชื้อ Strongyloides stercoralis พบได้บ่อยในเขตร้อนจนถึงเขตอบอุ่น ผู้ป่วยโดยส่วนใหญ่มัก

ไม่มีอาการ หรือมีอาการเพียงเล็กน้อยไม่จ�ำเพาะเจาะจง แต่อย่างไรก็ตาม ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อรุนแรง 

(severe manifestations) ซึง่ประกอบด้วย การตดิเชือ้แบบ hyperinfection และการตดิเชือ้แบบแพร่กระจาย 

(disseminated strongyloidiasis) สามารถพบเจอได้โดยเฉพาะกลุม่ผูป่้วยท่ีมภีมูคิุม้กนับกพร่อง ซ่ึงพบว่าผูป่้วย

กลุ่มนี้มักไม่ได้รับการวินิจฉัยอย่างทันท่วงที ได้รับการวินิจฉัยท่ีล่าช้าน�ำมาซ่ึงอัตราการเสียชีวิตและทุพพลภาพ

ดังนั้น แพทย์ผู้ดูแลจ�ำเป็นต้องคิดถึงโรคนี้ด้วยเพื่อน�ำมาสู่การวินิจฉัยและรักษาที่ถูกต้องต่อไป

ค�ำส�ำคัญ	 Strongyloides stercoralis, Hyperinfection syndrome, Disseminated strongyloidiasis  

โรคพยาธิสตรองจิลอยด์

ผู้นิพนธ์ที่รับผิดชอบ	 รัชนีพร ชื่นสุวรรณ

	 ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์

	 มหาวิทยาลัยบูรพา จังหวัดชลบุรี ประเทศไทย

	 E-mail: rachaneeporne1@gmail.com



BJM Vol.9  No.1  January - June  2022

117

Draft

Strongyloidiasis

Rachaneeporn Chueansuwan (M.D.)1 and Worawong Chueansuwan (M.D.)2

1Division of Internal Medicine, Faculty of Medicine, Burapha University, Chonburi, Thailand
2Division of Internal Medicine, Faculty of Medicine Phramongkutklao College of Medicine, 

Bangkok, Thailand

Abstract

Context: Strongyloides stercoralis is a helminth, widely distributed in tropical and subtropical 

countries. Its infestation in humans usually does not produce symptoms. However, in 

some patients, severe and life-threatening forms of this infection can occur, especially in 

immunocompromised individuals. Severe parasitic infection is triggered by an imbalance in 

the host’s immunity favoring the auto-infective cycle. Clinical presentation is variable, and it 

is very difficult to diagnose clinically. Diagnosis requires a high index of suspicion. A high index 

of suspicion is required to guide targeted investigations and reduce delays in commencing 

appropriate treatment, ultimately improving patient outcomes. In this review article, we 

summarized the existing and current published literature concerning the Strongyloides stercoralis 

infection. 

Objective: To review and summarize the current published literature concerning different 

aspects of the Strongyloides stercoralis infection, including its clinical manifestations, the role 

of fecal-oral transmission, and the management and control of the infection.

Materials and Methods: To review and summarize all the published literature to date from 

PubMed, Ovid and medRxiv. The cutoff for selected data sources was up to April 1st, 2022. 

Conclusion: Infection by Strongyloides stercoralis is very common in tropical and subtropical 

regions. Most of the patients are asymptomatic or paucisymptomatic. However, life-threatening 

forms can occasionally occur, as in cases of hyper-infection syndrome and disseminated 

infections, especially in immunocompromised individuals. In most of the patients, it is not 

diagnosed at all, or diagnosed very late. A high index of suspicion is required to diagnose and 

treat.

Keywords: Strongyloides stercoralis, Strongyloidiasis, Hyperinfection syndrome, Disseminated  

infection
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บทน�ำ 

Strongyloidiasis เกิดจากการติดเชื้อ 

Strongyoides stercoralis (S. stercoralis) ซึ่งเป็น

พยาธติวักลมในล�ำไส้ พยาธชินดินีพ้บในทกุภูมภิาคของ

โลก มีผูต้ดิเช้ือทัว่โลกมากกว่า 100 ล้านคน โดยพบมาก

ในประเทศที่อยู่ ในเขตร้อนจนถึงเขตอบอุ่น นอกจาก

ติดเชื้อในมนุษย์แล้วพยาธิ S. stercoralis ยังสามารถ

ติดเชื้อในสัตว์ชนิดอื่นได้ เช่น ลิงชิมแพนซี ชะนี สุนัข 

และแมว เป็นต้น1 ผูต้ดิเชือ้ S. stercoralis สําหรับการ

ศึกษาในประเทศไทยในช่วงท่ีผ่านมา (ปี พ.ศ. 2542-

2561) พบความชุกอยู่ในช่วงระหว่างร้อยละ 22.2 ถึง 

28.92-4 นอกจากนี้่ ยังพบว่าในผู้ป่วยที่ได้ยาต้านการ

อักเสบกลุ่มคอร์ติโคสเตียรอยดิ์ (corticosteroids) ใน

การรกัษาโรคต่างๆ พบว่าม ีการตดิเชือ้ S. stercoralis 

ทัง้ทีม่แีละไม่มอีาการประมาณร้อยละ 7 และจากข้อมลู

รายงานความชุกของการติดเชื้อในช่วง 10 ปีที่ผ่านมา 

พบว่าการติดเชื้อพยาธิ S. stercoralis มีหลายปัจจัย

ที่เก่ียวข้อง เช่น การขาดสุขลักษณะที่ดี การขาด

ความรูค้วามเข้าใจในการป้องกนัตนเอง และการเข้าไม่

ถึงแหล่งน�้ำดื่มน�้ำใช้ที่สะอาด ด้วยปัจจัยต่างๆ เหล่านี้ 

จึงทําให้การติดเชื้อพยาธิ S. stercoralis ยังคงเป็น

ปัญหาทางสาธารณสุขที่สําคัญจนถึงปัจจุบัน5

โดยการติดเชื้อมีความส�ำคัญเน่ืองจากพยาธิ

จะอยู่ในร่างกายได้หลายสิบปีโดยไม่มีอาการ แต่เมื่อ

ระดับภูมิคุ้มกันของผู้ติดเชื้อลดลงจากภาวะต่างๆ เช่น 

มะเร็ง การขาดสารอาหาร และการรับยากดภูมิคุ้มกัน 

(immunosuppressive drug) จะส่งผลให้พยาธิเพ่ิม

ปริมาณจ�ำนวนมากและกระจายไปตามอวัยวะต่างๆ 

เรียกว่า Hyperinfection syndrome ตามมาและ

ท�ำให้เสียชีวิตได้ จึงต้องการการวินิจฉัยและการรักษา

ที่ถูกต้องเพื่อรักษาชีวิตผู้ป่วย 

วงจรชีวิตของ Strongyloides stercoralis 

วงจรชีวิตของ Strongyloides stercoralis 

แบ่งเป็น 2 ลักษณะ คือ วงจรชีวิตแบบอิสระ (free-

living life cycle) และวงจรชีวิตแบบปรสิตซึ่งต้อง

อาศัยโฮสต์ (parasitic life cycle) 

วงจรชีวิตแบบอิสระ เร่ิมจากพยาธิตัวอ่อน

ระยะที่ 1 (rhabditiform larvae; L1) ซึ่งถูกปล่อย

ออกมาจากพยาธิเพศเมียที่ดํารงชีวิตเป็นอิสระในดิน 

หรือ ปนออกมากบัอจุจาระของผู้ติดเชือ้ พัฒนาไปเป็น

ตัวอ่อนระยะที่ L2 และ L3 ตามลําดับ โดยตัวอ่อน

ระยะที่ 3 (filariform larvae; L3) สามารถติดต่อไป

ยงั definitive host หรอืเจรญิเตบิโตเป็นตวัเตม็วยัแล้ว

ดํารงชีวิตเป็นอิสระในดินต่อไป

ส่วนวงจรชีวิตแบบปรสิตของพยาธิ เริ่มจาก

การเข้าสู่ร่างกายของ definitive host เช่น มนุษย์ 

โดยพยาธิตัวอ่อนระยะ L3 ซ่ึงเป็นระยะติดต่อที่อาศัย

อยู่ในดินชื้นแฉะ สามารถเข้าสู่ร่างกายของคนโดยการ

ไชผ่านผวิหนงัโดยตรงท�ำให้ผูต้ดิเชือ้มกัมอีาการอกัเสบ

บรเิวณผวิหนงัในช่วงแรกเนือ่งจากการเคลือ่นผ่านของ

ตวัอ่อนลกัษณะคล้ายการตดิเชือ้พยาธปิากขอ หรอือาจ

ปนเปื้อนมากับน�้ำดื่มหรืออาหารที่ไม่สะอาด (fecal-

oral route) แล้วไชเข้าสูร่่างกายผ่านทางหลอดอาหาร 

หากพยาธิเข้าสู่ร่างกายผ่านทางผิวหนังตัวพยาธิจะเข้า

สู่หลอดเลือดด�ำ (venous circulation) ไปยังปอด 

ไชเข้าสู่กล่องเสียง (larynx) และคอหอย (pharynx) 

แล้วถกูกลืนเข้าสู่หลอดอาหาร เมือ่พยาธเิข้าไปถงึปอด

จะมีการลอกคราบกลายเป็นตัวอ่อนระยะที่ 4 และปน

ออกมากับเสมหะ พยาธิบางส่วนจะถูกกลืนลงไปใน

ระบบทางเดินอาหาร และเจริญเป็นตัวเต็มวัยเพศเมีย

ในลําไส้เล็กส่วนต้น โดยอาศัยอยู่ในช่องว่างระหว่าง

เซลล์ enterocytes ในล�ำไส้เล็ก โดยจะมีเฉพาะเพศ

เมียเท่านั้นที่อยู่ในร่างกายมนุษย์และสามารถสืบพันธ์ุ

โดยไม่ใช้เพศผู ้(parthenogenesis) โดยพยาธเิพศเมยี

มกีารสร้างไข่โดยไม่ผ่านการผสมพันธุแ์ละไข่ทีถ่กูสร้าง

ขึ้นส่วนใหญ่จะฟักเป็นตัวในขณะท่ีกําลังจะถูกปล่อย

ออกจากมดลูกของพยาธิเพศเมีย ตัวอ่อนในระยะ

แรกนี้เรียกว่า rhabditiform larva (L1) ตัวอ่อน

ระยะนี้จะปนออกมากับอุจจาระของผู้ป่วยและออกสู่



บูรพาเวชสาร ปีที่ ๙  ฉบับที่ ๑  มกราคม – มิถุนายน ๒๕๖๕

120

Draft

สิ่งแวดล้อมก่อนจะพัฒนาไปเป็นตัวอ่อนระยะติดต่อ

หรือตัวเต็มวัยต่อไป1,5,6

นอกจากนี้ S. stercoralis ยังมีลักษณะเด่น 

คือ สามารถเกิดการติดเชื้อซ�้ำ (autoinfection) ได้ซึ่ง

เกิดจากที ่rhabditiform larvae กลายเป็น filariform 

larvae ภายในล�ำไส้ได้เองแล้วไชผ่านผนังล�ำไส้ การ

ติดเชื้อซ�้ำภายในร่างกาย (endoautoinfection) หรือ

บริเวณรอบทวารหนัก การติดเช้ือซ�้ำภายนอกร่างกาย 

(exoautoinfection) และเข้าสู่วงจรชีวิตในมนุษย์

โดยที่ไม่ต้องออกไปในสิ่งแวดล้อมภายนอก ซึ่งอาจ

ท�ำให้มีอาการหรือไม่เกิดอาการใดๆ ต่อร่างกายของ

ผูต้ดิเชือ้กไ็ด้ ท�ำให้มจี�ำนวนของพยาธใินร่างกายเพิม่ขึน้ 

การเกิดการติดเชื้อซ�้ำ (autoinfection) เป็น

เหตุผลที่อธิบายว่า S. Stercoralis จึงอยู ่ร่างกาย

มนุษย์ได้นานเป็นสิบปี และภาวะนี้จะพบมากข้ึนใน

กรณีที่ร ่างกายอยู ่ในภาวะท่ีภูมิคุ ้มกันของร่างกาย

บกพร่องจากโรคที่เป็นอยู่หรือจากยาที่กดภูมิคุ้มกัน 

โดยเฉพาะที่กดการท�ำงานของ T-cell และเมื่อ 

filariform larvae จ�ำนวนมากท่ีเกิดจากภาวะการ

ติดเชื้อซ�้ำไชไปอยู่ในอวัยวะต่างๆ ทั่วร่างกายโดยไม่

สามารถควบคมุได้เนือ่งจากภมูคิุม้กนัร่างกายบกพร่อง 

และท�ำให้เกิดอาการตามอวัยวะท่ีพยาธิไปอยู่ เรียกว่า 

hyperinfection syndrome หรือ disseminated 

infection หากไชไปนอกวงจรชีวิตปกติ

ความเสีย่งต่อการเกดิ Hyperinfection syndrome 

ความเสี่ยงต่อการเกิด Hyperinfection 

syndrome คอืการมภีาวะทีส่ัมพนัธ์กบัความบกพรอ่ง

ของ cell-mediated immunity ได้แก่

ก า ร ติ ด เ ช้ื อ ไ ว รั ส  H u m a n  T  c e l l 

lymphotropic virus type-1 (HTLV-1) ซึ่งท�ำให้มี

การเพิ่มขึ้นของ T helper cell 1 (Th1) cytokine 

response ท�ำให้มีการลดลงของระดับ interleukin 

(IL)-5 และจ�ำนวนเมด็เลอืดขาวชนิด eosinophil ส่งผล

ให้จ�ำนวนพยาธิเพิ่มมากขึ้น7

ภาวะพิษสุราเรื้อรัง (Alcoholism) พบว่า

มีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง เนื่องจากการเพิ่มขึ้นของ 

endogenous cortisol และการบีบตัวของล�ำไส้ที่

ลดลงส่งผลให้ rhabditiform larvae อยู่ในทางเดิน

อาหารได้ยาวนานขึ้น8 นอกจากนี้ยังพบว่า การเพิ่มขึ้น

ของ Th1 cytokine response ท�ำให้มีการลดลงของ

ระดับ interleukin-5(IL-5) และจ�ำนวนเม็ดเลือดขาว

ชนิด eosinophil ส่งผลให้จ�ำนวนพยาธิเพิ่มมากขึ้น 

HIV infection, malignancy, autoimmune 

disease และ malnutrition มรีายงานพบว่า มจี�ำนวน

พยาธิเพิ่มมากขึ้น 

ยาหรือการรักษาท่ีก่อให้เกิดภาวะภูมิคุ้มกัน

บกพร่องของ ได้แก่

ยาต้านการอักเสบกลุ่มคอร์ติโคสเตียรอยด์ 

(Corticosteroids) ซึ่งจะมีผลต่อการท�ำงานของเซลล์ 

Th2 มีการท�ำงานที่ผิดปกติและเกิด apoptosis ส่งผล

ให้มีการเพิ่มขึ้นของ filariform larvae9 

การปลูกถ่ายอวัยวะ (Transplantation) 

จะการกระตุ้นให้เกิดอาการ (reactivation) ในกลุ่ม

ผู ้ติดเชื้อเรื้อรังที่มีอาการแสดงน้อยหรือไม่มีอาการ 

(chronic infection หรือ chronic asymptomatic 

infection) ของผู้รับอวัยวะหลังจากการได้รับยากด

ภูมิคุ้มกัน10-13

อากา รแสดงทา งคลิ นิ ก  ( c l i n i c a l 

presentations)

ประมาณครึ่งหนึ่งของผู ้ป ่วยที่ ติดเชื้อ S. 

stercoralis จะไม่มีอาการ และกว่าครึ่งของผู้ป่วยมี

อาการแสดงที่ไม่เฉพาะเจาะจง สามารถแบ่งอาการ

แสดงได้เป็น 3 ประเภท ได้แก่ การติดเชื้อเฉียบพลัน 

การติดเชื้อเรื้อรัง และการติดเชื้อรุนแรง 

1. การติดเชื้อเฉียบพลัน (Acute infection) 

อาการแสดงของผู้ป่วยจะสัมพันธ์กับวงจรชีวิตของ

พยาธิในมนุษย์ โดยมี 3 ระยะ คือ

1) ระยะของการไชเข้าสูผ่่านผวิหนงั (Skin 

penetration) โดยเมื่อได้รับเชื้อระยะ filariform 
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larvae เข้ามาครั้งแรก มักไม่มีอาการ แต่ในภาวะ 

autoinfection จะพบมี larva currens ได้บ่อยเกิด

จากอาการแพ้ (allergic reaction) ต่อ filariform 

larvae ที่ไชผ่านผิวหนังท�ำให้เกิดเป็นผ่ืนตามทางท่ี

ตวัอ่อนไชผ่านต�ำแหน่งทีพ่บบ่อย คอื ผนงัหน้าท้องรอบ

สะดือ ต้นขา สะโพก พบได้ประมาณ 2-3 วัน14

2) ระยะของการเข้าสู่ปอด (Pulmonary 

migration) ของ filariform larvae พบได้น้อยมาก

อาจมี อาการเหมือน Loffler’s syndrome คือ ไอ 

หอบ ตรวจร่างกายพบเสียง wheezing ตรวจทางรังสี

พบฝ้าขาวที่ปอด (pulmonary infiltration) และมี 

peripheral eosinophilia มักเกิดภายในหนึ่งสัปดาห์

หลังจากการรับเชื้อ

3) ระยะการเข้าสู่ระบบทางเดินอาหาร 

(Intestinal phase) เกดิจากการไชผนงัล�ำไส้ของพยาธิ

ตัวแก่และ อาศัยอยู่ในชั้นใต้เยื่อเมือก (superficial 

submucosa) ชั้นเยื่อเมือก (mucosal) และที่ crypt 

ของล�ำไส้เล็ก ท�ำให้เกิดแผลขนาดเล็กในล�ำไส้ท�ำให้

ผู้ป่วยมีอาการท้องอืด ปวดท้อง ท้องเสีย น�้ำหนักลด 

และขาดสารอาหาร จากความผิดปกติของการดูดซึม

สารอาหาร มีรายงานพบว่า ในผู้ป่วยท่ีภูมิคุ้มกันปกติ

สามารถตรวจพบพยาธิสภาพที่ล�ำไส้ใหญ่ได้ โดยพบ

ลักษณะล�ำไส้อักเสบ (pancolitis) เป็นแผลมีลักษณะ

คล้ายแผลร้อนใน (aphthoid ulceration) มักเกิด

ภายในสามสัปดาห์หลังจากการรับเชื้อ 

2. การติดเชื้อเรื้อรัง (Chronic infection) 

ผูป่้วยมกัไม่มอีาการหรอือาจมอีาการเลก็น้อย

ตามระบบ ได้แก่ ระบบทางเดินอาหารจะมีอาการ

ท้องเสยีและอาเจยีน ระบบผวิหนงัอาจตรวจพบ larva 

currens มีอาการคันหรือเกิดลมพิษ (urticarial) หรือ 

angioedema ได้ระบบทางเดนิหายใจมีอาการไอแห้งๆ 

ระคายคอ และหอบเหนือ่ย นอกจากนี ้ระบบอืน่ๆ อาจ

พบภาวะ nephrotic syndrome เลือดออกในทาง

เดินอาหาร ท้องมาน ภาวะขาดสารอาหาร และข้อ

อักเสบ แต่พบได้ไม่บ่อย15

3 .  ก า ร ติ ด เ ชื้ อ รุ น แ ร ง  ( S e v e r e 

manifestations) ประกอบด้วย การติดเชื้อแบบ 

hyperinfection และการติดเชื้อแบบแพร่กระจาย 

(disseminated strongyloidiasis) พบได้น้อยมักพบ

ในกลุ่มที่มีปัจจัยเสี่ยงดังที่ได้กล่าวไปข้างต้น โดยการ

ติดเชื้อแบบแพร่กระจาย ต่างจากการติดเชื้อแบบ 

hyperinfection syndrome โดยจะรวมถึงอาการ

แสดงในอวัยวะท่ีนอกเหนือจากวงจรชีวิตของพยาธิใน

มนุษย์ ได้แก่ ตับ ถุงน�้ำดี ตับอ่อน ไต รังไข่ หัวใจ และ

สมอง เป็นต้น

การติดเชื้อแบบ hyperinfection เป็นพยาธิ

สภาพจากการติดพยาธิในวงจรชีวิตตามปกติแต่

มีอาการรุนแรง ผู ้ป ่วยจะแสดงอาการในระบบที่

เกี่ยวข้องกับพัฒนาการตามวงจรชีวิตของพยาธิเป็น

หลัก ได้แก่ ผิวหนัง ซ่ึงโดยส่วนมากจะพบการอักเสบ 

ในชั้น submucosa ในขณะที่พยาธิไชผ่าน ในรายที่มี

การตดิเชือ้จ�ำนวนมาก อาจพบการอกัเสบเป็นรอยแดง

และมีผื่นในหลายบริเวณ เมื่อพยาธิเข้าสู่ปอดจะท�ำให้

เกิดการฉีกขาดของเส้นเลือดฝอยในปอด (alveolar 

capillary) ท�ำให้เกิดการอักเสบและมีเลือดออกใน

ปอด ผู้ป่วยอาจมีอาการไอมาก และอาจพบเสมหะที่

มีเลือดปนออกมา ซ่ึงเมื่อตรวจจะพบมีเม็ดเลือดขาว

ชนดิ eosinophil (eosinophilic pneumonitis) จาก

หลอดลมฝอย (alveolar) เพิม่ขึน้ จากนัน้พยาธิจะผ่าน

เข้าสู่แขนงหลอดลม (pulmonary tree) และหลอดลม

ตามล�ำดับ เมือ่ตัวอ่อนมาถงึกล่องเสียง พยาธจิะมขีนาด

ใหญ่ขึ้นและผนังล�ำตัวหนาขึ้นเพื่อให้ทนต่อกรดใน

กระเพาะอาหาร จากนัน้กจ็ะเข้าสู่ระบบทางเดนิอาหาร

และพัฒนาเป็นตัวเต็มวัยดังกล่าวข้างต้น 

ใ น ก ร ณี ที่ เ กิ ด ภ า ว ะ ก า ร ติ ด เ ชื้ อ แ บ บ 

hyperinfection พยาธิตัวเมียในล�ำไส้จะมีการสร้าง

ไข่จ�ำนวนมาก และตัวอ่อนที่ออกจากไข่บางส่วนจะ

มีการลอกคราบอย่างรวดเร็วจากตัวอ่อนระยะ L1 

เจรญิจนไปเป็นตวัอ่อนระยะ L3 ซ่ึงจะไชผ่านผนงัล�ำไส้

เข้าสู่กระแสเลือดอีกครั้ง กระบวนการนี้เรียกว่าการ
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ติดเชื้อซ�้ำภายในร่างกาย (endoautoinfection) หรือ

ในบางกรณีอาจพบการติดเช้ือซ�้ำภายนอกร่างกาย 

(exoautoinfection) จากการได้รับตัวอ่อนระยะ L3 

ซึง่พัฒนาจากตวัอ่อนระยะ L1 ทีป่นออกมากบัอจุจาระ

ของผู้ป่วยเอง (fecal-oral route) ดังนั้น ในผู้ป่วย

บางรายอาจมีการติดเชื้อซ�้ำไปมาหลายรอบจนท�ำให้มี

พยาธิอยู่ในร่างกายจ�ำนวนมาก16-18 

ดงันัน้ พยาธสิภาพทีม่กัพบในผูป่้วยทีม่กีารติด

เช้ือแบบ hyperinfection จะไม่แตกต่างจากการติด

เชื้อโดยปกติมากนัก เพียงแต่อาการจะรุนแรงมากกว่า 

เช่น มีอาการ คลื่นไส้ อาเจียน อ่อนเพลีย น�้ำหนักลด 

ไอ มีไข้ ปวดท้อง อาการปอดติดเชื้อรุนแรง ท้องเสีย

รุนแรง มีเลือดออกในทางเดินอาหาร หรือบางรายอาจ

พบการอดุตนัของท่อน�ำ้ด ีเนือ่งจากมพียาธิจ�ำนวนมาก

อาศยัอยูใ่นส่วนต้นของล�ำไส้เลก็ และบางส่วนจะเข้าไป

อุดตันรูเปิดของท่อน�้ำดีซึ่งอยู่บริเวณใกล้เคียงกัน 

สาเหตุของการเกิดภาวะการติดเชื้อแบบ 

hyperinfection ยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด แต่เชื่อว่า

เกิดจากการท�ำงานท่ีผิดปกติของระบบภูมิคุ้มกันชนิด 

cell-mediated ท�ำให้ไม่สามารถป้องกันการติดเชื้อ

ได้อย่างเต็มที่ ซึ่งบางครั้งอาจเกิดจากการติดเชื้อทีละ

น้อยๆ เป็นเวลานานจนระบบภมูคุ้ิมกนัไม่สามารถจดจ�ำ

และท�ำลายพยาธิได้ (immune tolerance) 

การตดิเชือ้แบบแพร่กระจาย (disseminated 

strongyloidiasis) จะแตกต่างจากการติดเชื้อแบบ 

hyperinfection ในส่วนของอวัยวะที่เกิดพยาธิสภาพ 

โดยการติดเชื้อแบบแพร่กระจายพยาธิจะก่อพยาธิ

สภาพในอวัยวะนอกวงจรชีวิตของพยาธิ ในผู้ป่วย

กลุ่มน้ีมักพบการเพิ่มจ�ำนวนของพยาธิอย่างมหาศาล

เช่นเดียวกับการติดเชื้อแบบ hyperinfection แต่จะมี

การรกุรานอวยัวะอืน่ๆ มากขึน้ โดยพยาธติวัอ่อนระยะ 

L3 ท่ีพฒันาจากในร่างกายของผูป่้วยจะเคลือ่นย้ายออก

จากล�ำไส้เข้าสูก่ระแสเลอืด และมกัจะน�ำแบคทเีรยีทีอ่ยู่

ในล�ำไส้ตดิไปกบัพยาธติวัอ่อนเหล่านัน้ด้วย ซึง่โดยมาก

เป็นแบคที่เรียกลุ่มแกรมลบรูปแท่ง เช่น Escherichia 

coli และ กลุ่มแกรมบวกรูปกลม เช่น Enterococcus 

fecalis และ Group D streptococcus ซึ่งสามารถ

พบได้ในการติดเชื้อทั้ง 2 แบบ

นอกจากนัน้ อาจเกดิพยาธสิภาพจากการฝังตวั

ของพยาธตัิวอ่อนในอวยัวะต่างๆ เช่น ล�ำไส้เลก็ส่วนต้น 

ท�ำให้มีการบวมและล�ำไส้อุดตัน (duodenal bulb 

and mucosal swelling) การอักเสบของหลอดลม 

(bronchitis) เย่ือหุ ้มสมองอักเสบ (meningitis) 

ไตวาย (renal failure) เกิดภาวะ disseminated 

intravascular coagulation (DIC) ระบบหายใจ

ล้มเหลว (respiratory failure) และมีเลือดออกใน

เยื่อหุ้มปอด (alveolar hemorrhage) ผู้ป่วยมัก

เสยีชีวติจากการตดิเช้ือในกระแสเลอืด และระบบต่างๆ 

ของร่างกายล้มเหลว16-20

การวินิจฉัย (Diagnosis)

แพทย์ผู้ดูแลควรคดิถงึภาวะ strongyloidiasis 

และวินิจฉัยแยกโรคในผู ้ป่วยที่มาด้วยรอยไชที่ผิว

หนงัซ�ำ้ๆ (larva migrans) รอยฝ้าขาวทีป่อด ปวดท้อง 

ถ่ายเหลว และกลุ่มอาการการดูดซึมอาหารผิดปกติ 

(malabsorption) โดยเฉพาะอย่างยิง่ในผู้ป่วยทีมี่ภาวะ

ภูมิคุ้มกันต�่ำที่มาด้วยไข้ ติดเชื้อในกระแสเลือด และ

ปอดอกัเสบ นอกจากนี ้อาจพบได้ผูป่้วยทีม่กีารเพิม่ขึน้

ของเมด็เลือดขาวชนดิ eosinophil ทีอ่าศยัอยูห่รอืเคย

เข้าไปในถิ่นระบาด (endemic area)

1. การตรวจอุจจาระ (Stool studies) และ

สารคัดหลั่ง (Body fluid)

การตรวจหา strongyloides larva จาก

อุจจาระ มีความไวน้อยกว่าร้อยละ 50 ดังนั้น เพื่อเพิ่ม

ความไวในการตรวจแนะน�ำให้ตรวจหลายครัง้ จากการ

ศึกษาพบว่าการตรวจอุจจาระซ�้ำถึง 7 ครั้งสามารถ

เพิ่มความไวได้ถึงร้อยละ 10021 นอกจากนี้ การตรวจ

อุจจาระด้วยวิธี stool nucleic acid amplification 

(NAATs) จะเพิ่มความจ�ำเพาะในการวินิจฉัยได ้

เพิ่มมากขึ้น15,22-24 โดยพบว่าความไวและความจ�ำเพาะ

ของการวินิจฉัยสูงถึงร้อยละ 72 และ 93 ตามล�ำดับ25 
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ส่วนการวินิจฉัยจากการตรวจสารคัดหลั่ง 

(body fluid) พบ strongyloides larva แต่ความไว 

มีเพียงร้อยละ 40-4626,27 ซึ่งอาจไม่มากพอส�ำหรับการ

ตรวจในผูป่้วยทีม่กีารตดิเชือ้ปรมิาณน้อยๆ ซึง่อาจท�ำให้

ผูป่้วยไม่ได้รบัการรกัษาจนกว่าโรคจะพฒันารุนแรงขึน้ 

แต่อย่างไรกต็าม ปัจจบัุนแนะน�ำให้ตรวจเสมหะร่วมกับ

การตรวจอจุจาระ เพือ่ช่วยเพิม่โอกาสตรวจพบพยาธไิด้

มากขึน้ และการเพาะเชือ้ S. stercoralis จากอจุจาระ

มีความไวสูงมากสามารถท�ำได้โดยใช้ agar plate 

method ซึ่งมีความไวถึงร้อยละ 96 

2. การตรวจทางภูมิคุ้มกันวิทยา (Serology 

test)

การตรวจทางภูมิคุ ้มกันวิทยาซึ่งมีการ

พัฒนาขึ้นหลายเทคนิค เช ่น enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA), indirect 

agglutination (IDA), immunofluorescence 

assay (IFA) และ western blot ซึ่งจากการศึกษา

เปรียบเทียบพบว่า ให้ผลการตรวจท่ีดีกว่าการตรวจ

อุจจาระเพียงครั้งเดียว28 อย่างไรก็ตาม แม้จะมี

ความไวมากกว่า แต่ยังพบว่าอาจเกิด cross-reaction 

กับพยาธิชนิดอื่นได้มาก29 อีกทั้งไม ่สามารถแยก

การติดเชื้อในปัจจุบันและในอดีตได้ และความไว

ของการตรวจจะลดลงในกลุ่มผู้ป่วยมะเร็งโรคเลือด 

(hematologic malignancy) หรือกลุ่มผู้ป่วยติดเชื้อ

ไวรัส HTLV-130,31 

มีการศึกษาพบว ่า การใช ้การตรวจ

ทางภูมิคุ ้มกันวิทยาหลายเทคนิคร่วมกันหรือการใช้ 

recombinant antigens จะเพ่ิมความแม่นย�ำของ

การตรวจวินิจฉัย32 นอกจากนี้ การตรวจทางภูมิคุ้มกัน

วิทยาสามารถน�ำมาใช้ในการบ่งช้ีว่าไม่มีการติดเชื้อได้

แม่นย�ำ เน่ืองจากการตรวจมค่ีา negative predictive 

value ทีสู่ง ดงัในการศกึษาเปรยีบเทยีบ ELISA 2 ชนดิ

พบว่ามีความไวสูงอยู่ที่ร้อยละ 89 และ 83 ตามล�ำดับ 

ส่วนความจ�ำเพาะอยู่ที่ร้อยละ 97 ในการวินิจฉัยการ

ติดเชื้อเรื้อรัง33 

ปัจจุบันการตรวจทางห้องปฏิบัติการ

ที่มีความไวและความจ�ำเพาะสูงกว ่าการตรวจ 

ELISA ได้แก่ การตรวจด้วยเทคนิคทางอณูชีววิทยา 

เช่น polymerase chain reaction (PCR) ทั้ง 

conventional PCR, real-time PCR และ nested-

PCR อย่างไรก็ตาม จากการศึกษาพบว่าผลการตรวจ

ยังอาจขึ้นกับวิธีสกัดสารพันธุกรรมและเทคนิคที่เลือก

ใช้และยังไม่สามารถส่งตรวจได้อย่างแพร่หลายใน

ปัจจุบัน34,35

3. การส่องกล้องทางเดินอาหาร (Endoscopic 

finding )36

การส่องกล้องทางเดินอาหารเพ่ือวินิจฉัย

ภาวะ strongyloidiasis ไม่จ�ำเป็นต้องท�ำในผู้ป่วยทุก

รายเนื่องจากผลการตรวจไม่ได้มีความจ�ำเพาะมาก 

แต่พิจารณาท�ำในรายที่ยังไม่สามารถท�ำการวินิจฉัย

โรคอาจช่วยได้ โดยลักษณะที่พบในการส่องกล้องของ

ผู้ป่วย strongyloidiasis (Endoscopic findings) 

ประกอบด้วย37

1)  รอยโรคท่ีล� ำไส ้ เ ล็กส ่วนต ้น 

(Duodenum) พบมีการบวมของชั้น เยื่ อบุผิ ว 

(mucosa) มีการเปลี่ยนสีของชั้นเยื่อบุผิวเป ็นสี

น�้ำตาล พบจุดขาวเล็กๆ กระจายอยู่ในชั้นเยื่อบุผิว 

(white villi) 36 พบจุดเลือดออกในชั้น subepithelial 

ในผู ้ป่วยบางรายจะมีการโตขึ้นของล�ำไส้เล็กส่วนดู

โอดีนัม (megaduodenum) เมื่อตัดชิ้นเนื้อไปตรวจ

จะพบพยาธิอยู่ใน gastric crypts หรือใน duodenal 

gland ได้และพบเม็ดเลือดขาว eosinophilic ในช้ัน 

lamina propria 

2) รอยโรคที่ล�ำไส้ใหญ่ (Colon) พบ

มีการบวมของชั้น mucosa อาจพบแผลตื้นขนาดเล็ก

คล้ายแผลร้อนใน (aphthous ulcers) อาจพบแผล

ลักษณะคดไปมา (serpiginous ulcer) หรือรอยโรค

แบบ xanthoma-like ในบางรายมีรอยโรคคล้ายคลึง

กับในโรคล�ำไส้อักเสบเรื้อรัง (ulcerative colitis) 
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3) รอยโรคท่ีกระเพาะอาหาร พบ

การหนาตัวของผนังกระเพาะ (Thickened folds) 

และ มีรอยจ�้ำแดงในชั้น mucosa และ mucosal 

erosions ได้ 

ตารางที ่1 สรปุการวนิจิฉยัประกอบด้วยการใช้ stool testing และ serology โดยพิจารณาตามอาการแสดงดงันี้

อาการแสดง การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ

ผู้ป่วยไม่มีอาการ หรือ สงสัยภาวะการติดเชื้อเรื้อรัง •	 การตรวจทาง serology

ผู้ป่วยที่มีอาการแสดงด้านผิวหนัง ระบบทาง

เดินหายใจ หรือ ตรวจพบมีเม็ดเลือดขาวชนิด 

eosinophil สูง

•	 การตรวจทาง serology 

•	 การตัดชิ้นเนื้อที่ผิวหนังส่งตรวจ

ผู้ป่วยที่มีอาการแสดงด้วยระบบทางเดินอาหาร •	 stool testing 

•	 การตรวจทาง serology 

•	 การตรวจ stool PCR จะเพิ่มความไวในการตรวจมากขึ้น

ผู้ป่วยการติดเชื้อแบบ hyperinfection หรือ 

disseminated infection

•	 stool testing 

•	 การตรวจทาง serology 

•	 การตรวจสารคัดหลั่ง (body fluid) เช่น เสมหะ น�้ำในเยื่อหุ้มปอด 

(pleural effusion) น�้ำในช่องท้อง (ascites) และน�้ำไขสันหลัง 

(cerebrospinal fluid)

•	 แต่ควรท�ำการเพาะเช้ือในเลือดด้วยเพื่อดูว่าผู้ป่วยมีภาวะการติดเชื้อ

แบคทีเรียซ�้ำซ้อนหรือไม่ 

การวินิจฉัยแยกโรค 

การวนิจิฉยัแยกโรคในกลุม่ strongyloidiasis 

แบบไม่รุนแรง ประกอบด้วย

1. Ascariasis and hookworm เน่ืองจาก

พยาธิทั้งสองชนิดมีอาการแสดงท้ังในระบบทางเดิน

อาหารและระบบทางเดินหายใจได้เช่นเดียวกันและ

ยังมีอาการทางด้านผิวหนังคล้ายคลึงกับผู ้ป ่วยท่ี

ติดเชื้อ S. stercoralis และยังตรวจพบเม็ดเลือดขาว

ชนิด eosinophil ได้ด้วยซึ่งการวินิจฉัยแยกโรคท�ำได้ 

โดยการตรวจ stool microscopy

2. Cutaneous larva migrans (CLM) แยก

จาก Larva currens ของ strongyloidiasis โดยดูท่ี

ความไวของการด�ำเนินโรคโดย larva currens จะมี

ความไวของรอยโรคที่ไวมากกว่า อยู่ที่ 1 เซนติเมตรใน 

5 นาทีและ 5-15 เซนติเมตรต่อชั่วโมง ในขณะท่ีของ 

larva migrans อยู่ที่ 1 ถึง 2 เซนติเมตรต่อวัน

3. Ulcerative colit is การติดเชื้อ S. 

stercoralis จะมีภาวะล�ำไส้อักเสบคล้ายคลึงกับ

ภาวะล�ำไส้อักเสบเรื้อรังสามารถวินิจฉัยแยกโรคโดย

ในการติดเชื้อ S. stercoralis จะพบรอยโรคแบบ 

skip pattern of inflammation มีรอยโรคท่ีส่วน

ปลายน้อยกว่าส่วนต้น (distal attenuation of the 

disease) สามารถตรวจพบเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด 

eosinophil ท่ีบริเวณรอยโรค crypt architecture 

ยังปกติดี รอยโรคมักลึกถึงชั้น submucosa เป็นต้น38 

การวินิจฉัยแยกโรคในกลุ่ม การติดเชื้อแบบ 

hyperinfection และ disseminated disease 

ประกอบด้วย

1. Loeffler syndrome ที่พบในพยาธิตัว

กลม Ascaris ท่ีมกีารไชของตัวอ่อนเข้าไปในปอดได้เช่น

เดยีวกบั S. stercoralis ท�ำให้มรีอยโรคทีป่อดได้และมี 

peripheral blood eosinophilia ได้ 
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2. Tropical filar ial pulmonary 

eosinophilia สามารถวินิจฉัยแยกโรคโดยการตรวจ 

filarial antibody titers

3. Meningococcal meningitis โดยทั้ง 

meningococcal meningitis และ disseminated 

strongyloidiasis จะมีอาการทางระบบประสาทและ

มีรอยโรคที่ผิวหนังได้ ได้โดยสามารถวินิจฉัยแยกโรค

โดยการตรวจน�้ำไขสันหลัง

การรักษา

การรักษาผู้ป่วยติดเช้ือพยาธิ S. stercoralis 

ในกลุ่ม strongyloidiasis แบบไม่รุนแรง ได้แก่ ยา 

ivermectin โดยจะออกฤทธิ์ต่อ glutamate-gated 

chloride channel (GluCls) บนเยือ่หุม้เซลล์ประสาท

และกล้ามเนือ้ของสตัว์ไม่มกีระดกูสนัหลงัรวมถงึพยาธิ 

ท�ำให้เกิดการค่ังของคลอไรด์ไอออนในเซลล์และเกิด 

hyper-polarization ของเซลล์เหล่านั้น ส่งผลให้เป็น

อัมพาตและตายในที่สุด39 ผลข้างเคียงที่สามารถพบ 

ได้แก่ คลื่นไส้ อาเจียน ผื่น และปลายมือเท้าบวม 

นอกจากนี้ แม้การให้ยาในปริมาณที่ก�ำหนด

จะไม่ส่งผลต่อการท�ำงานของสมองในสัตว์เลี้ยงลูก

ด้วยน�้ำนม เนื่องจากยา ivermectin ไม่สามารถ

ผ่าน blood-brain barrier (BBB) ได้ แต่การได้รับ

ยาในปริมาณมากเกินไปสามารถส่งผลให้ยาผ่าน BBB 

ได้และรบกวนการท�ำงานของสมองจนท�ำให้ผู ้ป่วย

เสียชีวิตได้เช่นกัน40 ส�ำหรับประสิทธิภาพในการรักษา

ของ ivermectin ขนาด 200 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัม

มีประสิทธิภาพมากกว่า albendazole 400 มิลลิกรัม

วันละสองครั้งและเทียบเท่ากับ thiabendazole 

ขนาด 25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมต่อวัน นานสามวัน41,42 

จากข้อมูลการศึกษาลักษณะ meta-analysis ใน

ผู้ป่วยกว่า 1,100 ราย พบว่าอัตราการหายขาดอยู่ที่

ร้อยละ 74 ถึง 84 เปรียบเทียบกับร้อยละ 48 ในกลุ่ม 

albendazole ร้อยละ 69 ในกลุ่ม thiabendazole แต่

อย่างไรก็ตาม ก็ยังพบกลุ่มที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษา

แม้ในผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันปกติ (immunocompetent 

patients) ของ ivermectin จึงเป็นที่มาของ four-

dose regimen of ivermectin43-45 อย่างไรก็ตาม 

ยังไม่มีข้อมูลมากนักที่เปรียบเทียบระหว่างสูตร one-

dose หรือ four-dose ivermectin46 อย่างไรก็ตาม 

ในการศึกษาผู้ป่วย 300 คน ติดตามไปที่ 12 เดือน 

หลังการรักษาพบว่า การตอบสนองต่อการรักษาอยู่ท่ี

ร้อยละ 86 กับ 85 ตามล�ำดับโดยในกลุ่ม four-dose 

regimen จะมีผลข้างเคียงที่มากกว่าแต่ไม่รุนแรง 

การรักษาผู้ป่วยติดเช้ือพยาธิ S. stercoralis 

ในกลุ ่ม strongyloidiasis แบบรุนแรง ได ้แก ่ 

hyperinfection หรือ disseminated strongyloidiasis 

ให้การรักษาด้วย ivermectin ขนาด 200 ไมโครกรัม

ต่อกิโลกรัมต่อวัน นาน 2 สัปดาห์เป็นอย่างน้อยหรือ

จนกว่าผลการตรวจอุจจาระเป็นลบนาน 2 สัปดาห์ 

และพจิารณาให้ยาปฏชีิวนะรกัษาการติดเชือ้แบคทเีรยี

ร่วมด้วย เพราะเป็นสาเหตุส�ำคญัทีท่�ำให้ผู้ป่วยเสียชีวติ 

โดยให้ยาปฏิชีวนะครอบคลุมเชื้อแกรมลบ 

ผูเ้ชีย่วชาญบางท่านแนะน�ำให้ทัง้ ivermectin 

และ albendazole จนกว่าอาการจะดี47 และแนะน�ำ

ให้ ivermectin เดือนละคร้ังไปนาน 6 เดือนใน

ผู้ป่วย ผู้ป่วยภูมิคุ้มกันต�่ำ48,49 ส�ำหรับผู้ป่วยไม่สามารถ

รับประทานยาได้สามารถบริหารยาโดยการสวนทาง

ก้นหรือฉีดใต้ผิวหนัง50 อย่างไรก็ตาม ฉีดยาใต้ผิวหนัง

มีข้อมูลการศึกษาในมนุษย์น้อย ดังตารางที่ 2
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ตารางที่ 2 สรุปการรักษาการรักษาผู้ป่วยติดเชื้อพยาธิ S. stercoralis

ลักษณะอาการแสดง การบริหารยา

Strongyloidiasis แบบไม่รุนแรง

ผู้ป่วยภูมิคุ้มกันปกติ (immunocompetent patients) Ivermectin ขนาด 200 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมต่อวัน

โดยให้ครั้งเดียวหรือสองวัน15,41,43

ผู้ป่วยภูมิคุ้มกันต�่ำ (immunocompromised patients) Ivermectin ขนาด 200 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมต่อวันโดยให้

ครั้งเดียวหรือสองวัน หรือ

พิจารณา four-dose regimen of ivermectin 

•	 Ivermectin ขนาด 200 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัม นานสองวัน

และให้ซ�้ำอีกครั้งที่สองสัปดาห์ 

Strongyloidiasis แบบรุนแรง

Hyperinfection หรือ disseminated strongyloidiasis Ivermectin ขนาด 200 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมต่อวันนาน  

2 สัปดาห์เป็นอย่างน้อยหรือจนกว่าผลการตรวจอุจจาระเป็น

ลบนาน 2 สัปดาห์

สรุป

การติดเชื้อพยาธิ S. stercoralis ในลักษณะ

ที่รุนแรงสามารถเกิดข้ึนได้ท้ังในผู้ท่ีมีภูมิคุ ้มกันปกติ

และผูป่้วยทีม่ภีมูคิุม้กันบกพร่องลกัษณะต่างๆ โดยการ

ติดเชื้อ อาจแบ่งเป็น 2 แบบ ได้แก่ การติดเชื้อแบบ 

hyperinfection และการติดเชื้อแบบแพร่กระจาย 

ซึ่งความรุนแรงของพยาธิสภาพจะขึ้นกับจ�ำนวนของ

พยาธทิีอ่ยูใ่นร่างกายของผูป่้วย ระบบภมูต้ิานทานของ

ตัวผู้ป่วย และอวัยวะท่ีพยาธิเข้าไปอาศัยอยู่และท�ำให้

เกิดพยาธิสภาพ หากเป็นอวัยวะที่ส�ำคัญก็อาจท�ำให้

ผูป่้วยมอีาการทีร่นุแรง หรอืหากเกดิร่วมกบัการติดเชือ้

ในกระแสเลือดก็อาจรุนแรงถึงขั้นเสียชีวิตได้ ข้อจ�ำกัด

ของการตรวจวินิจฉัยในปัจจุบันยังเป็นสาเหตุส�ำคัญ

อกีประการหนึง่ทีท่�ำให้ยงัไม่สามารถยบัยัง้การเกดิการ

ติดเชือ้ทีร่นุแรงได้ อกีทัง้การรกัษาทีย่งัให้ผลไม่แน่นอน

ก็เป็นอีกปัจจัยหนึ่งที่ท�ำให้ผู้ป่วยยังคงมีความเสี่ยงที่

จะเสียชีวิต ดังนั้น ในผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิคุ้มกันต�่ำจาก

สาเหตุต่างๆ ที่มาด้วยอาการปวดท้องบริเวณลิ้นปี ่ 

คลื่นไส้ อาเจียน หรือพบว่ามีเลือดออกจากทางเดิน

อาหารส่วนต้นหรือท้องเสียร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้ และ

พบภาวะเม็ดเลือดขาวชนิด eosinophil เพิ่มมากขึ้น 

การประเมินติดตามหลังการรักษา

1. ตรวจอุจจาระที่สัปดาห์ 2 ถึง 4 หลังการให้

ยา ถ้ายังตรวจเชื้อให้ท�ำการรักษาอีกครั้ง 

2. ตรวจดเูมด็เลอืดขาวชนดิ eosinophil โดย

แนะน�ำให้ตรวจทุก 3 เดอืน นาน 1 ปี โดยส่วนใหญ่ของ

ผู้ป่วยจะมีการลดลงของ peripheral eosinophilia 

โดยเฉลี่ยที่ 96 วัน51 แต่ถ้ายังไม่ดีขึ้นภายใน 1 ปีอาจ

พิจารณาให้การรักษาอีกครั้งและตรวจหาสาเหตุอ่ืน

ของภาวะ eosinophilia ด้วยและในผู ้ป่วยที่การ

รักษาล้มเหลวต้องได้รับการตรวจหาภาวะการติดเช้ือ 

HTLV-152

การพยากรณ์โรค (Prognosis)

ใ น ก ลุ ่ ม ผู ้ ป ่ ว ย ที่ มี ก า ร ติ ด เ ชื้ อ แ บ บ 

hyperinfection และ disseminated infection 

พบมีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ 70-100 โดย

ปัจจัยที่ส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิต ได้แก่ การยัง

ได้รับยาที่กดภูมิคุ ้มกันหลายชนิด (concomitant 

immunosuppression) มภีาวะตดิเชือ้ในกระแสเลอืด

ร่วมด้วย และการได้รับการวินิจฉัยล่าช้า
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ต้องระลึกไว้เสมอว่า S. stercorais อาจเป็นสาเหตุ

ของอาการแสดงดังกล่าวได้ การตรวจทางห้องปฏิบัติ

การทีส่ามารถท�ำได้ง่าย เช่น stool examination และ

การตรวจสารคัดหลั่งต่างๆ ก็สามารถช่วยยืนยันการ

วินิจฉัยได้ เพื่อท่ีจะได้รับการวินิจฉัยและรักษาผู้ป่วย

ได้อย่างรวดเร็ว
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