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enveloped, single-stranded DNA virus ในกลุม่ family 
Parvoviridae แบ่งไดเ้ป็น 2 subfamily ไดแ้ก่ Densovirinae 
ซึง่ท �ำใหเ้กดิการตดิเชื้อในแมลง และ Parvovirinae ซึง่ท �ำใหเ้กดิ
การตดิเชื้อในสตัวเ์ลี้ยงลูกดว้ยนม โดย subfamily Parvovirinae 
สามารถแบง่ย่อยไดอ้กี 8 ชนิดย่อย แต่มเีพยีง 5 ชนิดย่อยเท่านัน้ที่
สามารถก่อโรคในมนุษย ์คอื Erythroparvovirus (B19), Depen-
doparvovirus (adeno-associated virus), Protoparvovirus 
(human bufavirus), Bocaparvovirus (human bocavirus) 
และ Tetraparvovirus (human parvovirus 4)1 โดยในบทความ
นี้จะกลา่วถงึ Genus Erythroparovirus (B19) เป็นหลกั เนื่องจาก
เป็นชนิดทีก่่อใหเ้กดิโรคทางโลหติวทิยา

ไวรสัวทิยาและกลไกการเกดิโรค
 

enveloped, single-stranded DNA virus ขนาด 26 นาโน
เมตร ซึง่เป็นไวรสัทีม่ขีนาดเลก็ทีสุ่ดเท่าทีรู่จ้กัในปจัจบุนั Parvovirus 
B19 ประกอบดว้ย โปรตนีส�ำคญั 2 ชนิด ชนิดแรกคอื structural 
protein ซึง่ประกอบดว้ย minor structural protein คอื viral 
protein 1 (VP1) พบได ้รอ้ยละ 5 และ major structural pro-
tein คือ viral protein 2 (VP2) พบไดร้อ้ยละ 95 โดยร่างกาย
มนุษยส์ามารถสรา้ง neutralized antibody เพือ่ใชใ้นการก�ำจดั
เชื้อ โดย antibody ต่อ VP2 สรา้งใน early infection และ 
antibody ต่อ VP1 สรา้งใน late infection โปรตนีส�ำคญัอกี
ชนิดคอื nonstructural protein (NS) ซึง่ประกอบดว้ยโปรตนี 
3 ชนิด nonstructural protein ตวัหลกัและมขีนาดใหญ่ทีสุ่ดคอื 
NS1 protein2,3  เนื่องจากเป็น DNA-binding protein ทีจ่ �ำเป็น
ต่อการ DNA replication ของไวรสั NS1 protein เป็นโปรตนีที่
มคีวามเป็นพษิต่อเซลลช์นิดต่างๆ (Cytotoxic Protein) โดยจะ
ชกัน�ำใหเ้กดิการตายของเซลล ์(apoptosis)4,5 NS1 protein เอง
เมือ่ไดร้บัการกระตุน้ กจ็ะส่งผลใหร่้างกายหล ัง่สารชกัน�ำการอกัเสบ 
(inflammatory cytokines) เช่น TNF-alpha, IL-6 และ p216-8 

โดย NS1 protein ยงัสามารถชกัน�ำใหเ้กดิการหยุดวงจรชวีติของ
เซลล ์(cell cycle arrest) ของเซลลเ์มด็เลอืดแดงตวัอ่อน (Eryth-
roid progenitor cell) ใหห้ยุดไวท้ีร่ะยะ G2 phase ไดอ้กีดว้ย3

การเขา้สู่เซลล ์ (cellular tropism) ของ Parvovirus B19 

จะมเีซลล ์เป้าหมายหลกัคอื เซลลเ์มด็เลอืดแดงตวัอ่อน (CD36 

human erythroid progenitor cell) ไดแ้ก่ pronormoblast และ 

normoblast ในไขกระดูก โดยจะก่อการตดิเชื้อและเพิม่จ�ำนวน 

ใน erythroid precursor cel ls of the colony และ burst 

forming units (E-CFU และ E-BFU)9 โดยบรเิวณผวิของเซลล ์

เมด็เลอืดแดงตวัอ่อนจะม ีcellular receptor ทีไ่วรสัสามารถมา

เกาะตดิไดค้อื P blood group antigen หรอื globoside (Gb4)10 

เมือ่ไวรสัมาเกาะตดิกจ็ะกระตุน้และเพิม่จ�ำนวน จนท�ำใหเ้ซลลเ์มด็

เลอืดแดงตวัอ่อนทีต่ดิเชื้อจะ apoptosis ไปในทีสุ่ด พรอ้มท ัง้ยบัย ัง้

กระบวนการ erythropoiesis ไมใ่หม้กีารสรา้งเมด็เลอืดแดงใหม่

เกดิขึ้น ซึง่นอกจากพบไดบ้นเมด็เลอืดแดงตวัอ่อนแลว้ ยงัสามารถ

พบ P blood group antigen หรอื globoside (Gb4) ไดบ้น

เซลลช์นิดอืน่ ไดแ้ก่ เซลลเ์นื้อเยือ่บโุพรง (endothelial cells), 

เซลลก์ลา้มเนื้อหวัใจ (cardiomyocytes), megakaryocytes, 

เซลลเ์นื้อเยือ่ตบั และเนื้อเยือ่ไต11,12 ซึง่ไวรสัอาจเขา้ไปตดิเชื้อแต่

ไมม่กีารเพิม่จ�ำนวน2,4,5,9

ระบาดวทิยา

การตดิเชื้อ parvovirus B19 เกดิขึ้นท ัว่โลก ในประเทศ

สหรฐัอเมรกิาพบบอ่ยในช่วงปลายฤดูหนาวและตน้ฤดูรอ้น และ

การระบาดจะเกดิเป็นระลอกทกุ 4 ถงึ 10 ปี13-15 การตดิเชื้อส่วน

ใหญ่พบใน เ ดก็ก่อนวยัเรยีน อบุตักิารณร์อ้ยละ 20 ถงึ 50 ใน

เดก็ก่อน วยัเรยีน ในผูใ้หญ่ส่วนมากจะตรวจพบ IgG เป็นบวก

ไดโ้ดยไม่มปีระวตักิารตดิเชื้อน�ำมาก่อน พบไดถ้งึรอ้ยละ 50 ถงึ 

80 ส�ำหรบัในประเทศไทยนัน้ หน่วยปฏบิตักิารวจิยัไวรสัตบัอกัเสบ 

คณะแพทยศาสตร ์จฬุาลงกรณม์หาวทิยาลยั ไดม้กีารศึกษาในปี 

พ.ศ.2542 พบวา่อบุตักิารณอ์ยู่ทีร่อ้ยละ 20.16 ซึง่สอดคลอ้งกบั

การศึกษาในต่างประเทศ16-19

Parvovirus B19 สามารถตดิต่อได ้4 ทาง ไดแ้ก่

l	 ทางลมหายใจ (respiratory transmission) เป็นช่องทาง

หลกัทีส่ามารถตดิเชื้อ parvovirus B19 สามารถตรวจพบ

เชื้อ parvovirus B19 ไดจ้ากสิง่คดัหล ัง่จากเยือ่บจุมกูและ

น�ำ้ลาย20

บทความฟ้ืนวชิา

โรคทางโลหติวทิยาจากการตดิเช้ือพารโ์วไวรสั บ ี19
(Hematological consequences of parvovirus B19 infection)
ชลธศิ  ศรชีมุพวง และ ดารนิทร ์ ซอโสตถกิลุ
สาขาวชิาโลหติวทิยาและมะเรง็ในเดก็ ภาควชิากมุารเวชศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์จฬุาลงกรณม์หาวทิยาลยั

พาร์โวไวรัส บี 19 (Parvovirus B19) เป็น small, non 

พาร์โวไวรัส บี 19 (Parvovirus B19) เป็น small, non 
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l	 ทางการสมัผสั (close contact, fomite)

l	 จากมารดาสู่ทารก (vertical transmission) มกัเกดิขึ้น

ในช่วงไตรมาสแรกของการตัง้ครรภ์

l	 ทางการไดร้บัเลอืดหรอืส่วนประกอบของเลอืด (hema-

togenous transmission) 

ระยะตดิต่อของเชื้อ parvovirus B19 คอืต ัง้แต่ช่วงทีไ่วรสัม ี

replication จนถงึช่วง viral shedding ระยะฟกัตวั (incubation 

period) 4-14 วนั โดยภาวะทีม่ไีวรสัอยู่ในกระแสเลอืด (viremia) 

จะเกดิขึ้นประมาณ 5-10 วนัหลงัสมัผสัเชื้อ โดย virus titer จะ

ขึ้นสูงสุดในช่วงวนัแรกของการตดิเชื้อ ในระยะนี้ ผูป่้วยจะยงัไมม่ี

อาการผดิปกต ิ(asymptomatic)

การตดิเช้ือ Parvovirus B19 ในผูท้ี่มีภมิูคุม้กนัปกต ิ(Immu-

nocompetent Host)

โรคทีเ่กดิจากการตดิเชื้อ parvovirus B19 ในผูท้ีม่ภีมูคิุม้กนั

ปกต ิ(immunocompetent host) มสีเปคตรมัของโรคทีห่ลาก

หลาย ประมาณรอ้ยละ 25 ของผูต้ิดเชื้อไม่มอีาการผิดปกต ิ

(asymptomatic) ในขณะทีร่อ้ยละ 50 ของผูต้ดิเชื้อมอีาการไม่

จ�ำเพาะ (non-specific flu-like symptoms) ไดแ้ก่ ไข ้ปวดเมือ่ย

ตวั อ่อนเพลยี และอกีรอ้ยละ 25 ของผูต้ดิเชื้อ โดยเฉพาะผูป่้วย

เดก็จะมไีขอ้อกผืน่ เรยีกวา่ Erythema infectiosum หรอื fifth 

disease ได ้โดยโรคทีเ่กดิจากการตดิเชื้อ parvovirus B19 ในผู ้

ทีม่ภีมูคิุม้กนัปกต ิ(immunocompetent host) ทีพ่บบอ่ย มดีงันี้

l	Erythema Infectiosum หรอื fifth disease

เป็นไขอ้อกผืน่ทีพ่บไดใ้นเดก็วยัเรยีนบอ่ยกวา่ผูใ้หญ่21 อาการ

ช่วงแรกจะเป็นอาการไมจ่�ำเพาะ (prodromal symptoms) เช่น 

ไข ้ น�ำ้มกู  ปวดศีรษะ  คลืน่ไส ้และ ถา่ยเหลว หลงัจากนัน้ 2-5 

วนั ผูป่้วยจะเริ่มมผีืน่แดงขึ้นทีใ่บหนา้บรเิวณแกม้ สแีดงจดัคลา้ย

ถกูตบ (slapped-cheek appearance) หลงัจากนัน้ 1-4 วนัจะ

มผีืน่ชนิด maculopapular rash กระจายไปทีใ่บหนา้ ล �ำตวัและ

แขนขา อกีลกัษณะเฉพาะของผืน่ในโรค erythema infectiosum 

คอืผืน่จะเพิม่ขึ้นหรอืขึ้นใหมเ่มือ่มสีิง่กระตุน้ (stimuli) เช่น การ

เปลีย่นแปลงของอณุหภมู ิ หลงัสมัผสัแสงแดด  หลงัออกก�ำลงักาย 

เป็นตน้ โดยผืน่ทีเ่กดิขึ้นเชื่อวา่เกดิจากปฏกิริยิาทางระบบภมูคิุม้กนั 

(immunologically mediated) เพราะเมือ่ภาวะ viremia หาย 

อาการผืน่และอาการอืน่ๆกจ็ะหายไปดว้ย โดยท ัว่ไปผูป่้วยมกัจะ

หายเองภายใน 1-2 สปัดาห ์แต่ในผูป่้วยบางรายอาการอาจจะคง

อยู่ไปถงึ 1-2 เดอืนได ้22,23 อาการปวดขอ้ (arthralgia) ในโรค 

erythema infectiosum พบไดเ้พยีงรอ้ยละ 10 ในผูป่้วยเดก็24 

โดยจะพบในผูป่้วยผูใ้หญ่ไดบ้อ่ยกวา่

l	 Transient aplastic crisis

Parvovirus B19 สามารถท�ำใหเ้กดิภาวะวกิฤตจากการขาดเซลล ์

เมด็เลอืดแดง (aplastic crisis) ได ้Genotype 3 ของ Genus 

erythrovirus เป็นชนิดทีท่ �ำใหเ้กดิภาวะนี้มากทีสุ่ด25 โดยภาวะนี้

มกัเกดิในผูต้ดิเชื้อ parvovirus B19 ทีม่โีรคประจ�ำตวัเกี่ยวกบั

เมด็เลอืดแดงทีผ่ดิปกตอิยู่แลว้ ท ัง้ภาวะโลหติจางจากการขาดธาตุ

เหลก็ (iron deficiency anemia) หรอืภาวะทีม่กีารแตกท�ำลาย

ของเมด็เลอืดแดงงา่ย เช่น Sickle cell anemia, thalassemia, 

hereditary sphrerocytosis เป็นตน้ จากการศึกษาในผูป่้วย 

homozygous sickle cell anemia 308 คน พบวา่หลงัตดิเชื้อ 

parvovirus B19 รอ้ยละ 80 ของผูป่้วยกลุม่นี้ เกดิภาวะ transient 

aplastic crisis15

ผูป่้วยทีม่ภีาวะ transient aplastic crisis มกัมาดว้ยอาการ

ของภาวะเลอืดจาง (anemic symptoms) ไดแ้ก่ ซดี อ่อนเพลยี 

เหนื่อยงา่ย หนา้มดื  ผูป่้วยภาวะนี้มกัไมม่ผีืน่ ภาวะนี้จะหายไปได ้

เองเมือ่ภาวะ viremia หายไป ประมาณ 1-2 สปัดาห์26 ผลการตรวจ

ทางหอ้งปฏบิตักิารจะพบระดบัฮโีมโกลบนิ (hemoglobin) ลดต�ำ่

ลงมาก ร่วมกบัไมพ่บ reticulocyte count (reticulocytopenia) 

เนื่องจากถกูยบัย ัง้กระบวนการ erythropoiesis15,27  ภาวะเลอืด

จางบางคร ัง้อาจรุนแรงถงึข ัน้ตอ้งไดร้บัเลอืด (blood transfusion) 

จนกวา่ระบบภมูคิุม้กนัของผูป่้วยจะสามารถจดัการภาวะ viremia 

ได ้ ร่วมกบัจนกวา่ไขกระดูกจะกลบัมาสรา้งเมด็เลอืดแดงไดต้าม

ปกต ินอกจากระดบัฮโีมโกลบนิทีต่ �ำ่ลงแลว้ อาจพบระดบัเมด็เลอืด

ขาว (white blood cell) และเกลด็เลอืด (platelet) ต�ำ่ลงได ้

เช่นกนั28 หากตรวจไขกระดูก (bone marrow aspiration) ใน

ภาวะนี้ จะพบ severe aplasia ของเมด็เลอืดแดงตวัอ่อน ร่วม

กบัมกีารขาดหายไปของเมด็เลอืดแดงตวัอ่อนในระยะทา้ยๆ (late 

normoblasts) เนื่องจาก parvovirus B19 จะเขา้ไปใน CFU-E 

และ BFU-E ท�ำใหไ้มส่ามารถแบง่ตวัและเจรญิเป็นเมด็เลอืดแดง 

(mature erythroid) ได ้และอาจพบลกัษณะเฉพาะคอื giant, 

multinucleated erythroblast และ giant pronormoblast 

with viral inclusions29 (Figure 1)

การตดิเช้ือ Parvovirus B19 ในผูท้ี่มีภมิูคุม้กนับกพรอ่ง

(Immunocompromised Host)

เนื่องจากผูป่้วยทีม่ภีมูคิุม้กนับกพร่อง (immunocompromised 

host) เช่น ผูป่้วยโรคมะเรง็ทีไ่ดร้บัยาเคมบี �ำบดั (chemotherapy), 

ผูป่้วยทีร่บัยากดภมูคิุม้กนั (immunosuppressive drugs) หลงั 

การปลูกถา่ยอวยัวะ (organ transplantation)  ผูป่้วยโรคภมูคิุม้กนั

บกพร่องแต่ก�ำเนิด (primary immune deficiency)  ผูป่้วยภาวะ
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ภมูคิุม้กนับกพร่องทีเ่กดิจากการตดิเชื้อไวรสั HIV (AIDS)30-38 จะไม่

สามารถสรา้งภมูคิุม้กนัมาจดัการภาวะ viremia  ของเชื้อ parvovi-

rus B19 ได ้อาการต่างๆ ทีเ่กดิจากการตดิเชื้อ parvovirus B19  

จงึมกัเป็นเรื้อรงั (chronic) โดยเฉพาะภาวะโลหติจาง (anemia) 

และอาจรุนแรงคุกคามต่อชวีติได ้(life-threatening)39-43 นอกจาก

นี้ในผูต้ดิเชื้อ parvovirus B19 ทีม่ภีมูคิุม้กนับกพร่องมกัจะไมม่ี

อาการอืน่ๆ ทีเ่กี่ยวขอ้งกบัระบบภมูคิุม้กนั เช่นผืน่ และขอ้อกัเสบ 

เนื่องจากการตอบสนองทางภมูคิุม้กนั (immune response) ของ

ผูป่้วยกลุม่นี้นอ้ย

l	 Pure red cell aplasia

ในผูป่้วยที่มภีูมคุิม้กนับกพร่อง (immunocompromised 

host) การตดิเชื้อ parvovirus B19 จะท�ำใหเ้กดิโรคโลหติจาง

เรื้อร ัง (persistent anemia) เนื่องจากเกดิภาวะทีไ่ขกระดูกไม่

สรา้งเมด็เลอืดแดงเลย (pure red cell aplasia) โดยไมร่บกวน

ต่อการสรา้งเมด็เลอืดขาว (myelocyte) ท�ำใหเ้กดิโลหติจางอย่าง

รุนแรงและคุกคามต่อชวีติได ้ในผูป่้วยกลุม่นี้จะตรวจพบระดบัฮโีม

โกลบนิ (hemoglobin) ลดลงมากกวา่รอ้ยละ 30 ร่วมกบัตรวจไม่

พบ reticulocyte ใน peripheral blood (reticulocytopenia) 

หากตรวจไขกระดูก จะพบ severe aplasia ของเมด็เลอืดแดงตวั

อ่อน และพบลกัษณะเฉพาะคอื Giant pronormoblasts ซึง่เป็น

เซลลเ์มด็เลอืดแดงตวัอ่อนขนาดใหญ่ ทีม่ ีeosinophilic nuclear 

inclusions ของเชื้อ parvovirus B19 อาจพบ vacuolization 

บรเิวณไซโตพลาสซมึของเซลล ์(cytoplasm) ร่วมกบั marginated 

chromatin44 (Figure 2)

Figure 1  กราฟแสดงความสมัพนัธร์ะหวา่งภาวะ viremia  อาการทางคลนิิก และ การเปลีย่นแปลงของเมด็เลอืดชนิดต่างๆ ในภาวะ 

transient aplastic crisis จากการตดิเชื้อ parvovirus B19

Figure 2  แสดงไขกระดูกทีพ่บลกัษณะเฉพาะคอื Giant pronormoblasts



ชลธศิ  ศรชีมุพวง และ ดารนิทร ์ ซอโสตถกิลุ248

J Hematol Transfus Med  Vol. 32  No. 3  July-September 2022

มกีารศึ กษาแบบ  retro spective ในผูป่้วยทีไ่ดร้บัการปลูก

ถา่ยอวยัวะ (organ transplantation) 98  รายทีม่กีารตดิเชื้อ 

parvovirus B19 พบว่ามกัพบการตดิเชื้อ parvovirus B19 ที่

ประมาณ 7 สปัดาหห์ลงัไดร้บัการปลูกถา่ย45 โดยรอ้ยละ 99 เกดิ

ภาวะโลหติจาง (anemia) รอ้ยละ 38 เกดิภาวะเมด็เลอืดขาวต�ำ่ 

(leukopenia) และรอ้ยละ 21 เกดิภาวะเกลด็เลอืดต�ำ่ (throm-

bocytopenia) นอกจากอาการทางระบบโลหติวทิยาแลว้นัน้ ยงัม ี

รายงานการเกดิ ตบัอกัเสบ (hepatits) เยือ่หุม้หวัใจอกัเสบ (myo-

carditis) ปอดอกัเสบ (pneumonitis) และรวมถงึเยือ่หุม้สมอง

อกัเสบ (encephalitis) ในผูป่้วยที่ที่ไดร้บัการปลูกถ่ายอวยัวะ 

(organ transplantation) อกีดว้ย46

การตดิเชื้อ parvovi rus B19 ยงัมรีายงานการเกดิโรคและ

อาการทางคลนิิกอกีหลายอย่าง เช่น ขอ้อกัเสบเรื้อรงั (chronic 

arthritis) หลอดเลอืดอกัเสบ (vasculitis)  เยือ่หุม้หวัใจอกัเสบ 

(myocarditis) ไตอกัเสบ (nephritis)  ต่อมน�ำ้เหลอืงอกัเสบ 

(lymphadenitis) โรคเกลด็เลอืดต�ำ่จากภมูคิุม้กนั (ITP)  ภาวะ 

hemophagocytic lymphohystiocytosis (HLH)  ตบัวายรุนแรง 

(fulminant liver failure) เป็นตน้47-54  แต่ยงัไมม่หีลกัฐานเพยีง

พอทีจ่ะสามารถยนืยนัวา่ parvovirus B19 เป็นสาเหตขุองโรค

เบื้องตน้ เนื่องจากการวนิิจฉยัการตดิเชื้อ parvovirus B19 อาจ

มปีจัจยัหลายปจัจยัมารบกวน ไดแ้ก่ เทคนิคการตรวจทาง sero-

logic assay เพือ่หาการตดิเชื้อ parvovirus B19 บางชนิดอาจให ้

ผลบวกลวงและผลลบลวงไดบ้อ่ย และ แอนตบิอด ี(antibody) 

ของ parvovirus B19 อาจม ีcross-reactivity กบั antibody 

ของโรคตดิเชื้ออืน่ๆ และ rheumatoid factor ไดบ้อ่ย นอกจาก

นี้ DNA ของ parvovirus B19 ยงัสามารถตรวจพบไดด้ว้ยวธิ ี

Nucleic  acid amplif ication test (NAAT) ถงึแมผู้ป่้วยจะ

ไมม่อีาการทางคลนิิก

การวนิิจฉยั

เป็นไวรสัทีเ่พิม่จ�ำนวนในเซลลเ์มด็เลอืด 

แดงตวัอ่อนเท่านัน้ จงึเพาะเลี้ยง (viral culture) ไดย้าก การส่ง

ตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารวธิหีลกัทีน่ิยมใชค้อืการตรวจหาแอนตบิอด ี

(antibody) ท ัง้ IgM และ IgG antibody ร่วมถงึการตรวจดู 

DNA ของ parvovirus B19

l	 การตรวจทาง serology (serologic testing) 

	 1.	 Specific IgM โดยถา้ตรวจพบ specific IgM ในเลอืด

ผูป่้วย บง่บอกวา่ผูป่้วยก�ำลงัตดิเชื้ออยู่ (active infection) โดยมี

ความไว (sensitivity) รอ้ยละ 70-100 ความจ�ำเพาะ (specificity) 

รอ้ยละ 94-97 ตามล �ำดบั55-57 สามารถตรวจพบ specific IgM ได ้

ต ัง้แต่ 7-10 วนัหลงัผูป่้วยไดร้บัเชื้อ และยงัคงอยู่ในกระแสเลอืด

ได ้2-3 เดอืนหลงัการตดิเชื้อ58 มกีารศึกษาเพิม่เตมิเปรยีบเทยีบ

ความไวของ anti-VP1 กบั anti-VP2 พบวา่ anti-VP2 มคีวาม

ไว (sensitivity) อยู่ทีร่อ้ยละ 91 และ ความจ�ำเพาะ (specificity) 

รอ้ยละ 94 ซึง่เหนือกวา่ anti-VP1 ทีม่คีวามไว (sensitivity) 

รอ้ยละ 6659 ปจัจยัทีอ่าจท�ำใหเ้กดิผลบวกลวง (false-positive) 

ของ specific IgM คอืการตรวจพบ rheumatoid factor หรอื 

Epstein-Barr virus IgM ร่วมดว้ย 

	 2.	 Specific IgG การตรวจพบ specific IgG บง่บอก

วา่ผูป่้วยเคยไดร้บัเชื้อมาก่อน (previous infection) specific 

IgG มกั จะเริ่มขึ้นหลงัการตดิเชื้อประมาณ 2 สปัดาห ์ และอาจ

ตรวจพบไดไ้ปตลอดชวีติ แต่หาก specific IgG ใหผ้ลบวก ใน

ขณะที ่ specific IgM ใหผ้ลลบ บง่บอกวา่การตดิเชื้อคร ัง้ก่อน

อาจผ่านมาหลายเดอืนแลว้

l	 การตรวจหา parvovirus B19 DNA ปจัจบุนัวธิทีีน่ิยม

ตรวจคอืวธิ ีNucleic acid amplification test (NATT) และ 

Polymerase chain reaction (PCR) โดยสิง่ส่งตรวจทีส่ามารถ

น�ำมาส่งตรวจได ้คอื เลอืด (serum), ไขกระดูก (bone marrow), 

น�ำ้คร�ำ่ (amniotic fluid) และเนื้อเยือ่รกหรอืเนื้อเยือ่ทารกในครรภ ์

(placental  or fetal tissue) Parvovirus B19 โดยการตรวจ 

PCR สามารถใหผ้ลบวกไดถ้งึ 3 ปี หลงัไดร้บัเชื้อ60,61 เพราะฉะนัน้

ในการแปลผลอาจตอ้งระมดัระวงัวา่หาก PCR ใหผ้ลบวก อาจไม่

ไดบ้ง่บอกวา่ผูป่้วยก�ำลงัตดิเชื้ออยู่

ในผูท้ีม่ภีมูคิุม้กนับกพร่อง (Immunocompromised Host) 

เนื่องจากการตอบสนองทางระบบภมูคิุม้กนั (immune response) 

ไมด่ ีการส่งตรวจทาง serologic testing ท ัง้ IgM และ IgG จงึ

อาจใหผ้ลลบลวงได ้36,62 ท ัง้ๆ ทีผู่ป่้วยมกีารตดิเชื้อ parvovirus 

B19 อยู่ จงึควรส่งตรวจ parvovirus B19 DNA ดว้ยเสมอทกุ

คร ัง้หากสงสยัวา่ผูป่้วยมอีาการทางคลนิิกเขา้ไดก้บัโรคทีเ่กดิจาก

การตดิเชื้ อ parvovirus B19 รวมท ัง้ตอ้งแปลผลตรวจทางหอ้ง

ปฏบิตักิารดว้ยความระมดัระวงั

l	 การตรวจไขกระดูก (bone marrow examination)

หากผูป่้วยทีอ่าการทางคลนิิกเขา้ไดก้บัการตดิเชื้อ parvovirus 

B19 แต่ผลการตรวจทาง serologic test และ serum PCR ให ้

ผลเป็นลบ ผูป่้วยควรไดร้บัการตรวจไขกระดูกเพิม่เตมิ เพราะหาก

ตรวจไขกระดูกแลว้พบ giant pronormoblast with intranuclear 

inclusions ซึง่เป็นลกัษณะเฉพาะของการตดิเชื้อ parvovirus B19 

ร่วมกบัการส่งตวัอย่างจากไขกระดูกไปตรวจทาง immunohisto-

chemistry กจ็ะช่วยยนืยนัการวนิิจฉยัได ้

Parvovirus B19 
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การรกัษา

ในปจัจบุนัยงัไมม่ยีาตา้นไวรสัส�ำหรบัเชื้อ parvovirus B19 

แนวทางการรกัษาจงึค�ำนึงจากปจัจยัจากตวัผูป่้วย (host factors) 

ไดแ้ก่ สถานะภมูคิุม้กนั (immune status), โรคประจ�ำตวั (un-

derlying disease) ร่วมกบัอาการทางคลนิิกของการตดิเชื้อ par-

vovirus B19 (manifestations of infection)63

ผูต้ดิเชื้อทีม่ภีมูคิุม้กนัปกต ิ(immunocompetent host) ส่วน

ใหญ่สามารถหายไดเ้อง (self-limited) โดยไมต่อ้งไดร้บัการรกัษา 

และอาการส่วนใหญ่มกัเป็นอยู่เพยีงช ัว่คราว (transient) การรกัษาใน

ผูป่้วยกลุม่นี้จงึเป็นการรกัษาตามอาการ (symptomatic treatment) 

ในผูป่้วยทีม่ภีาวะ transient aplastic crisis อาจจ�ำเป็นตอ้งได ้

รบัเลอืดและส่วนประกอบของเลอืด (blood transfusion) จนกวา่

ร่างกายจะสรา้ง antibody เพยีงพอในการจดัการภาวะ viremia 

และจนกวา่กระบวนการสรา้งเมด็เลอืด (hematopoiesis) จะกลบั

มาท�ำงานไดป้กติ64 มกีารศึกษาในผูป่้วย sickle cell anemia ที่

มภีาวะ transient aplastic crisis จาก parvovirus B19 พบ

วา่รอ้ยละ 87 มภีาวะซดีรุนแรงจนตอ้งไดร้บัเลอืด และรอ้ยละ 63 

ตอ้งเขา้รบัการรกัษาเป็นผูป่้วยใน65

ในผูป่้วยทีม่ภีมูคิุม้กนับกพร่อง (immunocompromised host) 

ทีม่ภีาวะไขกระดูกไมส่รา้งเมด็เลอืดแดงเลย (pure red cell aplasia) 

ซึง่ถอืเป็นอาการทางคลนิิกทีรุ่นแรง สามารถใหก้ารรกัษาไดด้งัน้ี

1.	 Intravenous immunoglobulin (IVIG) 400 มลิลกิรมั/

กโิลกรมั/วนั เป็นระยะเวลา 5 วนัตดิกนั หรอื IVIG ในขนาดที่

สูงขึ้น ในระยะเวลาทีส่ ัน้ลง (2-4 วนั) โดยใหข้นาดรวมของ IVIG 

เท่ากบั 2 กรมั/กโิลกรมั โดยมกีารศึกษาในผูป่้วยทีไ่ดร้บัการปลูก

ถา่ยอวยัวะ (organ transplant) ทีม่ภีาวะ pure red cell aplasia 

จาก parvovirus B19 โดยเปรยีบเทยีบ การให ้IVIG ในขนาด 2 

กรมั/กโิลกรมั กบั > 2 กรมั/กโิลกรมั พบวา่ผลการรกัษาไมต่่าง

กนั66 อย่างไรกต็ามการให ้IVIG ในขนาดทีสู่งกวา่ 1 กรมั/กโิลกรมั/

วนั อาจท�ำใหผู้ป่้วยมผีลขา้งเคยีงทางไต (nephrotoxicity) และ

ผลขา้งเคยีงอืน่ของ IVIG เช่น ไข ้ หนาวส ัน่  ปวดศีรษะ  หนาว

ส ัน่  หนา้แดง ไดม้ากขึ้นเช่นกนั 

2.	 การลดขนาด/หยดุยากดภมิูคุม้กนั (immunosuppressive 

drugs reduction) ในผูป่้วยทีม่ภีมูคิุม้กนัต�ำ่จากการไดร้บัยากด

ภมูคิุม้กนัขนาดสูง เช่น ผูป่้วยทีไ่ดร้บัการปลูกถา่ยอวยัวะ (organ 

transplant) นอกจากการใหย้า IVIG แลว้ ควรรบีลดขนาดยา

กดภมูคิุม้กนัทนัทเีมือ่ผูป่้วยไดร้บัการวนิิจฉยัวา่มภีาวะ pure red 

cell aplasia จาก parvovirus B1945 เพือ่ใหภ้มูคิุม้กนัของผูป่้วย

ก�ำจดัเชื้อไวรสั

การตอบสนองต่อการรกัษาสามารถดูไดจ้าก reticulocyte count 

ทีเ่พิม่ขึ้น, ระดบัฮโีมโกลบนิ เพิม่ขึ้น และ ระดบัของ viral DNA 

ลดลง จากการศึกษาแบบ retrospective พบวา่รอ้ยละ 90 ของผู ้

ป่วย ภาวะซดีจะหายภายใน 80 วนั  มกีารศึกษาพบวา่ผูป่้วยมโีอกาส

การกลบัเป็นซ�ำ้ (relapse) รอ้ยละ 34 ภายในระยะเวลาเฉลีย่ 4.3 

เดอืน และ Parvovirus B19 DNA โดยการตรวจ PCR สามารถ

ใหผ้ลบวกไดถ้งึ 3 ปีไดร้บัการรกัษาดว้ย IVIG67 อย่างไรกต็ามจาก

การศึกษาแบบ retrospective พบวา่รอ้ยละ 70 ผูป่้วยตรวจไม่

พบ Parvovirus B19 DNA ภายในระยะเวลา 97 วนั68  ในกรณี

ทีผู่ป่้วยไมต่อบสนองต่อการให ้IVIG หรอืมอีาการทางคลนิิกทีเ่ขา้

ไดก้บัการเป็นโรคซ�ำ้ (relapse) สามารถให ้IVIG ซ�ำ้ได ้ปจัจบุนัมี

การศึกษาแบบ in vitro พบวา่ ยา cidofovir และ hydroxyurea 

อาจสามารถช่วยลดการแบง่ตวัของ parvovirus B19 ได ้แต่ยงั

ตอ้งการการศึกษาเพิม่เตมิในการน�ำมาใชท้างคลนิิก69-71
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