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Abstract
	 Dengue hemorrhagic fever is a tropical disease caused by the dengue virus and transmitted by Aedes  
mosquitoes. The disease is spreading across the tropical and subtropical regions of the world, and Thailand is  
currently experiencing a major outbreak. While a substantial number of patients who are infected with dengue might  
not have any signs or symptoms, a certain number of patients may develop severe dengue or dengue shock  
syndrome. Acute kidney failure and acute liver failure are uncommon complications of dengue hemorrhagic fever; 
however, both are usually fatal. At present, there is an absence of an established strategy for managing acute liver 
failure in individuals with dengue infection. Plasma exchange is the preferred therapeutic technique for treating 
patients with acute liver failure who have not received a liver transplant. This article presents a case study and a 
review of the literature on dengue hemorrhagic fever complicated by acute renal and hepatic failure. High-volume 
plasma exchange has shown favorable outcomes, promoting recovery of kidney and liver function and enabling safe 
hospital discharge.
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บทคัดย่อ
	 โรคไข้เลือดออกเดงกีเป็นโรคจากการติดเชื้อไวรัสเดงกี ที่มีพาหะน�ำโรคเป็นยุงลาย ระบาดมากบริเวณแถบศูนย์สูตรและแถบกึ่ง 
ศูนย์สูตรของโลก ประเทศไทยซ่ึงเป็นประเทศในแถบศูนย์สูตรมีการระบาดของโรคเป็นจ�ำนวนมากและมีแนวโน้มเพิ่มสูงขึ้นกว่าปีก่อน  
ส่วนใหญ่ผูป่้วยทีต่ดิเชือ้มกัไม่มอีาการ ส�ำหรบัผูป่้วยทีม่อีาการจะมบีางส่วนทีเ่กดิโรคไข้เลอืดออกเดงกีชนดิรนุแรง และบางคนจะมสีภาวะช็อก 
จากไข้เลือดออกร่วมด้วย โดยภาวะไตวายเฉียบพลัน และตับวายเฉียบพลันเป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้ไม่บ่อยของโรคไข้เลือดออกเดงกี  
แต่มีความรุนแรงถึงขั้นเสียชีวิตได้ ซึ่งในปัจจุบันแนวทางการรักษาภาวะตับวายเฉียบพลันในผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกียังไม่มีค�ำแนะน�ำ 
ที่ชัดเจน การรักษาด้วยการเปลี่ยนถ่ายน�้ำเหลือง (Plasma exchange) เป็นการรักษาประคับประคองส�ำหรับผู้ป่วยตับวายเฉียบพลัน 
ที่ไม่ได้รับการปลูกถ่ายตับที่มีหลักฐานสนับสนุนมากที่สุดในปัจจุบัน บทความนี้ท�ำการรายงานกรณีศึกษาและทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับ 
ผู้ป่วยโรคไข้เลือดออกเดงกีที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันและตับวายเฉียบพลันแทรกซ้อน ซึ่งตอบสนองดีต่อการรักษาด้วยการเปลี่ยนถ่าย 
น�้ำเหลืองในปริมาณสูง (High-volume plasma exchange) เพื่อช่วยประคับประคองการท�ำงานของตับและไต และท�ำให้ตับและ 
ไตฟื้นตัวกลับมาเป็นปกติ และผู้ป่วยสามารถออกจากโรงพยาบาลได้อย่างปลอดภัย

ค�ำส�ำคัญ: ไข้เลือดออก; ไตวาย; ตับวาย; การถ่ายน�้ำเหลือง; การเสียชีวิต

All material is licensed under terms of
the Creative Commons Attribution 4.0
International (CC-BY-NC-ND 4.0)

license unless otherwise stated.

บทน�ำ
	 เดงกี (Dengue) เป็นโรคติดเชื้อที่เกิดจากเชื้อไวรัสเดงกี โดย 
มียุงลายบ้านชนิด Aedes aegypti และยุงลายสวนชนิด Aedes 
albopictus เป็นพาหะน�ำโรคท่ีส�ำคัญ โดยไวรัสเดงกีนั้นเป็น 
เชื้อไวรัสชนิด single-stranded RNA ท่ีอยู่ในวงศ์ (Family)  
Flaviviridae และสกุล (Genus) Flavivirus ประกอบด้วย 4  
ซีโรไทป์ (Serotypes) ได้แก่ DEN-1, DEN-2, DEN-3 และ DEN-4 
ซึ่งก่อให้เกิดโรคในมนุษย์1

	 โรคเดงกีเป็นโรคท่ีพบบ่อยบริเวณแถบศูนย์สูตร (Tropical)  
และแถบกึ่งศูนย์สูตร (Subtropical) โดยอุบัติการณ์ของโรคเดงกี
ทั่วโลกมีการเพิ่มขึ้นอย่างมากในช่วงไม่ก่ีสิบปีมาน้ี2 มีการประมาณ
การว่าคร่ึงหนึง่ของประชากรโลกอาศยัอยูใ่นพืน้ทีเ่สีย่งต่อการตดิโรค  

โดยในแต่ละปีมีผู ้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคประมาณ  
50-100 ล้านคนทั่วโลก2 ส�ำหรับประเทศไทยปี พ.ศ. 2566 มีผู้ป่วย
โรคไข้เลือดออกทั้งสิ้น 153,734 ราย คิดเป็นอัตราป่วย 232.47  
ต่อหนึ่งแสนประชากร  ซึ่งสูงขึ้นกว่าปีที่ผ่านมาในช่วงเวลาเดียวกัน
ถึง 3.4 เท่า และมีผู้ป่วยเสียชีวิต 168 ราย คิดเป็นอัตราป่วยตาย
ร้อยละ 0.113

	 หลังจากที่ผู ้ป่วยได้รับไวรัสจากการถูกยุงลายกัด เชื้อจะมี 
ระยะฟักตัวประมาณ 4-10 วัน พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ประมาณ 
ร้อยละ 80-90 จะไม่มีอาการ มีผู้ป่วยเพียงร้อยละ 10-20 เท่านั้น 
ที่มีอาการของโรคและมักมีอาการทางคลินิกไม่รุนแรง ได้แก่  
undifferentiated fever หรือกลุ่มอาการไวรัสไม่จ�ำเพาะซึ่งพบ 
ร้อยละ 501 และไข้เดงกี (Dengue fever หรือ DF) ที่มีอาการ 
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ทีพ่บบ่อยคอื ไข้สงูเฉยีบพลนัร่วมกบัอาการปวดศรีษะ ปวดกระบอกตา 
ปวดตามกล้ามเนื้อและข้อ อาจมีผื่นแบบ Maculopapular ขึ้น 
ร่วมด้วย2 พบร้อยละ 401 ส่วนท่ีมีอาการทางคลินิกรุนแรงพบ 
ในผู้ป่วยได้เพียงร้อยละ 10  คือ ไข้เลือดออกเดงกี (Dengue  
hemorrhagic fever; DHF) บางรายมีภาวะเดงกีช็อค (Dengue 
shock syndrome; DSS) ซ่ึงพบร้อยละ 5-30 ของไข้เลือดออก 
เดงกี1 ซึ่งทั้ง DHF และ DSS มีการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสรีรวิทยา 
ที่ส�ำคัญ 2 ประการที่เป็นลักษณะเฉพาะของโรค คือ ภาวะการรั่ว 
ของพลาสมา (Plasma leakage) และภาวะเลือดออกผิดปกติ 
(Abnormal hemostasis) ซึ่งถ้ามีความรุนแรงสามารถเป็นสาเหตุ
ของการเสยีชวีติในผูป่้วยเหล่านี ้อย่างไรกต็ามหากได้รบัการวนิจิฉัย 
และการรกัษาท่ีเหมาะสมต้ังแต่ระยะเริม่ต้น จะช่วยให้อตัราป่วยตาย
ของผู้ป่วยเหล่านีล้ดลงเหลอืน้อยกวา่รอ้ยละ 1 ส�ำหรบัประเทศไทย
พบว่ามอีตัราป่วยตายประมาณร้อยละ 0.1 ซึง่ลดลงกว่าในอดตีและ
น้อยกว่าอัตราป่วยตายของทั่วโลก1

การน�ำเสนอรายงานผู้ป่วย
	 ผู้ป่วยหญิงอายุ 30 ปี ไม่มีโรคประจ�ำตัว มีอาการไข้สูงลอยมา  
6 วัน ร่วมกับมีอาการปวดเมื่อยกล้ามเนื้อ ปวดตามข้อ สองวันก่อน
มาโรงพยาบาล อาการไข้ของผู้ป่วยลดลง แต่ผู้ป่วยเริ่มมีอาการ 
คลืน่ไส้มากขึน้ รบัประทานอาหารได้น้อย ร่วมกับอาเจยีนมเีลอืดปน 
หนึ่งวันก่อนมาโรงพยาบาลผู้ป่วยมีอาการแย่ลง รับประทานอาหาร
ไม่ได้ ซมึลง จึงถกูน�ำมาโรงพยาบาล ผูป่้วยไม่มปีระวตัใิช้ยาเป็นประจ�ำ 
ไม่มีประวัติดื่มสุราหรือสูบบุหรี่ 
	 การตรวจร่างกายแรกรับ ผู้ป่วยรู้สึกตัวดี ดูอ่อนเพลีย ซึมลง 
เล็กน้อย แต่สามารถท�ำตามค�ำสั่งได้ตามปกติ อุณหภูมิร่างกาย  
37.3 องศาเซลเซียส ความดันโลหิต 140/81 มิลลิเมตรปรอท  
อัตราการเต้นของหัวใจ 90 ครั้ง/นาที ตรวจพบตาเหลือง ตับโต 
และมีจุดเลือดออกขนาดเล็กกระจายตามขาทั้งสองข้าง การตรวจ
ร่างกายอื่น ๆ อยู่ในเกณฑ์ปกติ  
	 ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ Hemoglobin 14.9 กรัม/เดซิลิตร 
White blood cell 16,880  เซลล์/ไมโครลติร  ร่วมกับพบ Atypical  
lymphocytes อีกร้อยละ 10 Platelet 23,000/ไมโครลิตร  
Creatinine 5.28 มิลลกิรัม/เดซิลติร Aspartate aminotransferase  
(AST) 14,420 U/L, Alanine aminotransferase (ALT) 5,051 
U/L, total bilirubin (TB) 8.59 mg/dL, Creatine kinase (CK) 
508 U/L และ International normalized ratio (INR) 2.16  
ผลตรวจปัสสาวะพบ Urine specific gravity 1.027, Protein 
3+, Sugar 2+, WBC 5-10/HPF, RBC numerous ภาพเอกซเรย์
ทรวงอกพบมนี�ำ้ในเยือ่หุม้ปอดทัง้สองข้างปรมิาณเลก็น้อย การตรวจ

หาโรคเดงกีให้ผลบวกทั้ง NS1 antigen และ Dengue IgM, IgG  
antibodies ผลการตรวจหาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดเอ บี  
และซี ผลเป็นลบ การตรวจหาโรคฉี่หนู (Leptospira antibodies) 
ผลเป็นลบ ผูป่้วยจงึได้รบัการวนิจิฉยัว่าเป็น DHF ร่วมกบัการมภีาวะ
ไตวายเฉียบพลันและภาวะตับอักเสบเฉียบพลัน

โรคเดงกีกับความผิดปกติของไต
	 โดยปกติโรคไข้เลือดออกที่มีการท�ำงานของไตผิดปกติร่วมด้วย 
มักพบในกลุ่มผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสฮันตา(Hantavirus) ในขณะที่ 
โรคเดงกทีีพ่บการท�ำงานของไตผดิปกตร่ิวมด้วยนัน้มข้ีอมลูน้อยมาก 
โดยส่วนมากมักพบในผู้ป่วยผู้ใหญ่มากกว่าเด็ก4

	 อุบัติการณ์ของความผิดปกติของไตในโรคนี้ยังไม ่ชัดเจน 
เนื่องจากส่วนใหญ่ความผิดปกติของไตที่พบได้ในโรคนี้มักไม่รุนแรง 
เช่น การค้นหาเมด็เลอืดแดงทีร่ัว่ออกมาในปัสสาวะ โปรตนีทีร่ัว่ออก
มาในปัสสาวะ หรอือาการ/อาการแสดงจากภาวะไตอกัเสบ เป็นต้น 
ซึ่งการตรวจพบโปรตีนหรือเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ อาจพบได้ใน 
ผู้ป่วยโรคอื่น ๆ ที่มีไข้สูง หรือมีภาวะเกล็ดเลือดต�่ำ ท�ำให้ทีมแพทย์
ที่ดูแลรักษาอาจไม่ได้ท�ำการตรวจเพิ่มเติมทางห้องปฏิบัติการใน 
ผู้ป่วยทุกราย จึงเป็นสาเหตุที่ท�ำให้ความผิดปกติของไตในโรคเดงกี
ได้รับการวินิจฉัยและรายงานที่น้อยเกินจริง4

	 มกีารศึกษาในประเทศไทยโดย Vachvanichsanong และคณะ  
ที่มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ พบว่าสัดส่วนของผู้ป่วยโรคเดงกี 
ที่มีความผิดปกติของปัสสาวะเพิ่มขึ้นตามความรุนแรงของโรคเดงกี  
(p-value < 0.001) กล่าวคือ พบความผิดปกติร้อยละ 19.4  
ในผู้ป่วย DF ร้อยละ 27 ในผู้ป่วย DHF และร้อยละ 36.7 ในผู้ป่วย
ที่ DSS นอกจากนี้ยังพบความผิดปกติของเกลือแร่ก็มีความสัมพันธ์
ไปในทางเดียวกนักบัความรนุแรงของโรคเดงกด้ีวยเช่นกนั (p-value  
<0.001) กล่าวคือ พบความผิดปกติร้อยละ 25.1 ในผู้ป่วย DF  
ร้อยละ 33.5 ในผู้ป่วย DHF และร้อยละ 39.8 ในผู้ป่วยที่มีภาวะ 
DSS5 (ตารางที่ 1)
	 การพบโปรตีนรั่วในปัสสาวะในปริมาณเล็กน้อย เป็นความ 
ผดิปกติทีพ่บได้บ่อยโดยไม่ได้จ�ำเพาะกบัโรคใดโรคหนึง่  ยกตวัอย่าง  
เช่น การมไีข้ ซ่ึงเป็นสาเหตทุีเ่ราทราบดว่ีาสามารถก่อให้เกิดโปรตนีรัว่ 
ในปัสสาวะได้โดยไม่จ�ำเพาะกับสาเหตุที่ท�ำให้เกิดไข้ ดังนั้นจึงท�ำให้ 
ไม่สามารถบอกได้อย่างแน่ชัดว่าโปรตีนรั่วในปัสสาวะปริมาณ 
เล็กน้อยนี้เป็นจากโรคเดงกีหรือไม่  แต่มีรายงานจากประเทศ 
สิงคโปร์ พบว่ามีผู ้ป ่วยโรคไข้เลือดออกที่เป็นผู ้ใหญ่ 2 ราย  
มีโปรตีนรั่วปริมาณมากถึงภาวะเนโฟรติก (Nephrotic range 
proteinuria) แต่ไม่มีอาการแสดงของภาวะเนโฟรติก (Nephrotic 
syndrome)6
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ลี้วงศกร และคณะ

ตารางที่ 1 อัตราการตรวจพบความผิดปกติของเกลือแร่และปัสสาวะในผู้ป่วยเดงกี5

ดัดแปลงมาจาก Vachvanichsanong P, McNeil E. Electrolyte disturbance and kidney dysfunction in dengue viral  
infection. Pediatr Nephrol. 2015;30 Suppl 1:S108–17

ปัสสาวะ n = 1,342 เกลือแร่ n = 1,249

ความผิดปกติจากการตรวจปัสสาวะ 28.5 % โซเดียมต�่ำ 19.9 %

น�้ำตาลกลูโคสรั่วในปัสสาวะ 3.7 % โซเดียมสูง 0.3 %

เลือดออกปนในปัสสาวะ 6.3 % โพแทสเซียมต�่ำ 11.6 %

โปรตีนรั่วในปัสสาวะ 1 % โพแทสเซียมสูง 5.0 %

	 ภาวะไตวายเฉียบพลันเป็นภาวะท่ีพบได้ในผู้ป่วยเดงกี โดย 
มีความชุกที่หลากหลายตั้งแต่ร้อยละ 0.2 ถึง 35.7  ขึ้นอยู่กับค�ำ
จ�ำกัดความของภาวะไตวายเฉียบพลัน ความรุนแรงของโรคเดงกี 

อายุของผู้ป่วย และประเทศที่ท�ำการศึกษา  โดยพบว่าความชุก 
ของภาวะไตวายเฉียบพลันสูงกว่าในกลุ่มผู้ป่วยผู้ใหญ่เม่ือเทียบ 
กับเด็ก (ตารางที่ 2)4

ตารางที่ 2 ความชุกของการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันในผู้ป่วยเดงกี4 

ดัดแปลงมาจาก Vachvanichsanong P, Thisyakorn U, Thisyakorn C. Dengue hemorrhagic fever and the kidney. Arch 
Virol. 2016 Apr;161(4):771–8
DF, dengue fever; DHF, dengue hemorrhagic fever; DSS, dengue shock syndrome
†eGFR decreased >50%; ‡GFR decreased >25 %

การศึกษา ปีที่ศึกษา (ค.ศ.) จ�ำนวน อายุ (ปี) ประเทศ โรคเดงกี AKI (%)

Vachvanichsanong et al. 1987-2007 2,221 <15 ไทย DF/DHF/DSS 0.2

Laoprasopwattana et al. 1989-2007 2,893 <15 ไทย DF/DHF/DSS 0.9

Mendez and Gonalez 1992-2002 617 <13 โคลัมเบีย DHF 1.6

Khan et al. 2004 91 6-94 ซาอุดิอาระเบีย DHF 2.2

Lee et al. 2002 304 >18 ไต้หวัน DHF/DSS 3.3

Kuo et al. 2002 273 48±18 ไต้หวัน DF/DHF/DSS 5.5†

Kuo et al. 2002 273 48±18 ไต้หวัน DF/DHF/DSS 27.1‡

Bunnag et al. 2008-2009 50 เด็ก ไทย DSS 10.0

Mehra et al. - 223 26.2±18.2 อินเดีย DF/DHF 10.8

Khalil et al. 2008-2010 532 15-85 ปากีสถาน DF/DHF/DSS 13.3

Basu et al. 2007-2008 28 ผู้ใหญ่ อินเดีย - 35.7

	 พยาธสิรีรวทิยาทีอ่ธบิายกลไกทีโ่รคเดงกที�ำให้เกดิความผิดปกติ 
ของไตนั้นยังไม่ชัดเจน เน่ืองจากกระบวนการศึกษาถึงสาเหตุที่ 
แท้จริงในผู้ป่วยเหล่านี้นั้นมีข้อจ�ำกัดหลายประการ ไม่ว่าจะเป็น
อบุตักิารณ์ของการเกดิความผดิปกตท่ีิไตทีพ่บได้ไม่บ่อย โดยเฉพาะ 
อย่างยิ่งภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง คือ ไตวายเฉียบพลันที่พบได้น้อย 

และมอีตัราการเสยีชวีติทีส่งู ท�ำให้จ�ำนวนผูป่้วยทีไ่ด้รบัการหาสาเหตุ
ที่แท้จริงมีไม่มากนัก นอกจากนี้ยังมีปัจจัยรบกวนอย่างอื่นท่ีท�ำให้
ไม่สามารถบอกกลไกการเกิดโรคได้ เน่ืองจากโรคน้ีก่อให้เกิดความ
ผิดปกติได้หลายระบบในร่างกาย จึงอาจเป็นผลโดยอ้อมให้การ 
ท�ำงานของไตผิดปกติตามหลังความผิดปกติของระบบต่าง ๆ ใน
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ร่างกายได้อีกทางหนึ่งด้วย4	
	 จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบสาเหตุการเกิดความผิดปกติของ 
ไตจากไวรัสเดงกีอยู่หลายประการ ได้แก่ จากตัวไวรัสเดงกีเอง 
ที่ก่อให้เกิดการติดเช้ือท่ีไตโดยตรง ภาวะภูมิคุ ้มกันต่อตัวโรค  

( Immune complex) ที่มาสะสมที่ ไตแล ้วก ่อให ้ เ กิดการ 
อักเสบตามมา การเกิดภาวะกล้ามเนื้อสลาย (Rhabdomyolysis)  
และการเกิดภาวะ Hemolytic uremic syndrome (ตาราง 
ที่3)7

ตารางที่ 3  รายงานผู้ป่วยเดงกีที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันพร้อมด้วยสาเหตุที่เชื่อว่าสนับสนุนให้เกิดไตวายเฉียบพลัน

ดัดแปลงมาจาก Mallhi TH, Sarriff A, Adnan AS, Khan YH, Hamzah RA, Jummaat F, et al. Dengue-induced acute  
kidney injury (DAKI): a neglected and fatal complication of dengue viral infection—a systematic review. Rev Med 
Virol. 2015;25(11):828–34
DF, dengue fever; DHF, dengue hemorrhagic fever; DSS, dengue shock syndrome; ATN, acute tubular necrosis;  
HUS, hemolytic uremic syndrome

การศึกษา อายุ/เพศ โรค
จ�ำนวนวันที่ป่วย

ก่อนนอน
โรงพยาบาล

กลไกที่เชื่อว่าก่อให้เกิด
ไตวายเฉียบพลัน

ระยะเวลา
ที่นอนโรงพยาบาล

(วัน)
ผลลัพธ์

Repizo et al 28 ปี/ชาย DF 20 ภาวะกล้ามเนื้อสลาย 21 ฟื้นตัว

Wiersinga et al 48 ปี/ชาย
66 ปี/ชาย

DF
DSS

-
5

HUS
ภาวะกล้ามเนื้อสลายรุนแรง

-
47

ฟื้นตัว
เสียชีวิต

Davis & Bourke 33 ปี/ชาย
33 ปี/ชาย

DF
DHF

5
-

ภาวะกล้ามเนื้อสลาย 
ภาวะกล้ามเนื้อสลาย

4
2

ฟื้นตัว
เสียชีวิต

Wijesinghe et al 42 ปี/ชาย DF 5 ภาวะกล้ามเนื้อสลาย 9 ฟื้นตัว

Nair et al 13 ปี/ชาย DF 14 การติดเชื้อไวรัสที่ไต 7 ฟื้นตัว

Lima et al 48 ปี/หญิง DHF 8 การติดเชื้อไวรัสที่ไต 17 ฟื้นตัว

Avasthi et al 30 ปี/ชาย DF 6 ภาวะภูมิคุ้มกันต่อตัวโรคสะสมที่ไต 35 ฟื้นตัว

Acharya et al 40 ปี/ชาย DF 4 ภาวะกล้ามเนือ้สลายและกล้ามเนือ้อกัเสบ - ฟื้นตัว

Mehra et al 8 ปี/ชาย DF 5 การติดเชื้อไวรัสที่ไต - ฟื้นตัว

	 ส่วนในผู้ป่วยที่มีภาวะ DSS อาจมีสาเหตุท่ีท�ำให้เกิดความ 
ผิดปกติของไตเพิ่มเติมได้จากภาวะความดันโลหิตต�่ำจากภาวะช็อก 
ก่อให้เกิดเซลล์ท่อไตตายจากการขาดเลือด (Ischemic acute 
tubular necrosis) ได้อีกด้วย4

	 การรายงานผลตรวจทางพยาธิวิทยาของไตของผู้ป่วยเดงกีนั้น 
มีน้อยมาก เนื่องจากผู้ป่วยเดงกีส่วนใหญ่อาจไม่อยู่ในสภาวะที ่
เหมาะสมต่อการเจาะชิ้นเนื้อไตจากความเสี่ยงต่อการเกิดเลือด
ออกผิดปกติ โดยมีการรายงานความผิดปกติทางพยาธิวิทยาของ 
ผูป่้วยไข้เลอืดออกเดงกทีีไ่ด้รบัการตรวจชิน้เนือ้ไต พบว่าร้อยละ 50 
ของช้ินเนื้อไตที่เจาะมี Immune complex ท่ีประกอบด้วย IgG, 
IgM และ C3 อยู่ในบริเวณโกลเมอรูลัส มีการหนาตัวขึ้นเป็นบาง
ส่วนของบริเวณ Basement membrane ของโกลเมอรูลัส และ 
มกีารหนาตวัขึน้ของเซลล์ Mesangium8 นอกจากนีม้กีารศกึษาหนึง่

ที่รายงานผลพยาธิวิทยาของไตพบว่า มีเม็ดเลือดแดงในท่อไต การ
อักเสบของเนื้อเยื่อไต (Interstitial nephritis) และพบการอักเสบ
ของโกลเมอรูลัสจาก immune complex และมีเซลล์ท่อไตตาย 
(Acute tubular necrosis) ร่วมด้วย9

	 นอกจากผลทางพยาธิวิทยาของไตที่ช ่วยอธิบายกลไก 
การเกดิความผดิปกตทิีไ่ตจากโรคเดงกแีล้ว ยงัมกีารศกึษาทีต่รวจหา 
เช้ือไวรัสผ่านการตรวจหากรดนิวคลิอิกชนิด RNA ของไวรัสโดย 
ตรง พบว่าตรวจพบในเน้ือเยื่อไตจริง ซ่ึงอาจเป็นส่ิงที่ยืนยันว่าตัว
ไวรัสเองสามารถก่อให้เกิดความผิดปกติที่ไตได้โดยตรง10,11,12

การน�ำเสนอรายงานผู้ป่วย (ต่อ)
	 ผู้ป่วยได้รบัการรกัษาประคับประคองด้วยสารน�ำ้ทางหลอดเลือดด�ำ  
สัญญาณชีพคงท่ี แต่ปริมาณปัสสาวะออกลดลง วันถัดมาผู้ป่วย 
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ยังคงมีปัสสาวะออกน้อย มีอาการหายใจหอบเหนื่อยมากขึ้น ระดับ
ออกซิเจนในเลือดลดต�่ำลง ตรวจร่างกายพบภาวะน�้ำท่วมปอด  
ภาพรังสีทรวงอกยืนยันว่ามีน�้ำเกินในปอดและเยื่อหุ้มปอดมากขึ้น 
ผลการตรวจทางห้องปฏบิตักิารพบการท�ำงานของไตแย่ลง (ตาราง 
ที่ 4) ผู ้ป่วยไม่ตอบสนองต่อยาขับปัสสาวะทางหลอดเลือดด�ำ 
ขนาดสูงแพทย์จึงตัดสินใจเริ่มให้การรักษาโดยบ�ำบัดทดแทนไต 
ด้วยการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม  
	 หลังจากให้การรักษาแบบประคับประคอง และการฟอกเลือด
ด้วยเคร่ืองไตเทียมเป็นระยะเวลา 11 วัน สัญญาณชีพของผู้ป่วย
คงที่ตลอดการรักษา แต่ผู้ป่วยยังมีปัญหาปัสสาวะออกน้อย รวมถึง
ผลการตรวจทางห้องปฏบิตักิารพบว่าการท�ำงานของไตยงัไม่ฟ้ืนตวั  
ไม่สามารถหยุดการบ�ำบัดทดแทนไตได้ นอกจากนี้ผู ้ป่วยเริ่มม ี
การรู้สึกตัวที่ลดลงมาก ตรวจร่างกายพบตัวเหลืองมากข้ึน ผลการ
ตรวจทางห้องปฏิบัติการพบค่าบิลลิรูบินมีแนวโน้มเพิ่มขึ้นอย่าง 
ต่อเนื่อง (ตารางที่ 4)  ซึ่งสะท้อนการท�ำงานของตับที่ลดลง  
ผู้ป่วยมีภาวะซึมมากขึ้น และได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคสมองจาก
โรคตับ (Hepatic encephalopathy) เนื่องจากมีภาวะตับวาย
เฉียบพลัน

โรคเดงกีกับความผิดปกติของตับ
	 ความผดิปกตขิองตบัในโรคเดงกนีัน้มกัพบได้ในผูป่้วยทีม่อีาการ
รุนแรง โดยมักพบใน DHF มากกว่า DF ปัจจัยเสี่ยงท่ีสัมพันธ์กับ
การเกิดการบาดเจ็บของตับในระดับรุนแรง ได้แก่ ผู้ป่วยเด็ก โดย
เฉพาะกลุ่มที่เคยติดเชื้อเดงกีมาก่อน ผู้ป่วยที่มีความเข้มข้นเลือดสูง 
มปีรมิาณเกลด็เลอืดต�ำ่ และมกีารรัว่ของพลาสมาเกดิขึน้13 ลกัษณะ 
ทางคลินิกของความผิดปกติของตับในผู ้ป ่วยโรคเดงกีมีความ 
หลากหลาย ตั้งแต่มีการเปลี่ยนแปลงของผลตรวจทางห้องปฏิบัต ิ
การเพียงเล็กน้อยจนถึงการเกิดภาวะตับวายเฉียบพลัน ซึ่งความ
ผิดปกติที่อาจตรวจพบได้ ได้แก่ อาการเจ็บใต้ชายโครงขวา ตับโต 
และกดเจบ็ การเพิม่ขึน้ของเอนไซม์ตบั ค่าบลิลริบูนิทีส่งูขึน้ อลับมิูน 
ในเลือดต�่ำ หรืออาการแสดงของตับวายเฉียบพลัน13 โดยความชุก
ของการเกิดความผิดปกติท่ีตับน้ันมีความหลากหลายแตกต่างไป 
ตามแต่ละการศึกษา (ตารางที่ 5) ซึ่งความหลากหลายนี้อาจส่งผล
จากความแตกต่างของซีโรไทป์ของเช้ือเดงกี ค�ำนิยามของตัวโรค 
อายุของผู้ป่วย โรคประจ�ำตัวเดิมโดยเฉพาะอย่างยิ่งโรคตับเรื้อรัง13

	 จากการศึกษาพบว่า ภาวะตับวายเฉียบพลันเกิดบ่อยที่สุดใน 
กลุ่มผู้ป่วยผู้ใหญ่ตอนต้น และภาวะตับวายเฉียบพลันจะเกิดขึ้น
หลังจากผู้ป่วยเริ่มมีไข้เป็นระยะเวลาเฉลี่ย 7.5 วัน14 นอกจากนี ้
มีหลายการศึกษาทั้งจากประเทศไทยและต่างประเทศ ที่เก็บข้อมูล 

การเกดิภาวะตบัวายเฉียบพลันในผู้ป่วยโรคไข้เลือดออกเดงก ีพบว่า 
เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้น้อยมาก อุบัติการณ์จากการศึกษา
ส่วนใหญ่พบน้อยกว่าร้อยละ 1 แต่เป็นภาวะแทรกซ้อนที่สัมพันธ ์
กับผลลัพธ์ของการรักษาที่ไม่ดีรวมถึงมีอัตราการเสียชีวิตที่สูง  
โดยส่วนใหญ่เกินร้อยละ 50 ทั้งในผู้ป่วยผู้ใหญ่และเด็ก (ตาราง
ที่ 6)13

	 ปัจจุบันกลไกที่ก่อให้เกิดการบาดเจ็บต่อเซลล์ตับนั้นยังไม่เป็น 
ที่แน่ชัด เนื่องจากการศึกษาเพื่ออธิบายสาเหตุนั้นมีน้อยมาก  
แต่พบว่ามีหลายกลไกที่พอจะอธิบายได้13

การเกิดผลกระทบต่อเซลล์ตับโดยตรง 
(Direct cytopathic effect)
	 จากการศึกษาท่ีผ่านมามีการรายงานว่าพบหลักฐานของ 
เชื้อเดงกีในเซลล์ตับจริง ไม่ว่าจะเป็นการตรวจหาเชื้อด้วยวิธี  
polymerase chain reaction เพื่อหากรดนิวคลิอิกของเชื้อ 
ในเซลล์ตับ15 หรือจะเป็นการตรวจหาแอนติเจนของเชื้อในเซลล์ตับ
ด้วยวธิ ีImmunohistochemistry16 โดยเชือ่ว่าเชือ้ไวรสัในเซลล์ตับ
จะกระตุ้นให้เซลล์ตับตายได้ (Apoptosis) โดยตรง17

ภาวะภูมิคุ้มกันที่ถูกกระตุ้นจากการติดเชื้อท�ำให้เกิดการ
ท�ำลายตบั (Immune-mediated hepatocyte injury)
	 เม่ือมีการติดเช้ือเดงกีของเซลล์ตับจะถูกตรวจพบความผิดปกติ 
โดยแมคโครฟาจและเซลล์คัปเฟอร์ในตับ ซึ่งจะปล่อยสารพวก 
ไซโตไคน์และคีโมไคน์ชักน�ำเซลล์อักเสบอื่น ๆ เข้ามามากขึ้น ได้แก่ 
เซลล์ CD8+, NK และ Th1 ที่เป็นตัวก่อให้กระบวนการอักเสบ
รุนแรงมากขึ้นและมีการท�ำลายของเซลล์ตับตามมา13,18 โดยเฉพาะ 
อย่างยิ่งในผู้ป่วยที่เคยติดเช้ือเดงกีมาก่อน จะมีเซลล์ memory T  
ที่จะถูกกระตุ้นได้อย่างรวดเร็ว แต่ไม่สามารถป้องกันการติดเชื้อ 
ไวรัสเดงกีซีโรไทป์ใหม่ แต่กลับท�ำให้กระบวนการอักเสบมีความ
รุนแรงมากยิ่งขึ้น19 นอกจากนี้ผู้ป่วยที่เคยติดเชื้อมาก่อนจะมีการ
สร้างสารแอนติบอดี้ต่อเชื้อเดงกีเดิม ซึ่งมีปริมาณต�่ำและไม่สามารถ 
ป้องกันการติดเชื้อเดงกีซีโรไทป์ท่ีต่างออกไปได้ แต่แอนติบอดี้นี ้
กลับสามารถท�ำให้เชื้อเดงกีตัวใหม่สามารถเข้าเซลล์โมโนไซต์และ
เซลล์อื่น ๆ ได้ง่ายขึ้น (Antibody-dependent enhancement)  
ส่งเสริมการเพิ่มปริมาณไวรัสในเซลล์ได้เป็นจ�ำนวนมาก และ 
กระตุ้นให้เซลล์โมโนไซต์ปล่อยสารกระตุ้นการอักเสบอย่างรุนแรง 
ท�ำให้เกิดภาวะ Cytokine storm ซ่ึงส่งผลเสียต่อท้ังเซลล์ตับ 
และระบบอวัยวะต่าง ๆ ทั้งร่างกาย20
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ดัดแปลงมาจาก Leowattana W, Leowattana T. Dengue hemorrhagic fever and the liver. World J Hepatol. 2021 Dec 
27;13(12):1968–76
AST, aspartate aminotransferase; ALB, Albumin; ALT, alanine aminotransferase; TB, total bilirubin

ดัดแปลงมาจาก Leowattana W, Leowattana T. Dengue hemorrhagic fever and the liver. World J Hepatol. 2021 Dec 
27;13(12):1968–76	

ตารางที่ 5  ความผิดปกติทางคลินิกและการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่พบในผู้ป่วยโรคไข้เลือดออกที่มีการท�ำงานของตับผิดปกติ

การศึกษา จ�ำนวน (ราย) ตับโต (%) AST สูง(%) ALT สูง (%) TB สูง (%) Alb ต�่ำ (%)

Bandyopadhyay et al 110 79.1 92.7 78.2 4.5 66.4

Kittitrakul et al 127 34.6 88.2 69.3 N/A N/A

Saha et al 570 28.6 N/A N/A N/A N/A

Roy et al 120 80.8 94.2 89.2 N/A N/A

Nascimento et al 68 N/A 83.8 73.5 N/A 35.3

Karoli et al 138 N/A N/A 92.0 48.0 N/A

Lee et al 690 N/A 86.0 46.0 N/A N/A

Jagadishkumar et al 110 79.0 93.6 78.2 N/A N/A

Parkash et al 699 N/A 95.0 86.0 N/A N/A

Trung et al 644 34.8 97.0 97.0 N/A N/A

Wong and Shen 127 11.8 90.6 71.7 13.4 N/A

Uehara et al 41 10.0 80.5 61.0 N/A 48.4

Itha et al 45 N/A 96.0 96.0 30.0 76.0

Fernando et al 55 36.4 90.1 81.8 3.6 72.7

Souza et al 1585 N/A 63.4 45.0 N/A N/A

Kuo et al 270 N/A 93.3 82.2 7.2 N/A

ตารางท่ี 6  อบุตักิารณ์ของการเกิดภาวะตบัวายเฉยีบพลนัและอตัราการเสยีชวีติในผูป่้วยโรคไข้เลอืดออกทีม่ภีาวะตบัวายเฉยีบพลนัร่วมด้วย

การศึกษา ประเทศ จ�ำนวนประชากร อุบัติการณ์ (%) อัตราตาย (%)

Teerasarntipan et al ไทย 2,311 (ผู้ใหญ่) 0.71 58.82

Devarbhavi et al กาตาร์ 10,108 (ผู้ใหญ่) 0.35 58.3

Laoprasopwattana et al ไทย 3,630 (เด็ก) 1.1 68.3

Trung et al เวียดนาม 644 (ผู้ใหญ่) 0.77 20

Kye Mon et al ไทย 1,926 (อายุ ≥15 ปี) 0.31 66.7
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ภาวะตบัขาดเลือดจากการไหลเวยีนของเลือดไปเลีย้งตบั
ไม่เพียงพอ (Poor hepatic perfusion)
	 ตับวายเฉียบพลันเป็นภาวะท่ีพบบ่อยในผู้ป่วยท่ีมีภาวะ DSS  
ดังนั้นการที่เลือดไปเลี้ยงตับไม่พอท�ำให้ตับเกิดการขาดเลือด ซ่ึง 
อาจเป็นสาเหตุหนึ่งที่ท�ำให้ตับวายมากขึ้นได้อีกด้วย13 นอกจากนี้ 
ยังมีแนวคิดอื่นนอกเหนือจากความดันโลหิตต�่ำท่ีท�ำให้เลือดไป 
เลีย้งตบัไม่พอ คอื โรคเดงกอีาจท�ำให้ระบบไหลเวยีนเลอืดขนาดเล็ก 
ในตับมีปัญหาเองด้วย จึงท�ำให้ตับเกิดภาวะขาดเลือดตามมา  
แต่ข้อมูลจากการศึกษายังไม่มีมากพอที่จะสรุปได้21

การรักษาภาวะตับวายเฉียบพลัน
	 ยา N-acetyl cysteine (NAC)
	 ยา NAC ออกฤทธ์ิเพิ่มระดับ Glutathione ในเซลล์ตับโดย 
การช่วยเพิ่มการท�ำงานของเอนไซม์ Glutathione S-transferase  
และยังช่วยเพิ่มเอนไซม์ Glutathione peroxidase และ Gluta- 
thione reductase ในพลาสมาด้วย ซึง่จากการศกึษาทีผ่่านมาพบว่า 
เอนไซม์เหล่านี้จะมีปริมาณลดลงในผู้ป่วยเดงกี ดังนั้นการให้ NAC 
จึงเป็นการเพิ่มสารต้านอนุมูลอิสระ (Antioxidant) ให้กับตับและ
ร่างกาย อีกทั้ง NAC ยังมีฤทธิ์ต้านการอักเสบและลดการขยายตัว
ของหลอดเลือดได้ ช่วยให้เลือดมาเลี้ยงตับได้ดีขึ้นและลดการตาย
ของเซลล์ตบัลง22 มกีารศึกษาแบบไปข้างหน้าทีใ่ช้ NAC ในการรกัษา
ผูป่้วยตบัวายเฉยีบพลนัท่ีไม่ได้เกดิจากยาพาราเซตามอล พบว่า NAC  
ช่วยลดอตัราตายในภาวะ Hepatic encephalopathy ขัน้แรก ๆ  ได้23 

นอกจากนี้ยังพอมีข้อมูลการใช้ NAC ในผู้ป่วยเดงกีที่เกิดตับอักเสบ
อย่างรุนแรงแสดงให้เห็นประโยชน์ในผู้ป่วยบางราย แต่หลักฐาน
สนับสนุนยังค่อนข้างน้อยท�ำให้อาจไม่เพียงพอท่ีจะสรุปได้ ส่วน 
ขนาดของยา วิธีการบริหารยา และระยะเวลาท่ีให้นั้นมีความ 
หลากหลายไปตามแต่ละการศึกษาเพราะว่ายังไม่มีแนวทางการ
รักษาที่แนะน�ำชัดเจน แต่เนื่องจากเป็นยาที่ปลอดภัย ผลข้างเคียง
น้อยจึงอาจพิจารณาใช้ได้13

	 Extracorporeal Liver Support Device (ECLSD)
	 ภาวะตับวายท้ังแบบเฉียบพลันหรือเรื้อรังเป็นสาเหตุของ 
อตัราการเสยีชวีติทีส่งูในปัจจบุนั เนือ่งจากตับมหีน้าทีท่ีส่�ำคญั ได้แก่ 
ก�ำจัดสารพิษ สร้างสารต่าง ๆ และเกี่ยวข้องกับระบบภูมิคุ้มกัน 
ของร่างกาย ถึงแม้ว่าหน้าที่ในการสร้างสารต่าง ๆ และระบบ
ภูมิคุ้มกันสามารถให้ยาหรือสารจากภายนอกทดแทนได้ แต่หน้าที่
การก�ำจดัสารพษินัน้สามารถหาสิง่ทดแทนได้ล�ำบาก โดยการศกึษา
พบว่าสารพิษที่เพิ่มขึ้นจากภาวะตับวายมีมากถึงกว่า 500 ชนิด 
สารพิษที่ส�ำคัญ ได้แก่ แอมโมเนีย ยูเรีย กรดน�้ำดี กรดอะมิโนชนิด  
Branch-chained aromatic สารพวกไนเตรทและไนไตรท์ และ 
สารที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการอักเสบ เช่น Tumor necrosis  
factor (TNF) และสารพวก Interleukins ต่าง ๆ ซึ่งสารพิษเหล่านี้

ก่อให้เกดิการอกัเสบในร่างกาย และท�ำให้เกดิ Hepatic encepha-
lopathy ได้ การรักษาที่ดีที่สุดส�ำหรับภาวะตับวายก็คือ การปลูก
ถ่ายตับ แต่เป็นการรักษาที่มีข้อจ�ำกัดมาก เนื่องจากหาตับบริจาค
ได้ยาก และความพร้อมของสถานพยาบาลที่สามารถปลูกถ่ายตับ
ได้มีน้อย จึงจ�ำเป็นที่ต้องมีการพัฒนาเครื่องมือที่ช่วยชดเชยการท�ำ
หน้าที่ของตับ คือ ECLSD โดยมีวัตถุประสงค์หลัก 3 ประการ ได้แก่  
เพื่อประคับประคองร่างกายรอส�ำหรับการปลูกถ่ายตับ เพื่อ 
ประคับประคองร่างกายรอการฟื้นตัวของตับ และเพื่อลดอาการ 
ที่เกิดจากสารพิษที่ตับก�ำจัดไม่ได้24

	 Plasmapheresis
	 เป็นกระบวนการที่ประยุกต์ใช้ส่วนประกอบของอุปกรณ์บ�ำบัด
ทดแทนไตแบบต่อเน่ือง (continuous renal replacement 
therapy) ร่วมกับตัวกรองพลาสมา หรือใช้วิธีการปั่นแยกพลาสมา
ออกมาจากเซลล์เมด็เลือดต่าง ๆ  เพือ่ก�ำจดัส่วนของพลาสมาออกไป
แล้วใส่พลาสมาใหม่ชดเชยส่วนที่ถูกก�ำจัดออก โดยมีวัตถุประสงค ์
เพื่อก�ำจัดสารพิษต่าง ๆ รวมทั้งสารที่ก่อให้เกิดการอักเสบและ 
ไซโตไคน์ออกไปพร้อมกับพลาสมา ซึ่งมีการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่า 
Plasmapheresis สามารถให้ประโยชน์ในแง่ท�ำให้ระบบไหลเวียน 
โลหิตคงที่ ลดขนาดยาเพิ่มความดันโลหิต (Vasopressor) และ 
ลดความรุนแรงของ Hepatic encephalopathy ได้24 นอกจากนี้ 
ยังมีการศึกษาการทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมที่ใหญ่ที่สุด  
มีผู้ป่วยตับวายเฉียบพลัน 183 คน ถูกแบ่งเป็นสองกลุ่มแบบสุ่ม  
เพือ่เทยีบกันระหว่างกลุ่มทีไ่ด้รับการเปล่ียนถ่ายน�ำ้เหลอืงปรมิาณสูง  
(High-volume plasma exchange) กับกลุ่มที่ได้รับการรักษา
มาตรฐาน ผลการศกึษาพบว่า กลุม่ทีไ่ด้รบัการเปลีย่นถ่ายน�ำ้เหลอืง
ปริมาณสูงนั้นมีอัตราการรอดชีวิตโดยไม่ต้องปลูกถ่ายตับสูงกว่าอีก
กลุม่หนึง่อย่างมนียัส�ำคญัทางสถิต ิ นอกจากนีแ้สดงให้เหน็ประโยชน์
ในการช่วยเพิ่มความดันโลหิต และช่วยลดระดับยากระตุ้นความ 
ดันโลหิต ลด total bilirubin ลดระดับแอมโมเนีย และลดตัว 
บ่งช้ีของการตอบสนองทางภูมคุ้ิมกนัแต่ก�ำเนดิ (Innate immunity 
response) ได้25 จึงเป็นวิธีเดียวของ ECLSD ที่แนวทางการรักษา
ของ American Society for Apheresis (ASFA) แนะน�ำเป็น
อันดับแรก (Category I) และคุณภาพของหลักฐาน 1A ในผู้ป่วย 
ตับวายเฉียบพลัน26 นอกจากนี้มีการรายงานผู้ป่วยถึงความส�ำเร็จ 
ในการใช้การเปลี่ยนถ่ายน�้ำเหลืองปริมาณสูงในการรักษาภาวะ
ตับวายเฉียบพลันจากโรคไข้เลือดออกเดงกีเป็นคร้ังแรกมาแล้ว 
ที่รพ.พระปกเกล้า จ.จันทบุรี27 โดยขนาดที่ ASFA แนะน�ำ คือ 8-12 
ลิตรของพลาสมา 3 วันติดต่อกัน26

การน�ำเสนอรายงานผู้ป่วย (ต่อ)
	 เนื่องจากผู้ป่วยรายนี้มีภาวะตับวายเฉียบพลันซึ่งผู้ป่วยมีภาวะ
ซึมมาก และภาวะตับวายมีความรุนแรง ทางทีมแพทย์จึงตัดสินใจ
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ให้การรักษาด้วยการเปลี่ยนถ่ายน�้ำเหลืองปริมาณสูงด้วย Fresh 
frozen plasma 8 ลิตร เป็นเวลาสามวัน  ภายหลังการรักษาด้วย
การเปลี่ยนถ่ายน�้ำเหลืองปริมาณสูงสองวัน ผู้ป่วยมีการตอบสนอง
ต่อการรักษาที่ดี ความรู้สึกตัวดีขึ้น ตื่นมากขึ้นอย่างชัดเจน สามารถ
กลับมาตอบสนองต่อสิ่งกระตุ้นได้มากข้ึนจนเป็นปกติในระยะเวลา  
1 สัปดาห์ ค่าบิลลิรูบินในเลือดลดลงและมีแนวโน้มลดลงอย่าง 
ต่อเนื่อง ภาวะไตวายเฉียบพลันเริ่มดีข้ึน ปริมาณปัสสาวะเพิ่ม 
มากขึ้นเรื่อย ๆ และค่าการท�ำงานของไตก็ฟื้นฟูขึ้น จนในที่สุด 
ก็สามารถหยุดให้การบ�ำบัดทดแทนไตได้ (ตารางที่ 7) ซึ่งจะสังเกต
ได้ว่าการท�ำงานของไตฟื้นฟูขึ้นอย่างรวดเร็วภายหลังการท�ำการ
เปลี่ยนถ่ายน�้ำเหลืองปริมาณสูง อาจเป็นเพราะว่าการเปล่ียนถ่าย
น�้ำเหลืองนั้นช่วยก�ำจัดสารพิษต่าง ๆ จากตับรวมถึงสารที่กระตุ้น 
การอักเสบในร่างกายอีกมากมาย24,25 จึงมีโอกาสให้ทั้งตับและ 
ไตได้มโีอกาสฟ้ืนฟูการท�ำงานกลับมาเป็นปกติได้ในทีส่ดุ จนสดุท้าย
ผู้ป่วยสามารถออกจากโรงพยาบาลได้อย่างปลอดภัย

สรุป
	 โรคไข้เลือดออกเดงกีสามารถพบภาวะแทรกซ้อนของไต 
และตับร่วมด้วยได้ ถึงแม้ว่าตามอุบัติการณ์จะพบได้ไม่บ่อยนัก  
แต่ในผู้ป่วยบางรายอาจมีความรุนแรงจนเกิดไตวายเฉียบพลันและ
ตับวายเฉียบพลันได้ ซึ่งสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่สูง การ
รกัษาไตวายเฉยีบพลนัประกอบด้วยการรกัษาประคบัประคอง และ
ให้การบ�ำบัดทดแทนไตเม่ือมีข้อบ่งช้ี ส่วนการรักษาภาวะตับวาย 
เฉียบพลันยงัมข้ีอมลูไม่มากนกั แต่การเปล่ียนถ่ายน�ำ้เหลืองปรมิาณ
สูงก็อาจเป็นอีกหนึ่งทางเลือกในการรักษาที่มีความปลอดภัยและ 
มปีระสิทธภิาพ โดยเฉพาะอย่างยิง่ในผู้ป่วยทีไ่ม่สามารถให้การรกัษา
ด้วยการปลูกถ่ายตับได้
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