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บทนำ
โรคอุจจาระร่วงจากการติดเช้ือพบได้บ่อยในทารก

เดก็เลก็ ปจัจุบนัพบไดม้ากขึน้ในทกุวยั ภายหลงัตดิเชือ้
อาจไม่แสดงอาการหรอืมีอาการ คล่ืนไส้ อาเจียน ท้องเสีย
ไม่สบายท้อง อาการไม่รุนแรง หรือรุนแรงถึงเสียชีวิต
เด็กเล็กในประเทศกำลังพัฒนามีอัตราการป่วยเป็นโรค
อุจจาระร่วงได้บ่อยเฉลี่ยคนละ 2-3 ครั้ง/ปี1,2 เด็กในวัย
ต่ำกวา่ 5 ปี ทัว่โลกเสยีชีวิตจากโรคอจุจาระรว่งประมาณ
3.5-5 ล้านคน/ปี3-5 ส่วนใหญ่เป็นเด็กในประเทศกำลัง
พัฒนาถงึ 2.4-2.8 ล้านคน/ปี6,7 ซ่ึงคดิเปน็สดัสว่นรอ้ยละ
25-30 ของสาเหตุทั้งหมดของการเสียชีวิต2,8 นอกจาก
แบคทีเรีย ปรสิตและรา มีไวรัสหลายชนิดเป็นสาเหตุ
ท่ีสำคัญของโรคอุจจาระร่วงหรือกระเพาะอาหารและลำไส้
อักเสบจึงจัดไวรัสกลุ่มนี้เป็น gastroenteritis viruses
จากการศึกษาทั่วโลกพบว่าเกิดจาก rotavirus (RV)
ร้อยละ 30-409-12 norovirus (NV) ร้อยละ 1.6-78.513-17

sapovirus (SV) ร้อยละ 3.3-48.014,17-19  astrovirus (AstV)
ร้อยละ 0.3-1418,20,21 และ enteric adenovirus (EAdv)
ร้อยละ 1-2022-27

คุณสมบัติของไวรัส
Rotavirus จัดอยูใ่น family Reoviridae, genus

Rotavirus อนุภาคมีขนาดเส้นผ่าศูนย์กลาง 70 นาโนเมตร
มีสารพนัธุกรรมเปน็ RNA สายคูจ่ำนวน 11 คู ่ทีมี่ขนาด
โมเลกลุแตกตา่งกนัแต่ละคูมี่รหัสสำหรบัการสรา้งโปรตนี
ต่างๆ RNA ล้อมรอบด้วยโปรตนี core และแคปซดิ 2 ช้ัน
ตามลำดับ ลักษณะที่เห็นในภาพจากกล้องจุลทรรศน์
อิเล็กตรอนคล้ายล้อของเกวียนจึงเป็นที ่มาของชื ่อ
rotavirus (rota เป็นภาษาละติน แปลว่า ล้อ)28 RV

โรคอุจจาระร่วงจากไวรัส
สุพัตรา พีราคม*

ที่พบในคนและสัตว์แบ่งออกได้เป็น 7 groups, A-G
โดยอาศัยความแตกต่างกันของรูปแบบการเคลื่อนที่ของ
RNA แต่ละคูจ่ำนวน 11 คู่ (RNA electropherotype) ใน
gel โดยวิธี polyacrylamide gel electrophoresis (PAGE)
และความแตกต่างของแอนติเจนในโปรตีน VP6 ของ
แคปซดิช้ันใน28  RV ท่ีก่อโรคในคนและพบระบาดทัว่โลก
เป็น group A ทัง้สิน้ ทีเ่กดิจาก group B, C จะเป็นสว่น
น้อยและไมไ่ดร้ะบาดทัว่โลก  RV ใน group A แบ่งเป็น
2 subgroups, I และ II โดยอาศยัความแตกตา่งกนัของ
แอนติเจนในโปรตีน VP6 และรูปแบบ RNA electro-
pherotype ท่ีต่างกนัคอื RNA คู่ท่ี 10,11 ของ RV sub-
group I เคลือ่นทีใ่น PAGE ไดช้้ากวา่ลกัษณะเปน็ short
pattern ส่วนของ RV subgroup II เคลื่อนที่ได้เร็วกว่า
ลักษณะเปน็ long pattern 29 นอกจากนี ้RV ใน group A
ยังแบ่งออกเป็น serotypes โดยอาศัยความแตกต่างกัน
ของแอนตเิจนในโปรตนี VP7 และ VP4 ของแคปซดิชัน้
นอกสุดโดยการทดสอบด้วยวิธี neutralization (NT)
ถ้าจดัตาม VP7 จะแบ่งไดเ้ป็น 14 serotypes เรียกเปน็
G serotype เนื่องจาก VP7 เป็นไกลโคโปรตีน (G)
ถ้าจดัตาม VP4  แบ่งไดเ้ป็น 14 serotypes เรียกเปน็ P
serotype เน่ืองจาก VP4 เป็นโปรตีนท่ีไวต่อการถูกทำลาย
ด้วยเอนไซม์ protease (P)29,30 ปัจจุบันมีการแบ่ง RV
group A ออกเป็น genotype โดยอาศยัความแตกตา่งกนั
ของลำดับนิวคลิโอไทด์หรือลำดับกรดอะมิโนของยีนที่
กำหนดสรา้งโปรตนี VP7 และ VP4 ถ้าจดัตามยนี VP7
เร ียกว่า G genotype แบ่งได้ 15 G genotypes
ถ้าจัดตามยนี VP4 เรียกวา่ P genotype แบ่งไดเ้ป็น 27
P genotypes29-31

* ภาควิชาจุลชีววิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่
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การเรยีกช่ือ RV group A จะบ่งบอกทยัป์ของ G
และ P ทัง้ serotype และ / หรือ genotype ร่วมกนั เช่น
G1P1A[8] หมายถึงเชื ้อนี ้เป็น G serotype 1 และ
genotype 1 ตรงกนัแต่จัดเปน็ P serotype 1A, P geno-
type [8]

Norovirus จัดอยู่ใน family Caliciviridae, genus
Norovirus มีสารพนัธุกรรมเปน็ RNA สายเดีย่ว สายบวก
หุ ้มด้วยแคปซิด อนุภาคขนาดเล็กประมาณ 27-32
นาโนเมตร มีรูปร่างจำเพาะ ผิวและขอบไมเ่รียบ พบรอย
ลักษณะคล้ายถ้วยบุ๋มลึกลงไปในผิว เชื ้อที ่ตรวจพบ
ครั้งแรกในปี พ.ศ. 2511 ซึ่งเป็นสาเหตุของโรคอุจจาระ
ร่วงเฉียบพลันและมอีาการอาเจยีนร่วมดว้ย ระบาดในครู
และนักเรียนในโรงเรียนประถมศึกษาแห่งหนึ่งที่เมือง
Norwalk รัฐ Ohio สหรฐัอเมริกา ต่อมาในป ีพ.ศ. 2515
ได้พิสูจน์ว่าเป็นไวรัสลักษณะข้างต้นจึงเรียกชื ่อว่า
Norwalk virus32 ในเวลาต่อมาได้พบอนุภาคท่ีมีรูปร่างและ
ก่อโรคคล้ายคลึงกันในแหล่งต่างๆ แต่มีคุณสมบัติของ
แอนติเจนแตกต่างไปบ้าง จึงเรียกไวรัสกลุ่มน้ีว่า Norwalk-
like viruses ปัจจุบันเรียกกลุ่มไวรัสนี้ว่า Noroviruses
ซึ่งแบ่งได้เป็น 4 serotypes ตามความแตกต่างของ
แอนติเจน ปัจจุบัน NVs แบ่งเป็น 5 genogroups,
GI-GV โดยอาศัยความแตกต่างของลำดับนิวคลิโอไทด์
ของยีนท่ีกำหนดสรา้งแคปซิดพบว่า NVs ใน GI, GII และ
GIV กอ่โรคในคนสว่น NVs ใน GIII พบในววัและใน GV
พบในหน ู (mice) นอกจากนี ้NVs ในแต่ละ genogroup
ยังถูกแบ่งย่อยเป็นหลาย genotypes33

Sapovirus จัดอยู่ใน family Caliciviridae, genus
Sapovirus สารพนัธุกรรมเปน็ RNA สายเดีย่ว สายบวก
หุ้มด้วยแคปซิด อนุภาคมีขนาดใกล้เคียงกับของ NV
จะพบรอยดำกลมหรือรูปไข่คล้ายถ้วยบุ๋มลึกลงไปในผิว
ของอนุภาคมองเห็นลักษณะคล้ายดาวเรียกว่า Star of
David เชื้อที่ตรวจพบครั้งแรกในปี พ.ศ. 2520 ซึ่งเป็น
สาเหตุของโรคอุจจาระร่วงระบาดในกลุ่มเด็กเล็กที่สถาน
เล้ียงเดก็กำพรา้ เมือง Sapporo ประเทศญีปุ่่นเรียกชือ่ว่า
Sapporovirus34 ต่อมาพบไวรัสที่มีรูปร่างและคุณสมบัติ
ของแอนติเจนคล้ายคลงึกันก่อโรคในแหลง่ต่างๆ จึงเรียก
กลุ่มไวรัสนี้ว่า Sapporo-like viruses ปัจจุบันเรียกว่า
Sapoviruses ไวรัสกลุ่มนี้แบ่งเป็น 5 genogroups [G]

โดยอาศัยความแตกต่างของลำดับนิวคลิโอไทด์ของยีนที่
กำหนดสร้างแคปซิด SVs ใน GI, GII, GIV และ GV
กอ่โรคในคนสว่น SVs ใน GIII กอ่โรคในสกุรและ SVs
ในแต่ละ genogroup ยังถูกแบ่งย่อยเป็นหลาย geno-
types35

Astrovirus จัดอยู่ใน family Astroviridae, genus
Astrovirus สารพนัธุกรรมเปน็ RNA สายเดีย่ว สายบวก
หุ้มด้วยแคปซิด อนุภาคมีขนาด 28-30 นาโนเมตร
รูปร่างกลม ลักษณะคล้ายดาวที่มี 5-6 แฉก (astron
เป็นภาษากรกี แปลว่า star) ตรวจพบ AstV ครัง้แรกในปี
พ.ศ. 2518 ในอุจจาระของเดก็ทารกเมือ่มีการระบาดของ
โรคอุจจาระร่วงที่สก๊อตแลนด์36 AstV ที่ก่อโรคในคน
แบ่งไดเ้ป็น 8 serotypes หรือ 8 genotypes โดยอาศยั
ความแตกต่างของแอนติเจนของแคปซิดหรือความแตกต่าง
ของลำดับนิวคลิโอไทด์ของยีนที่กำหนดสร้างแคปซิด37

Adenovirus (AdV) ทีพ่บในคนจดัอยูใ่น family
Adenoviridae, genus Mastadenovirus สารพันธุกรรม
เป็น DNA สายคู่หุ้มด้วยแคปซิดที่มีรูปเหลี่ยมชัดเจน
(icosahedral capsid) โดยมี capsomer ประกอบเป็นหน้า
สามเหลี่ยมจำนวน 20 หน้า และมี fibers ยื่นออกจาก
แต่ละมุมของอนภุาคจำนวน 12 เสน้  AdV แบ่งออกเปน็
6 subgroups/subgenuses/species (A-F) โดยอาศัย
คุณสมบัติที่ทำให้เม็ดเลือดแดงของลิงหรือของหนู (rat)
ตกตะกอน (agglutination) แตกต่างกัน นอกจากนี้ยัง
แบ่งย่อยได้เป็น 51 serotypes38 ตามคุณสมบัติของ
แอนติเจนที่ต่างกัน สมาชิกของ AdV ส่วนมากก่อโรค
ในระบบทางเดนิหายใจ และโรคตาอกัเสบ ต้ังแต่ปี พ.ศ.
2505 ตรวจพบ AdV ในอุจจาระของผู้ป่วยโรคอุจจาระร่วง
จึงเรียกว่า Enteric adenovirus (EAdV) แต่ก็พบได้ใน
อุจจาระคนปกติด้วย ต่อมาในปี พ.ศ. 2516 Flewett
ไดพิ้สจูน์ว่า EAdV เป็นสาเหตขุองโรคอจุจาระรว่งในเดก็
ทารก39 และจัดอยู่ใน subgroup/subgenus/specie F ซ่ึง
ประกอบด้วย 2 serotypes คือ 40 (Ad40) และ 41
(Ad41)38,40 EAdV เป็นไวรัสทีเ่พาะเลีย้งไดย้าก (fastidi-
ous enteric viruses)40,41

พยาธิกำเนิด
RV เพ่ิมจำนวนได้ดีในเซลล์ผนังลำไส้เล็ก (epithe-

วารสารเทคนคิการแพทยเ์ชียงใหม่ ปีที่ 40  ฉบับที่  3  กันยายน 2550
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lial cells) ทั้งส่วน jejunum และ ileum แต่จำเพาะต่อ
เซลล์ทีบุ่สว่นปลายของ villus เทา่นัน้ซ่ึงเซลลส์ว่นปลาย
villus มีหน้าที ่สร ้างน้ำย่อยดูดซึมสารอาหารและ
electrolytes เซลล์ท่ีติดเช้ือจะถูกทำลายและหลุดออกจาก
ชั้น lamina propia ทำให้ส่วนปลาย villus หดหายไป
(villus atrophy) เป็นผลให้การย่อยและดูดซึมอาหาร
ตลอดจนการดดูซึมน้ำ electrolytes (Na+) ลดลงทำใหน้้ำ
และ electrolytes คั่งอยู่ในลำไส้ ในขณะเดียวกันเซลล์
บุผนัง villus ส่วนโคน (crypts) ซึ่งไม่ติดเชื้อจะเร่งการ
เจริญเติบโต แบ่งตัวและ differentiate อย่างรวดเร็ว (crypt
hyperplasia)  เพ่ือทดแทนเซลลท่ี์ถูกทำลายซึง่ปกติเซลล์
สว่น crypt น้ีจะมีหน้าทีขั่บ electrolytes และสารโมเลกลุ
ใหญ่สู่ลำไสเ้ม่ือเกดิ crypt hyperplasia ทำใหมี้การปลอ่ย
electrolytes (Cl-) เพิ่มมากขึ้น ร่างกายจะขับสิ่งที่คั่งอยู่
ออกมาเป็นอุจจาระเหลวหรือเป็นน้ำทำให้เสียสมดุลย์
ของน้ำและ electrolytes และการอักเสบยังทำลาย
เย่ือเมือกทำให้สารโมเลกุลใหญ่ร่ัวไหลออกสู่ลำไส้หรือจาก
ลำไสเ้ข้าสูก่ระแสเลอืดทำใหผู้้ป่วยมีไข้42 นอกจากนี ้ RV
สามารถสรา้งสารบางชนดิ (nonstructural glycoprotein
NSP4) มีคณุสมบติัเป็น enterotoxin ซ่ึงมีบทบาททำให้
เกิดอุจจาระร่วงด้วย43

สำหรับ human caliciviruses (NV และ SV)
นั้นจากการศึกษาในอาสาสมัครพบว่า Norwalk virus
ก่อให้เกิดการติดเชื้อจำเพาะต่อเซลล์ที่บุส่วนปลายของ
villus ท่ี jejunum เช่นเดยีวกบั RV จะพบ villi ส้ันและ
ทูก่วา่ของคนปกต ิแต ่ epithelial cell ไมถ่กูทำลายและ
ตรวจไม่พบไวรัส44 การดูดซึมสารอาหาร เช่น ไขมัน
D-xylose lactose และการสร้างเอนไซม์บางชนิดลดลง
การทำงานของ gastric motor อาจผิดปกติจึงทำให้ผู้ป่วย
มีอาการคลื่นไส้และอาเจียน45

ภายหลังติดเชื้อ AstV ไม่ค่อยทราบถึงพยาธิ
กำเนิดที่แน่ชัดแต่จากการตรวจพบอนุภาคไวรัสใน epi-
thelial cells จาก biopsy ของลำไสเ้ด็กทีมี่อาการอจุจาระ
ร่วงและพบอนุภาคไวรัสใน epithelial cells บริเวณส่วนบน
ของ villi และใน macrophage ท่ีลำไส้เล็กของสัตว์ท่ีติดเช้ือ
เช่ือว่า AstV กอ่การตดิเชือ้จำเพาะบรเิวณนี้46

EAdV เหมือนกบัสมาชกิอืน่ๆ ใน family เดยีวกนั
ท่ีเพ่ิมจำนวนได้ดีในเซลล์บุผนังลำไส้เล็กซ่ึงมีรายงานการ

ตรวจพบอนุภาคไวรัสในเซลล์บุผนังลำไส้เล็กของผู้ป่วย
ที่เสียชีวิตจากโรคอุจจาระร่วง47

การติดต่อและลักษณะอาการทางคลินิก
โรคอุจจาระร่วงที่มีสาเหตุจากไวรัสกลุ่มนี้ ติดต่อ

โดยกินอาหารและน้ำที่ปนเปื้อนเชื้อ (fecal-oral route)
เช่น การกินหอยนางรมดิบก่อให้เกิดการระบาดของโรค
อุจจาระรว่งจาก NV และ Ast V จากคนสูค่น เช่น จาก
คนปรุงอาหารที่ติดเชื้อไม่ระมัดระวังสุขอนามัยจะเป็น
แหล่งแพร่เช้ือไปกบัอาหาร โดยเฉพาะพวกสลดั แซนวชิ
และโดยเชื้อแพร่กระจายได้ทางเครื่องใช้ของผู้ป่วยและ
ติดไปกับมือหรือร่างกายของผู้ท่ีสัมผัสอุจจาระของผู้ป่วย44

การติดต่อกันเกิดได้ง่ายระหว่างสมาชิกในครอบครัวเดียวกัน
เช่น ผู้ใหญ่ติดเชือ้จากเดก็ปว่ย ผู้ใหญ่มักไมแ่สดงอาการ
แต่จะขับเชื้อออกมากับอุจจาระจึงเป็นแหล่งกระจายเชื้อ
สู่เด็กอ่ืนๆ ต่อไป

การติดเช้ือไวรัสกลุ่มน้ีอาจไม่ทำให้ป่วยโดยเฉพาะ
ในผู้ใหญ่ บางคนอาจมีอาการเพียงเล็กน้อย เด็กเล็กท่ีขาด
ภูมิต้านทานจากมารดาตดิเช้ือคร้ังแรกอาจมีอาการรุนแรง
ส่วนผู้สูงอายุ หรือเด็กที่มีภูมิคุ้มกันต่ำกว่าปกติ (immu-
nodeficiency) หรือภูมิคุ้มกันถูกกดไว้ (immunosuppres-
sion) เมื่อป่วยด้วยการติดเชื้อ RV หรือ NV แล้วอาจ
ไมห่ายขาด มีอาการอจุจาระรว่งเรือ้รังนานนบัเดอืนหรอื
มีอาการรุนแรงถึงเสียชีวิตได4้4 โรคอุจจาระร่วงจากการ
ติดเชื้อไวรัสกลุ่มนี้มีระยะฟักตัวประมาณ 24-72 ชั่วโมง
ซึ่งอาจจะเร็วหรือนานกว่านี้เล็กน้อยขึ้นอยู่กับอายุของ
ผู้ติดเช้ือในผู้ใหญ่มักมีระยะฟักตัวนานกว่าน้ี หรือข้ึนอยู่กับ
ชนิดของไวรัสที่เป็นสาเหตุ เช่น ติดเชื้อ EAdV มีระยะ
ฟักตวันานประมาณ 7-8 วัน48 อาการทีพ่บมีไข้ประมาณ
37.9 °ซ. มีคลืน่ไส ้อาเจยีน ประมาณ 2-3 วัน เน่ืองจาก
ลำไส้เคลื่อนไหวน้อยลง อาการอุจจาระร่วงเกิดต่อจาก
อาการอาเจยีน และเป็นอยู่นานประมาณ 3-8 วัน ลักษณะ
อุจจาระเหลวเป็นน้ำไม่มีมูกเลือดปนซ่ึงต่างจากอุจจาระร่วง
ด้วยสาเหตุอื ่นๆ ระยะนี ้ผู ้ป่วยจะขับเชื ้อออกมากับ
อุจจาระเป็นจำนวนมากเป็นระยะแพร่เชื้อ ผู้ป่วยผู้ใหญ่
ติดเชื้อ RV มักมีอาการอาเจียนมากกว่าอุจจาระร่วง29

ตรงกันข้ามกับการติดเชื้อ NV ผู้ป่วยเด็กมักมีอาการ
อาเจียนมากกว่าอุจจาระร่วงแต่ในผู ้ป่วยผู ้ใหญ่จะมี
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อุจจาระรว่งมากกวา่อาการอาเจยีน49 สว่นผูท้ีติ่ดเชือ้ SV,
AstV หรือ EAdV ส่วนใหญ่อาการจะไม่ค่อยรุนแรง อาการ
อุจจาระร่วงถ้ารุนแรง และอาเจียนมากจะทำให้ผู้ป่วย
สูญเสียน้ำในร่างกาย (dehydration) เกิดสภาวะเสียสมดุล
ของ electrolytes เกิดสภาวะเปน็กรดในรา่งกาย (acido-
sis) เป็นเหตุให้ผู ้ป่วยเสียชีวิตถ้าไม่ได้รับการรักษา
โดยทันท่วงที สัดส่วนของผู้ป่วยท่ีมีอาการรนุแรงจากการ
ติดเช้ือ RV จะสูงกว่าของผู้ป่วยท่ีติดเช้ือไวรัสอ่ืนๆ ผู้ป่วย
ติดเชือ้ RV อายตุ่ำกวา่ 30 เดอืน มีอัตราเสีย่งต่อการตาย
สงูกวา่เดก็โต เดก็มกัเสยีชีวิตในวนัที ่1-3 หลังจากแสดง
อาการ การเสียชีวิตอาจเกิดจากการสูญเสียน้ำ และเสีย
สมดุลย์ของ electrolytes สำลัก อาเจียนหรืออาการชัก
นอกจากนี้ภาวะทุโภชนาการอาจเป็นปัจจัยหนึ่งที่ทำให้
โรคมีอาการรุนแรงขึ้น29

การตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน
ผู ้ท ี ่ต ิดเชื ้อ RV จะสร้างแอนติบอดีจำเพาะ

ภูมิต้านทานท่ีป้องกันการติดเช้ือ RV ได้คือ secretory IgA
ในลำไส้ ในซีรัมจะมี IgM และ IgG เป็น neutralizing
antibodies ที่มีความจำเพาะต่อ serotype/genotype
ที่เป็นสาเหตุมากกว่าเชื ้อต่างๆ serotype/genotype
เม่ือระดับของแอนติบอดีลดต่ำลงจึงอาจพบการติดเช้ือซ้ำ
ไดอี้ก การตดิเชือ้ซ้ำในเดก็อายตุ่ำกวา่ 3 ขวบอาจเกดิได้
หลายคร้ัง การติดเช้ือซ้ำมักมีอาการไม่รุนแรงและหายเร็ว
กวา่ หรือไม่แสดงอาการแตขั่บเช้ือไวรัสออกทางอจุจาระ
ได้เด็กเล็กสรา้งภูมิต้านทานไดดี้พอๆ กับเด็กโตในผูใ้หญ่
ไม่คอ่ยมีการตดิเชือ้ซ้ำ แต่ถ้ามกีมั็กไมแ่สดงอาการ29

ผู้ที่ติดเชื้อ NV แอนติบอดีที่สร้างขึ้นไม่ได้ช่วย
ป้องกันการติดเช้ือซ้ำอย่างสมบูรณ์จากการศึกษาในอาสา
สมคัรผูใ้หญ่ให้มีการตดิเชือ้ NV พบว่ารอ้ยละ 80 มีการ
ติดเชื้อและในจำนวนนี้ร้อยละ 50 แสดงอาการขับไวรัส
ออกทางอุจจาระและสร้างแอนติบอดีท่ีจำเพาะต่อสายพันธ์ุ
(strain) ที่เป็นสาเหตุในเวลาต่อมาและยังพบว่าระดับ
แอนติบอดีท่ีมีอยู่เดิมไม่สัมพันธ์กับความต้านทาน (resis-
tance) ต่อการติดเชื ้อ49 ส่วนผู้ที ่ติดเชื ้อ SV พบว่า
แอนติบอดีที่สร้างขึ้นเกี่ยวข้องกับความต้านทานในการ
ตดิเชือ้ซำ้50

ส่วนใหญ่ของผู้ที่ติดเชื้อ AstV และแสดงอาการ

จะเป็นเดก็เลก็และผูส้งูอาย ุแอนติบอดทีีเ่กดิขึน้ภายหลงั
การติดเช้ือในวัยเด็กเป็นภูมิต้านทานและอยู่เกือบตลอดชีวิต
แม้ว่าระดบัจะลดลงตำ่ลง การตดิเชือ้ซ้ำในวัยทีส่งูข้ึนพบ
ได ้แต่มักไมแ่สดงอาการหรอือาการไมรุ่นแรง51

การวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ
โรคอุจจาระร่วงท่ีเกิดจากเช้ือไวรัสมีอาการคล้ายคลึง

กัน การวินิจฉัยทางคลินิกไม่อาจสรุปได้ว่าเกิดจากเชื้อ
ไวรัสชนิดใด จำเป็นต้องใช้การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
เพ่ือยืนยันถึงสาเหตขุองโรค ซ่ึงทำไดห้ลายวธีิดงัน้ี

1. การตรวจตัวอย่างตรวจโดยตรง ตัวอย่าง
ตรวจคืออุจจาระซึ่งควรเก็บในระยะ 1-4 วันแรกที่ผู้ป่วย
แสดงอาการ นำมาตรวจหาอนุภาคไวรัสหรือแอนติเจน
หรือยีโนมของไวรัส

การตรวจหาอนุภาคไวรัส โดยดูด้วยกล้อง
จุลทรรศน์อิเล็กตรอน (EM) จะเห็นอนุภาคไวรัสมีลักษณะ
จำเพาะขึ ้นกับชนิดของไวรัส วิธีนี ้มีข้อเสียที ่ต้องใช้
เครื่องมือราคาแพง และไม่เหมาะในการตรวจตัวอย่าง
จำนวนมาก และอาจใช้ไม่ค่อยได้ผลกับไวรัสบางชนิด เช่น
NVs และ SVs   เพราะอนุภาคมีลักษณะคล้ายคลึงกันมาก
และปริมาณที่ถูกขับออกมากับอุจจาระค่อนข้างน้อย44

วิธีนี้อาจดัดแปลงให้มีความไวและความจำเพาะเพิ่มขึ้น
โดยใช้แอนติบอดีที่จำเพาะทำให้ไวรัสเกิดการเกาะกลุ่ม
(agglutination) เสียก่อนเพ่ือจะได้ตรวจหาไวรัสได้ง่ายข้ึน
เรียกวา่เทคนคิ immune electron microscopy (IEM)

การตรวจหาแอนตเิจน นิยมทำดว้ยวธีิ ELISA
ซ่ึงใช้ตรวจหาแอนติเจนของ RV9, NV52 SV50, AstV53 และ
EAdV นอกจากนีก้ารตรวจหาแอนตเิจนของ RV และ NV
อาจใชวิ้ธี latex agglutination, reverse passive hemag-
glutination29

การตรวจหายีโนม สำหรับ RV ทำได้ด้วยวิธี
RAGE เพ่ือตรวจด ูRNA electropherotype9 ซ่ึงสามารถ
ใช้จำแนก subgroup ได้ นอกจากนีมี้ dot blot hybrid-
ization ซึ่งเป็นวิธีที่มีความจำเพาะสูง29 ส่วน EAd40,
EAd41 สามารถจะตรวจหารูปแบบของยีโนมภายหลัง
ถูกตัดด้วยเอนไซม์ท่ีจำเพาะแล้วเปรียบเทียบกับของไวรัส
สายพันธุ์มาตรฐานเรียกว่าเทคนิค DNA restriction
enzyme (RE) analysis38   ปัจจุบันน้ีนิยมใช้ PCR  (poly-
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merase chain reaction) ในการตรวจหายีโนมของ
EAd40, EAd4138 และใช้ RT-PCR (reverse transcrip-
tion-PCR) ตรวจหายีโนมของ RV group A   และใช้
multiplex RT-PCR ในการตรวจหาและจำแนก genotype
ของ RV ได้ด้วย12 นอกจากนี้วิธี multiplex RT-PCR
ยังใช้ในการตรวจหายีโนมและจำแนก genogroup / geno-
type ของ NV, SV และ AstV พร้อมกนัในตวัอย่างตรวจ
เดียวกันได5้4

2. การตรวจหาแอนตบิอดี  นิยมทำกนัในงาน
ศึกษาระบาดวิทยามากกว่าเพื่อการวินิจฉัยโรค เพราะ
จะได้ผลการตรวจช้าไม่ทันใช้ประโยชน์ในแง่ของการดูแล
รักษาผูป่้วย วิธีทีใ่ช้ เช่น  ELISA ใช้ไดก้บั RV29, NV55

3. การแยกเชื้อไวรัส RV ที่ก่อโรคในคนเจริญ
เพ่ิมจำนวนในเซลลเ์พาะเลีย้งไดไ้ม่ดนัีก เซลลเ์พาะเลีย้ง
ที่ใช้คือ monkey kidney cell line (MA 104) หรือ
human colon adenocarcinoma cell line (CaCo-2)28

NV และ SV ทีก่อ่โรคในคนไมส่ามารถจะเพาะเลีย้งไดใ้น
เซลลเ์พาะเลีย้ง อย่างไรกต็ามมรีายงานจากงานวจัิยในปี
พ.ศ.  254856 พบว่ายีโนม (RNA) ของ NV สามารถจะเพ่ิม
จำนวนและประกอบตัวเข้าไปในแคปซิดท่ีสร้างข้ึนได้เป็น
อนุภาคท่ีสมบูรณ์ภายในเซลล์เพาะเล้ียง mammalian cell
(293 T cell) โดยใชร้ะบบ expression vector เป็น vac-
cinia virus สายพนัธ์ุ Ankara ท่ีสามารถทำใหมี้การแสดง
ออก (expression) ได้ bacteriophage T7 RNA Poly-
merase enzyme (MVA/T7) ทำให ้NVcDNA (comple-

mentary DNA) เกิด transcription และ translation
ได้อนุภาคท่ีสมบูรณ์ของ NV เรียกระบบน้ีว่า mammalian
cell-based system สำหรบั Astv ท่ีก่อโรคในคน สามารถ
เพาะเลี ้ยงได้ใน rhesus monkey kidney cell line
(LLCMk2)), human colon adenocarcinoma cell line
(CaCo-2) และ hepatoma cell line (PLC/PRF/5)51  สว่น
EAd40, EAd41 เพาะเลีย้งไดย้ากตอ้งใช้เซลล์เพาะเลีย้ง
ท่ีจำเพาะ เช่น Chang conjunctiva cells,40,41 Graham
293,40 cynomolgus monkey kidney cells40 บางสายพันธ์ุ
อาจเพาะเลีย้งไดใ้น HeLa cells40 และ HEp-2 cells40

ระบาดวิทยา
RV เป็นสาเหตุที่สำคัญของโรคอุจจาระร่วงใน

เด็กอาย ุ6-24 เดือน  พบไดท่ั้วทกุภูมิภาคของโลกทำให้
ทารกเด็กเล็กเสียชีวิตจำนวน 440,000 คนต่อปี  ส่วนใหญ่
พบในกลุ ่มประเทศกำลังพัฒนา6,7 ,57 (รูปที ่ 1) จาก
รายงานของเครือข่ายเฝ้าระวัง RV แห่งเอเชีย (Asian
Rotavirus Surveillance Network) ในช่วงปี พ.ศ. 2544 -
2547 พบว่าเดก็อายตุ่ำกวา่ 5 ปี ในกลุม่ประเทศเหลา่นี้
มีการตดิเชือ้ RV ประมาณรอ้ยละ 30-73 มีค่า median
43% (รูปที่ 2)58 การศึกษาในประเทศไทยพบเด็กป่วย
โรคอจุจาระรว่งจาก RV ร้อยละ 30-509,59,60 เด็กอาย ุ3 ปี
ข้ึนไป ประมาณรอ้ยละ 80-90 เคยตดิเชือ้มาแลว้และจะ
ตรวจพบแอนติบอดีต่อ RV ไปจนตลอดชีวิต แสดงว่า
มีการติดเชื้อซ้ำอยู่เสมอโดยไม่แสดงอาการ

รูปที ่1   การกระจายตวัของจำนวนเดก็ท่ีเสยีชวีติดว้ยโรคอจุจาระรว่งซึง่เกิดจาก rotavirus
จำนวน 440,000 คนต่อปี ท่ัวโลก57
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ในประเทศแถบอบอุน่ RV มักระบาด (outbreak)
ในช่วงฤดูหนาว-ฤดูใบไม้ผลิซึ ่งอากาศเย็นและแห้ง
ในฤดูอื่นๆ พบผู้ป่วยน้อยมากหรือไม่มีเลย ในประเทศ
แถบร้อน เช่น แอฟริกาและไทยพบผู้ป่วยได้ตลอดปี
(endemic) แต่พบมากขึ้นในฤดูฝนและค่อยๆ เพิ่มสูงใน
ช่วงเดอืน ธันวาคม – มีนาคม 29,61

ในระยะเวลา 20 ปี ท่ีผ่านมา RV ท่ีพบว่ากอ่โรค
ไดบ่้อยทัว่โลกเปน็ genotype G1 P[8], G3P[8], G4P[8]
และ G2P[4]30 ในปี พ.ศ. 2526 เร่ิมพบ RV genotype
G9 เป็นสาเหตขุองโรคอจุจาระรว่งในเดก็ทีส่หรฐัอเมริกา
ประมาณร้อยละ 962  ต่อมามีรายงาน G9 (G9P[8], GP[6],
G9P[4], G9P[11], G9P[19]) พบได้ทั่วโลกในอัตรา
ความชกุทีแ่ตกตา่งกนั 63,64 และพบ G9P[8] ไดสู้งสดุถงึ
ร้อยละ 91.6 ในประเทศไทยในปี พ.ศ. 2543-254412

อย่างไรกต็ามในปจัจุบัน RV genotype ทีเ่ป็นสาเหตกุาร
ระบาดมกีารเปลีย่นแปลงพบวา่ G9 ลดลง และ G1-G4
กลบัมาระบาดไดบ่้อยข้ึนนอกจากนีอ้าจเกดิจาก RV ท่ีมี
G และ P genotypes เป็น G5, G6, G8, G10, G12 ร่วมกับ
P[9], P[14], P[1], P[10], P[11]  แต่พบได้ไม่ค่อยบ่อยและ

มีความชกุต่ำๆ30 ในประเทศไทยมกีารศกึษาโรคอจุจาระ
ร่วงในเดก็สาเหตจุาก RV ต้ังแต่ปี พ.ศ. 2525 พบว่า G4
ก่อการระบาดในชว่ง พ.ศ. 2525–2527 โดยที ่G1, G2,
G3 พบน้อยมาก65,66 ต่อมาจากป ีพ.ศ. 2528–2542 พบ
G1 ก่อการระบาดแทบทกุปี65-68 มีเพียงช่วงปี 2535–2536
ที่พบ G2 ระบาด69 ส่วน G3, G4 ไม่พบในช่วงเวลา
ดังกล่าว สำหรับ G9 เริ ่มพบครั้งแรกในปี 2532 ใน
อัตราตำ่ๆ63 และก่อการระบาดในชว่ง ปี 2543 – 254512

แล้วเร่ิมลดลงและ G1, G2 กลับมาแทนที่61

NV ติดตอ่สู่คนทางการกนิอาหาร น้ำ ท่ีปนเป้ือน
เช้ือ การระบาดในกลุม่ชุมชน (outbreak) เร่ิมจากแหลง่
อาหาร แหล่งน้ำเดียวกันและต่อจากนั้นระยะต่อไปเป็น
การแพร่กระจายโดยการติดต่อจากคนสู่คน เช่น จาก
รายงานการระบาดในสหรัฐอเมริกา (รูปที่ 3)70 จากการ
สำรวจประชากรในสหรัฐอเมริกาในปี พ.ศ. 2521 พบ
แอนติบอดีในเด็กโต และเพิ่มสูงขึ้นในผู้ใหญ่ ประมาณ
ร้อยละ 50 ของประชากรอาย ุ50 ปี มีแอนติบอดีต่อ NV
แล้ว แสดงว่าส่วนใหญ่เริ่มติดเชื้อในเด็กโต44 ส่วนใน
ประเทศบังคลาเทศ ฟินแลนด์ แอฟริกาใต้ ญ่ีปุ่น จีน คูเวต

รูปที ่2  สมาชกิของ Asian Rotavirus Surveillance Network และสดัสว่นของผูป่้วยโรคอจุจาระรว่ง
ท่ีเกิดจาก rotavirus แสดงเปน็ค่าร้อยละ 58
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และอังกฤษ เด็กมีการติดเช้ือในช่วงอายุน้อยๆ พบร้อยละ
40-100 ของทารกและเด็กเล็กมีแอนติบอดีต่อ NV
อยูแ่ลว้71-74

แหล่งระบาดในประเทศแถบอบอุน่เช่น ในอเมริกา
ยุโรป พบไดห้ลายแหลง่ (setting) เช่นจากผลการสำรวจ
ในปี พ.ศ.2539-2543 ในสหรัฐอเมริกา พบได้ในภัตตาคาร
โรงเรียน สถานพยาบาลและโรงพยาบาล สระว่ายน้ำ
แหล่งพักผ่อน เช่น บนเรือสำราญ (รูปที ่ 4)70 การ

ระบาดพบได้ตลอดปี แต่พบได้มากขึ้นในฤดูหนาว –
ฤดูใบไม้ผลิเกิดกับเด็กโตและผู้ใหญ7่0,75 นอกจากนี้ NV
ยังกอ่โรคไดใ้นทารกและเดก็เลก็76 โดยเฉพาะในประเทศ
กำลังพัฒนาพบการติดเชื้อได้ตลอดปีในตลอดปีในอัตรา
ความชกุต่ำๆ (sporadic) ประมาณรอ้ยละ 7.6 – 9.9 14,18

โดย NV genogroup II (NVGII) จะก่อโรคได้บ่อยกว่า
NVGI และทีพ่บไดบ่้อยทัว่โลกเปน็ NVGII genotype 4
(GII/4)75

รูปที ่3 การตดิตอ่ในการระบาดของโรคอจุจาระรว่งจาก NV จำนวน 348 แหลง่ท่ีรายงาน CDC
ในช่วงเดอืน มกราคม 2539 – พฤศจกิายน 254370

รูปที ่ 4    แหลง่การระบาดของโรคอจุาระรว่งจาก NV จำนวน 348 แหลง่ ท่ีรายงาน CDC
 ในช่วง มกราคม 2539 –พฤศจิกายน 2543 70
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ในประเทศไทยเริม่มีการศกึษาถงึการตดิเชือ้ NV
ในปี พ.ศ. 2523 โดยพบว่าประชากรไทยในภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือร้อยละ 50 มีแอนติบอดีต่อ NV
ซ่ึงสว่นใหญ่ร้อยละ 70 เป็นเดก็อาย ุ4-5 ปี และร้อยละ 47
ของทารกแรกคลอดมีแอนติบอดีอยู่แล้ว77 ในปี พ.ศ.2543-
2544 มีการศึกษาในเด็กที่มีอายุไม่เกิน 5 ปี ที่มีอาการ
อุจจาระร่วงในจังหวัดเชียงใหม่ พบว่าร้อยละ 7.6 เกิดจาก
NV และส่วนใหญ่ร้อยละ 75 เป็น NVGII14 ต่อมาในปี พ.ศ.
2545 – 2546 มีรายงานทารกและเด็กเล็กในสิ่งภูมิภาค
ท่ีมีอาการอจุจาระรว่ง พบว่ารอ้ยละ 14 เกิดจาก NV โดย
ทัง้หมดเปน็ NGII และสว่นใหญ่ร้อยละ 64 เป็น NVII/478

SV ก่อโรคอุจจาระร่วงในทารกและเด็กเล็กได้
มากกว่าในผู้ใหญ่โดยเร่ิมติดเช้ือต้ังแต่อายุต่ำกว่า 6 เดือน
พบว่าเด็กอายุ 1 ขวบเร่ิมมีแอนติบอดีต่อ SV ในระดับต่ำๆ
อายหุลัง 2 ปี ระดบัแอนตบิอดจีะเพ่ิมสงูข้ึน เดก็อาย ุ5 ปี
ส่วนใหญ่มีแอนติบอดีต่อ SV แล้ว มีรายงานพบว่า ร้อยละ
70-100 ของประชากรผู้ใหญ่ในญ่ีปุ่น แคนาดา อเมริกา จีน
สงิคโปร ์ อินโดนเีซียและปาปวักนีิมี แอนตบิอดต่ีอ SV79

โรคอุจจาระร่วงจาก SV พบได้ท่ัวโลก พบตลอดปีในอัตรา
ความชกุตำ่ๆ เช่นพบร้อยละ 3.3 ในปากสีถาน18 และ 5.7
ในฟินแลนด์80 อย่างไรก็ตาม มีรายงานการระบาดใน
เด็กเล็กในสถานเลี้ยงเด็กหรือผู้ใหญ่ในสถานพยาบาล
แต่พบไม่ค่อยบ่อย81 SV ท่ีพบบ่อยท่ัวโลกเป็น genogroup
I (GI)81 ในประเทศไทยมีรายงานในปี พ.ศ. 2547 พบ
โรคอุจจาระร่วงในทารก เด็กเล็กจาก SV ได้ถึงร้อยละ
3.8 – 11 และสว่นใหญเ่กดิ จาก SVGI14,78

AstV เป็นสาเหตุของโรคอุจจาระร่วงพบได้
ทั่วโลกโดยมีความชุกแตกต่างกันเฉลี่ยประมาณร้อยละ
0.3-14.018,20,21 พบการติดเช้ือในเด็กเล็กสูงกว่าช่วงอายุอ่ืน
พบได้ในผู ้ส ูงอายุและผู ้ป่วยภูมิคุ ้มกันบกพร่อง82,83

การศกึษาในประเทศองักฤษ พบว่าเดก็อาย ุ 6-12 เดือน
เริ ่มมีการ ติดเชื ้อพบแอนติบอดีประมาณร้อยละ 7
และเพ่ิมสงูข้ึนเป็นร้อยละ 75 เม่ืออาย ุ10 ปี51 การตดิเช้ือ
เกิดได้ตลอดปีในแถบอบอุ ่นพบเป็นการระบาดใน
ฤดูหนาว – ฤดูใบไม้ผลิ ส่วนในแถบร้อนการติดเช้ือจะเร่ิม
สูงขึ้นในช่วงฤดูฝนคล้ายของ RV การระบาดพบได้ใน
หอผู้ป่วยเดก็ทารก โรงเรยีนอนุบาล และสถานเลีย้งเดก็
AstV ท่ีพบบ่อยเป็น serotype/genotype 1 และ 3, 4, 9

ตามลำดับ51 สำหรับประเทศไทยมีรายงานในปี พ.ศ. 2534
และ 2537 เด็กอายไุม่เกนิ 5 ปี เกดิโรคอจุจาระรว่งจาก
AstV ประมาณร้อยละ 8.6-1420,84 ในปี พ.ศ.2547
มีรายงานเกิดการระบาดของโรคอุจจาระร่วงจาก AstV
ในหอทารกแรกคลอดในโรงพยาบาลถงึร้อยละ 30.785

EAdV 40, 41 ก่อโรคอุจจาระร่วงในเด็กเล็กได้
ประมาณรอ้ยละ 1-2022-27 ความชกุของการตดิเชือ้ในเดก็
ของประเทศพัฒนาและกำลังพัฒนาไม่แตกต่างกัน พบได้
บ่อยในเด็กช่วงอายุต่ำกว่า 4 ปี การศึกษาในประเทศญ่ีปุ่น
พบว่าเด็กทารกอาย ุ1-6 เดือน เร่ิมมีการตดิเช้ือพบแอนติ
บอดีร้อยละ 20 และเพิ่มสูงขึ้นเป็นร้อยละ 50 เมื่ออายุ
4 ปี86 พบการติดเชื้อ EAdv ตลอดปี มีความไม่ค่อยสูง
(sporadic หรือ endemic) อย่างไรก็ตามพบการระบาด
ได้เป็นครั้งคราวในหอผู้ป่วยเด็กทารก สถานเลี้ยงเด็ก
ทารกและเด็กเล็ก87 ในระยะแรกๆ EAd41 ก่อโรคได้
มากกวา่38 ในประเทศไทยมรีายงานในป ีพ.ศ. 2525  และ
พ.ศ. 2538 พบว่า ทารกและเดก็เลก็เกดิโรคอจุจาระรว่ง
จาก EAdV ถึงร้อยละ EAdV ถึงร้อยละ 2.8 และ 10.722,26

ตามลำดับ

การป้องกันและรักษา
การรักษา  อันตรายทีเ่กดิจากโรคอจุจาระรว่งคอื

ภาวะทีผู้่ป่วยเสยีน้ำและ electrolytes ขาดสมดลุย์ ซ่ึงมัก
จะพบเน่ืองจากการตดิเช้ือ RV  มากกว่าการติดเช้ืออ่ืนถึง
14 เทา่และพบในเดก็มากกวา่ผูใ้หญ่ ผู้ป่วยทีมี่อาการไม่
รุนแรง หายเองไดอ้าจใหด่ื้มสารนำ้ และ oral dehydra-
tion salt ทดแทนการเสยีน้ำ และเกลอืแร่ และให้สารนำ้
ทางหลอดเลือดในกรณีท่ีมีอาการอาเจียน และอุจจาระร่วง
อย่างรุนแรง

การป้องกัน ปัจจุบันมีการพัฒนาวัคซีนต่อ RV
หลายชนดิโดยเปน็เช้ือมีชีวิตอ่อนฤทธิ ์ เช่น วัคซนี LLR
เตรียมจาก RV ของลูกแกะ สายพนัธ์ุ LLR (monovalent)
genotype G10 P[12] ซ่ึงอนุญาตให้ใช้ในประเทศจีนต้ังแต่
พ.ศ. 2543 และวัคซนี Rotarix เตรียมจาก RV ของคน
สายพันธุ ์ 89-12 (monovalent) genotype G1P[8]
ทดลองใน phase II, III นอกจากนีมี้การพฒันาวคัซนีจาก
reassortant viruses (เป็น RV สายพันธุ์ที่ประกอบไป
ด้วยยีน 2 ท่อนไดจ้าก RV ของคนทีก่ำหนดสรา้งโปรตนี
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VP7 และ VP4 ซึ่งเป็นโครงสร้างที่ผิวนอกของอนุภาค
สว่นยนีอีก 9 ทอ่นไดจ้าก RV ของสตัว์ ซ่ึงจะช่วยใหไ้วรัส
เพาะเลีย้งไดง่้าย) ไดแ้ก ่วัคซนี UK-based reassortants
ประกอบด้วยเช้ือ 4 สายพันธ์ุ (quadrivalent) 4 genotypes
(G1P[5], G2, G3 G4) และวัคซนี Rota Teq ประกอบ
ด้วยเช้ือ 5 สายพันธ์ุ (pentavalent) 5 genotypes (G1P[5],
G2, G3, G4, G6P[8]) ทัง้ 2 ชนิด ทดลองใน phase III30

ในประเทศไทยเริม่นำวคัซนี Rotarix มาใชบ้้างแลว้ ซ่ึงมี
ผลการทดลองในหลายประเทศมาก่อนโดยให้ 2 โดส
ทางการกิน พบมีการตอบสนองสร้างแอนติบอดีต่อ RV
ชนิด IgA  ในอัตรารอ้ยละ 91-9788 สำหรบัวัคซนีป้องกนั
โรคจากเชือ้ NV SV AstV และ EAdV ยังไม่มีเพราะความ
หลากหลายของแอนติเจนและเชื้อเพาะเลี้ยงได้ยากหรือ
ไม่สามารถเพาะเลี้ยงได้

การป้องกันคือการรักษาอนามัยและการสุขาภิบาล
บริโภคอาหารที่ปรุงสุกปราศจากเชื้อในการดูแลผู้ป่วย
ทั้งที่บ้านและโรงพยาบาลควรมีมาตรการป้องกันการ
แพร่เช้ืออย่างเข้มงวด เช่น การกำจัดอุจจาระผู้ป่วย การใช้
ยาฆา่เชือ้ทำความสะอาดเครือ่งใช้ผู้ป่วย การลา้งมอืและ
การสวมถงุมือเม่ือจับต้องผู้ป่วย การแยกผูป่้วย การตรวจ
สุขอนามัยของผู้ประกอบอาหาร ร้านอาหาร คุณภาพ
น้ำดื่มและสระว่ายน้ำ จะช่วยลดอุบัติการณ์ และป้องกัน
การระบาดของโรคได้
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