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ไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่มีภาวะตับวายและไตวายแทรกซ้อน
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บทคัดย่อ 
	  การจ�ำแนกความรุนแรงของการติดเชื้อไวรัสตามเกณฑ์ WHO (1997) และ WHO (2009) มีความ 
สอดคล้องกันตามกลไกการด�ำเนินโรคที่ส�ำคัญ 2 ประการ คือ การรั่วของพลาสมา และภาวะเลือดออกผิดปกติ 
โดยตามเกณฑ์ WHO (1997) ได้แบ่งผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกี ตามระดับความรุนแรงเป็น 4 ระดับ ระดับ I และ 
ระดับ II ผู้ป่วยไม่ช็อก ส่วนผู้ป่วยไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่มีความรุนแรงในระดับ III และ IV มีการรั่วของพลาสมา
ออกนอกเส้นเลือดฝอย ผู้ป่วยระดับที่ III จะมีชีพจรเบาเร็ว pulse pressure แคบ (≤ 20 มิลลิเมตรปรอท) และ
ผู้ป่วยในระดับที่ IV จะมีภาวะช็อกรุนแรงซึ่งไม่สามารถจับชีพจรและ/วัดความดันได้ จะเรียกผู้ป่วยในระยะนี้ว่า 
ไข้เลือดออกเดงกีช็อก (dengue shock syndrome) ส่วนเกณฑ์ (WHO 2009) ได้แบ่งการติดเชื้อเดงกีออกเป็น
เดงกีที่มีอาการเสี่ยง และเดงกีที่มีอาการรุนแรง เมื่อเกิดการรั่วของพลาสมาปริมาณมากส่งผลให้ร่างกายผู้ป่วย
เกิดภาวะแทรกซ้อนหลายระบบ ในกรณีผู้ป่วยที่มีภาวะตับวายเฉียบพลันมักจะพบว่ามีภาวะไตวายเฉียบพลัน 
ร่วมด้วย เรียกการเกิดภาวะนี้ว่า ภาวะไตวายจากโรคตับ (Hepatorenal syndrome) พบว่าผู้ป่วยจะมีภาวะ 
ตับวายรุนแรงส่งผลให้เกิดภาวะแรงดันในเส้นเลือดพอร์ทัลสูงร่วมกับมีภาวะไตวายชนิดปัสสาวะลดลง (acute 
oliguric renal failure) ในระยะแรกไตยังท�ำงานปกติ แต่ต่อมาเกิดความผิดปกติของระบบการไหลเวียนเลือด
และการลดลงของปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงไต ท�ำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตในท่ีสุดถ้าไม่ได้รับการรักษาอย่างทันท่วงที  
การรักษาในปัจจุบันไม่มีวิธีการรักษาที่จ�ำเพาะ ได้แก่ การให้สารน�้ำในปริมาณท่ีเหมาะสม รักษาสมดุลของ 
เกลือแร่ ติดตามระดับผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเป็นระยะๆ รักษาภาวะเลือดเป็นกรด การรักษาด้วยวิธี 
therapeutic plasma exchange การใช้เครือ่งฟอกตบัเทยีมหรือชัว่คราว การรกัษาโดยการทดแทนไต ซึง่แพทย์
จะต้องพจิารณาเลอืกวธิกีารรกัษาให้เหมาะสมกบัผูป่้วยในแต่ละรายโดยพจิารณาจากอาการทางคลนิกิของผูป่้วย
เป็นส�ำคัญ
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Abstract
	 The severity classification of viral infections according to the WHO 1997 and WHO 2009 
criteria are consistent across two major disease mechanisms: plasma leakage and bleeding 
disorders. According to the WHO (1997) criteria, dengue hemorrhagic fever patients were divided 
into four levels of severity. In grade I and grade II, the patient was not affected in terms of shock. 
In grade III and IV dengue hemorrhagic patients, plasma leaks outside the capillaries. Grade III 
patients have a weak pulse, narrow pulse pressure (≤ 20 mmHg), and grade IV patients have a 
severe shock in which pulse and pressure cannot be measured, which is also called Dengue 
Shock Syndrome (DSS). The WHO (2009) criteria classified dengue infections as dengue with 
warning signs and severe dengue. When a large volume of plasma leaks, it results in multiple 
systemic complications in the body of the patient. Patients with acute hepatic failure were also 
associated with acute renal failure and the occurrence of this condition was also known as 
hepatorenal syndrome. The patients were found to have severe liver failure resulting in portal 
hypertension and acute oliguric renal failure. In the early stages, the kidneys functioned normally. 
However, there was a circulatory disorder and a decrease in blood supply to the kidneys, which 
eventually caused the death of the patient, if not treated promptly. At present, there is no 
specific therapeutic approach, including hydration, electrolyte balance, periodic monitoring of 
laboratory results, acidosis treatment, therapeutic plasma therapy exchange, the use of artificial 
or temporary hemodialysis, and renal replacement therapy, in which the physician must select 
the appropriate treatment for each patient, based on the clinical conditions of patients.
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บทน�ำ

โรคไข้เลือดออกเดงกี
ไข้เลือดออกเดงกี (Dengue Hemorrhagic 

Fever; DHF) เป็นโรคติดเชื้อที่มียุงลาย (Aedes 
aegypti) เป็นพาหะ ไวรัสเดงกี (dengue virus) เป็น
ไวรัสชนิด single stranded RNA อยู่ใน Family 
Flaviviridae มี 4 serotypes (DEN1, DEN2, DEN3 
และ DEN4) เมือ่มกีารติดเชือ้ serotypes ชนิดหน่ึงแล้ว 
จะมีภูมิคุ ้มกันต่อ serotypes ชนิดนั้นตลอดชีวิต  
แต่พบว่าจะมีภูมิคุ้มกันต่ออีก 3 serotypes ในช่วง 
ระยะสั้นๆ ประมาณ 6-12 เดือน พบว่า serotypes 
DEN2 เป็นสายพันธุ์ที่มีความรุนแรงมากที่สุด โดย 
จะพบผู้ป่วยที่มีอาการช็อกได้มากกว่าสายพันธุ์อื่น  
เมื่อยุงลายตัวเมียดูดเลือดคนที่มีเชื้อไวรัสเดงกีอยู่ใน
กระแสเลือด (ในช่วงที่มีไข้สูง) เข้าไป เชื้อไวรัสเดงก ี
จะเข้าสู่กระเพาะอาหารและเพ่ิมจ�ำนวนในผนังของ
กระเพาะยุงลาย (external incubation period  
มช่ีวงเวลาประมาณ 8-10 วนั) หลงัจากน้ันเช้ือจะเข้าสู่
ต่อมน�้ำลาย เมื่อกัดคนต่อไปจะปล่อยเชื้อไวรัสเดงก ี
ให้คนนั้น พบว่าเชื้อไวรัสเดงกีสามารถอยู่ในยุงได้นาน 
30-45 วัน1

เกณฑ์วินิจฉยัระดับความรนุแรงขององค์การ
อนามัยโลก (World Health Organization, WHO) 
ในปี ค.ศ.19972 ตามค�ำนิยามคือ โรคไข้เลือดออก 
เดงกจีะมอีาการส�ำคญัทีเ่ป็นรูปแบบจ�ำเฉพาะ 4 ประการ
คอื มไีข้สงูลอย 2-7 วนั เลือดออกผดิปกติ เกลด็เลอืดต�ำ่ 
(<100,000 เซลล์/ลบ.มม.) และมีการรั่วของพลาสมา 
ความรุนแรงของไข้เลือดออกเดงกี แบ่งเป็น 4 ระดับ 
(grade) ดังนี้ 
 		  grade I ผูป่้วยไม่ชอ็ก มไีข้เฉยีบพลนั (acute 
febrile illness) นาน 2-7วนั ไข้จึงจะลดลง การทดสอบ
ทูนิเกต์ (tourniguet test) ให้ผลบวก มีภาวะ 
รั่วซึมของพลาสมาออกนอกเส้นเลอืดฝอย ค่าปรมิาณ 
เกลด็เลอืด <100,000 เซลล์/ลบ.มม.

		  grade II ผู้ป่วยไม่ช็อก แต่มีเลือดออก เช่น 
มีจุดเลือดออกตามตัว เลือดก�ำเดาไหล (epistaxis) 
อาเจียนเป็นเลือด ถ่ายด�ำ (melena) เป็นต้น มีภาวะ
รั่วซึมของพลาสมาออกนอกเส้นเลือดฝอย ค่าปริมาณ
เกล็ดเลือด <100,000 เซลล์/ลบ.มม.
		  grade III ผูป่้วยมภีาวะชอ็ก (compensated 
shock) มีชีพจรเบาเร็ว pulse pressure แคบ (≤ 20 
มิลลิเมตรปรอท) ความดันโลหิตต�่ำ (hypotension) 
หรอืมตีวัเยน็ เหงือ่ออก กระสบักระส่าย (restlessness) 
ผวิผนงัเยน็ซีด (cold clammy skin) และมรีะยะเวลา
คืนกลับของเลือดในหลอดเลือดฝอย (capillary refill 
time; CRT) มากกว่า 2 วินาที มีภาวะรั่วซึมของ
พลาสมาออกนอกเส้นเลอืดฝอย ค่าปรมิาณเกลด็เลอืด
น้อยกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม.
		  grade IV ผู้ป่วยท่ีช็อกรุนแรง ไม่สามารถ 
จับชีพจรและ/วัดความดันไม่ได้ (profound shock) 
มีภาวะรั่วซึมของพลาสมาออกนอกเส้นเลือดฝอย  
ค่าปรมิาณเกล็ดเลอืดน้อยกว่า 100,000 เซลล์/ลบ.มม. 
	 ผูป่้วยไข้เลอืดออกเดงก ีgrade III และ grade 
IV จะรวมเรยีกว่า โรคไข้เลอืดออกเดงกชีอ็ก (dengue 
shock syndrome; DSS)

การด�ำเนินโรคไข้เลือดออกเดงกี (clinical 
course of dengue) แบ่งได้ 3 ระยะ คือ ระยะไข้ 
(febrile stage) ระยะวิกฤต (critical stage) และ
ระยะฟื้นตัว (convalescent stage)1-4

1) ระยะไข้ ผู้ป่วยจะมีอาการไข้สูง ส่วนใหญ่
ไข้จะสูงลอย (continuous fever) อยู่นาน 2-7 วัน 
ไข้มักจะสูงเกิน 38.5 องศาเซลเซียส ผู ้ป่วยจะม ี
อาการหน้าแดง (flushed face) อาจตรวจพบคอแดง 
(injected pharynx) เบ่ืออาหาร อาเจียน บางราย 
อาจมีอาการปวดท้องร่วมด้วย โดยจะมีอาการปวดท่ี
ชายโครงขวา ในระยะท่ีมตีบัโตส่วนใหญ่จะคล�ำประมาณ
วันที่ 3-4 นับจากเริ่มป่วย อาการที่พบบ่อย คือพบ 
จุดเลือดออกที่ผิวหนัง (petechiae) 
	 2) ระยะวิกฤตหรือระยะช็อก เป็นระยะท่ีมี
การรัว่ของพลาสมา กนิเวลานานประมาณ 24-48 ชัว่โมง 
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พลาสมาจะรั่วไปอยู่ที่ช่องท้องและช่องเยี่อหุ้มปอด 
หากการร่ัวของพลาสมามีปริมาณและให้การรักษา
ทดแทนด ้วยสารน�้ ำ ไม ่ ทันจะท� ำ ให ้ เกิดภาวะ 
hypovolemic shock ตามมาได้ ซึ่งการรั่วของ
พลาสมาน้ีส่วนใหญ่จะเกดิขึน้พร้อมกบัไข้ทีล่ดลงอย่าง
รวดเร็ว ผู้ป่วยที่อยู่ในภาวะช็อกส่วนใหญ่จะมีสติดี  
พูดคยุรูเ้รือ่ง ระยะน้ีจะเกดิข้ึนอย่างรวดเรว็ถ้าไม่ได้รบั
การรักษาอย่างเหมาะสมผู้ป่วยอาจเสียชีวิตได้ ผู้ป่วย
บางรายอาจมีการรั่วของพลาสมาไม่มากท�ำให้ไม่เกิด
ภาวะช็อก ผู ้ป่วยกลุ่มนี้เมื่อได้รับการรักษาในช่วง 
ระยะเวลาสั้นๆ จะมีอาการดีขึ้นอย่างรวดเร็ว แต่ใน 
ผู ้ป่วยบางรายอาจมีอาการปวดท้องเกิดขึ้นอย่าง
กระทันหันก่อนเข้าภาวะช็อกในระยะน้ี พบการ
เปลี่ยนแปลง 2 ประการ คือ 

(1) มีการรั่วของพลาสมา ระดับค่าความ 
เข้มข้นของเม็ดเลือดแดง (hematocrit) เพิ่มขึ้น มีน�้ำ
ในช่องเยื่อหุ้มปอดและช่องท้องเพิ่มขึ้น ระดับโปรตีน
และอัลบูมินในเลือดลดต�่ำลง 

(2) ระดับ peripheral resistance เพิ่มขึ้น 
3) ระยะฟื ้นตัว เมื่อการรั่วของพลาสมา 

หยุด ชีพจรจะช้าลงและแรงขึ้น ความดันโลหิตปกต ิ
ระยะฟ้ืนตวัใช้เวลา 2-3 วัน ผูป่้วยจะมปีรมิาณปัสสาวะ
มากขึน้ (diuresis) เริม่มคีวามอยากรบัประทานอาหาร 
ชีพจรช้า (bradycardia) อาจพบ convalescent 
petechial rash คอืเป็นกลุม่จดุเลอืดออกรอบๆ ผวิปกติ 
ผื่นจะเห็นที่แขน ขา มือ และเท้า มากกว่าตรงล�ำตัว
หรือใบหน้า 

อาการแสดงและการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
	 ภาวะเดงกีช็อกสามารถวินิจฉัยได้จากการ
ไหลเวียนเลอืดล้มเหลว (circulation failure) เกดิจาก
การรัว่ของพลาสมาโดยเกดิขึน้ทัว่ร่างกาย ประกอบด้วย 
ชีพจรเต้นเร็วและเบาลง มีผลต่างระหว่างค่าความดัน
ช่วงหัวใจบีบและคลาย (pulse pressure, PP)  
น้อยกว่า 20 มลิลเิมตรปรอท ความดนัต�ำ่ (hypotension) 
การส่งเลือดไปเลี้ยงเนื้อเยื่อต่างๆ ลดลง (tissue 

hypoperfusion) ส่งผลให้ผูป่้วยมอีาการกระสบักระส่าย 
ผิวหนังเย็นซีด (cold clammy skin) ระยะเวลา 
คืนกลับของเลือดในหลอดเลือดฝอย (capillary refill 
time : CRT) มากกว่า 2 วนิาที ถ้าผู้ป่วยมอีาการช็อกนาน 
จนท�ำให้วัดความดันเลือดไม่ได้ หรือคล�ำชีพจรไม่ได้ 
จะส่งผลให้เกิดภาวะแทรกซ้อนของอวัยวะต่างๆ ที่
รุนแรง (severe organ involvement) หลายระบบ 
ได้แก่ ภาวะตับวายเฉียบพลัน ภาวะไตวายเฉียบพลัน 
กล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ สมองอักเสบ (encephalitis) 
และภาวะเลือดออกที่รุนแรง (severe bleeding) 
	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ จะพบปริมาณ
เกล็ดเลือดน้อยกว่า 20,000 เซลล์/ลบ.มม. ระดับ 
ค่าความเข้มข้นของเม็ดเลือดแดงลดลงเนื่องจาก 
เกิดภาวะเลือดออกท่ีรุนแรง ระดับซีรัมแลคเตท 
(serum lactate) มากกว่า 2.0 mmol/Lระดับ 
โปรตีนและอัลบูมินในเลือดลดต�่ำลง ระดับเอนไซม์ 
aspartate aminotransferase (AST) และ alanine 
aminotransferase (ALT) มีค่าสูง พบว่าผู้ป่วยท่ีมี 
การรั่วของพลาสมาจะมีระดับ AST และ ALT สูงกว่า
ในผูป่้วยทีไ่ม่มกีารรัว่ของพลาสมา 2-3 เท่า5,6 ค่าปัจจยั
การแขง็ตวัของเลอืดผดิปกต ิได้แก่ ค่า prothrombin 
time (PT) และ activated partial thromboplastin 
time (APTT) นานกว่าปกติและระดับ fibrinogen  
ต�่ำกว่าปกติ

พยาธิสรีรวิทยาของไข้เลือดออกเดงกีช็อกที่มีความ
รุนแรงในระดับ III และ IV ที่มีภาวะตับวายและ 
ไตวายแทรกซ้อน

จากการทบทวนวรรณกรรมของสิรภัทร  
โชคอ�ำนวยสิทธิ์ และคณะ พบว่าสาเหตุท่ีส่งผลต่อ 
การเสียชีวิตประมาณครึ่งหนึ่งเกิดจากปัจจัยภาวะ
แทรกซ้อนทางคลินิก จากการศึกษาทางระบาดวิทยา
ของ Nguyen และคณะ พบว่าภาวะแทรกซ้อนจาก 
ตับวายเฉียบพลันมีโอกาสเสี่ยงกับการเสียชีวิต
ประมาณ 1.5 เท่า จากภาวะแทรกซ้อนทางคลินิกที่มี
ความสมัพนัธ์กบัการเสยีชวิีตในผูป่้วยโรคไข้เลอืดออก7 
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นอกจากนี้ การศึกษาของ Shi-Yu และคณะ พบว่า 
ผู้ป่วยไข้เลือดออกที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันมีโอกาส
เสี่ยงต่อการเสียชีวิต 5 เท่าจากภาวะแทรกซ้อนทาง
คลินิกที่มีความสัมพันธ์กับการเสียชีวิตในผู้ป่วยโรค 
ไข้เลือดออก8 จากข้อมูลข้างต้นพบว่าตับและไต 
เป็นอวัยวะที่มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อน ส่งผลให้ 
ผู้ป่วยมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตสูงขึ้น 

1) พยาธสิรรีวทิยาของการเกดิภาวะตบัวาย
เชือ้ไวรสัเดงกเีมือ่เข้าสูก่ระแสเลอืดของผูป่้วย

ส่งผลให้เกิดความเสียหายที่เซลล์ตับ (hepatocyte) 
โดยตรง ท�ำให้เซลล์ตับที่มีการติดเชื้อนั้นเกิดอักเสบ
จะพบ IL-18 ซ่ึงท�ำหน้าที่กระตุ้น Fas ligand บน 
เซลล์ตับท�ำให้เซลล์ตับถูกท�ำลายด้วยกระบวนการ 
apoptosis9,10 ระบบภูมิกันของร่างกายเกิดการ 
ตอบสนอง (host immune response) ต่อเชื้อไวรัส 
โดยเม็ดเลือดขาวชนิด T cells หลั่งสาร pro-
inflammatory cytokines (TNF-α, IL-6 และ IL-1b) 
ซึ่งท�ำให้การท�ำหน้าที่ของเซลล์บุผนังหลอดเลือด 
ผิดปกติ (vascular endothelial cell dysfunction) 
เซลล์เอนโดทีเลียม (endothelium) ของหลอดเลือด
ฝอย (capillary) ท�ำหน้าที่ผิดปกติเกิด endothelial 
tight junction ถ่างออก ถ้าเซลล์เอนโดทีเลียม 
ถกูท�ำลายมากจ�ำนวนเกล็ดเลอืดกย่ิ็งลดลงและปริมาณ
พลาสมาจะร่ัวออกมามากขึน้เช่นกนั สาเหตทุีเ่กลด็เลอืด
ลดลงเน่ืองจากถูกส่งมายังต�ำแหน่งที่มีพยาธิสภาพ 
มากขึ้น11,12 

การรั่วของพลาสมาออกนอกหลอดเลือด 
(plasma leakage) มากขึน้ การรัว่ของพลาสมาไปทกุส่วน 
ของร่างกาย ท�ำให้ผู้ป่วยมีอาการปวดท้อง มีภาวะ  
liver congestion ตรวจพบตับโต กดเจ็บ มกีารยดืของ 
เยื่อหุ้มตับ (liver’s capsule stretching) เยื่อหุ้มตับ
จะมีเส้นประสาทรับความรู้สึก แต่ที่เน้ือเยื่อตับไม่มี  
ดังนั้น อาการปวดท้องจึงเกิดจากตับที่โตขึ้นแล้วเกิด
การยืดของเยื่อหุ้มตับ WHO (2009) ได้ก�ำหนดเกณฑ์

หากตับโตต�่ำกว่าชายโครงขวามากกว่า 2 เซนติเมตร 
ถือเป็นสญัญาณเตอืนของไข้เลอืดออกเดงกีช็อกรนุแรง3 
แต่ถ้าในกรณผีูป่้วยมโีรคประจ�ำตวัทีม่ตีบัโตอยูแ่ล้วไม่
สามารถใช้เกณฑ์นีไ้ด้ นอกจากยงัพบว่าผูป่้วยสามารถ
เกิดภาวะตับวายได้แม้ว่าจะไม่เกิดภาวะช็อก จากการ
ศึกษาผู ้ป ่วยท่ีมีภาวะตับอักเสบเฉียบพลันท่ีมีค่า
เอนไซม์ AST และ/หรือ ALT มากกว่า 1,000 ยูนิตต่อ
ลิตรนั้น มักจะเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน เกิดภาวะ
เลอืดออกผดิปกต ิและโรคทางสมองเกดิขึน้ร่วมด้วย13 

	 การตรวจทางห้องปฏบิตักิารโรคไข้เลอืดออก
เดงกีที่มีภาวะตับวาย
	 (1) ค่า AST และ ALT มากกว่า 1,000 ยูนิต
ต่อลิตร
	 (2) ค่า total bilirubin (TB) และค่า direct 
bilirubin (DB) เพิ่มขึ้นโดยสัดส่วน DB/TB มากกว่า
ร้อยละ 20 ปริมาณบิลิรูบินเพิ่มข้ึนจากการอักเสบ 
ของเซลล์ตับ และการท่ีมี liver congestion จาก 
การรั่วของพลาสมาปริมาณมากในเนื้อเยื่อตับจนไป
เบียดท่อน�้ำดี
	 (3) ค่า PT และ INR มีค่าสูงขึ้น เนื่องจาก 
ตับท�ำหน้าที่สร้างปัจจัยการแข็งตัวของเลือด
	 (4) ค่าเกลือแร่ เช่น ระดับยูเรียไนโตรเจน  
ครเีอตนินิ โซเดยีม โพแทสเซียม ไบคาร์บอเนต กลโูคส 
ฟอสฟอรสั แมกนเีซียม และแคลเซียม เนือ่งจากพบว่า
ระดับเกลือแร่ในเลือดจะผิดปกติจนกระท่ังส่งผลให้
เกิดอาการรุนแรงในสมองเนื่องจากตับวายรุนแรงขึ้น
	 (5) ค่า albumin จะต�ำ่กว่าค่าปกต ิเนือ่งจาก
ตับมีหน้าที่สร้างโปรตีนหลายชนิด
	 (6) ส่งตรวจคลื่นเสียงความถ่ีสูงช่องท้อง 
ส่วนบน 
	 (7) การตรวจอืน่ๆ เช่น เอกซเรย์คอมพวิเตอร์
สมอง (computed tomography) ในกรณีที่สงสัยว่า
มีเลือดออกในสมอง
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การรกัษาโรคไข้เลอืดออกเดงกทีีม่ภีาวะตับวาย
ผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีส่วนใหญ่จะมีค่า

เอนไซม์ของตับ AST และ ALT สูงและจะกลับมาเป็น
ปกติภายใน 2 สัปดาห์ การรักษาเป็นแบบประคับ
ประคองตามระยะความรุนแรงและอาการของโรค 
ป้องกันและแก้ไขปัจจัยที่ท�ำให้เกิดภาวะตับวายแย่ลง 
ภาวะตับวายเฉียบพลันมักพบในผู้ป่วยที่มีภาวะช็อก
รุนแรง ส่งผลให้มีอัตราการเสียชีวิตสูงเนื่องจากมี
อวัยวะอื่นล้มเหลวร่วมด้วย โดยเฉพาะอย่างยิ่งภาวะ
สมองบวมน�้ำ 

2) พยาธสิรรีวทิยาของการเกิดภาวะไตวาย
เชื้อไวรัสเดงกีเมื่อเข้าสู่กระแสเลือดส่งผลให้

ผนงัหลอดเลอืดอกัเสบและเกิดการรัว่ของพลาสมาออก
นอกหลอดเลือด ท�ำให้เกดิการลดลงของปริมาณสารน�ำ้
ไปเลี้ยงไตลดลง เมื่อเชื้อไวรัสเข้าเซลล์กล้ามเนื้อลาย
โดยตรงและปล่อยสารสือ่การอกัเสบไซโตคายน์ทีเ่ป็น
พิษต่อกล้ามเนื้อ ท�ำให้เกิดภาวะกล้ามเนื้อลายสลาย 
(rhabdomylysis) ส่งผลให้ม ีmyoglobinuria ทีเ่ป็นพษิ
ต่อไต โดยจะตรวจพบ myoglobin ในปัสสาวะ14 

ประกอบกบัผูป่้วยบางรายทีเ่ป็นโรคเมด็เลอืดแดงแตกง่าย 
เช่น ภาวะพร่องเอนไซม์ glucose-6-phoshate 
dehydrogenase โรคฮีโมโกลบินเอช (hemoglobin 
H disease) เป็นต้น ส่งผลให้เกดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตก
ในหลอดเลือด (intravascular hemolysis) โดย 
จะตรวจพบ hemoglobin ในปัสสาวะ สาร myoglobin 
และ hemoglobin จะถกูกรองผ่านโกลเมอรไูลเข้ามา
ในปัสสาวะและเกิดเป็นพิษต่อท่อไต เกิดเป็นคาสท์ 
(casts) และเกิดการอุดตันของท่อไตส่งผลให้ผู้ป่วย 
มีป ัสสาวะลดลง ความผิดปกติของโกลเมอรูไล 
(glomerulopathy) เกิดขึ้นได้หลายแบบ นอกจากนี้ 
ยังพบความผิดปกติของภาวะอิเล็กโทรไลต์ผิดปกติ

ร่างกายผู้ป่วยมีการตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน 
(immune response) เกิด immune complex  
ของ dengue virus-antibody complex ไปสะสม 
ที่ไตโดยตรงกระตุ ้นการท�ำงานของคอมพลีเมนต์ 

(complement) เกดิการท�ำลายของเนือ้เยือ่ไตตามมา 
ความผดิปกตทิีพ่บได้ในกลุ่มผูป่้วยไข้เลอืดออกส่วนใหญ่
จะพบภาวะโปรตีนรั่ว (proteinuria) กลูโคสรั่ว 
(glucosuria) และคีโตนรั่วในปัสสาวะ (ketonuria) 

โดยภาวะไตวายเฉียบพลัน หมายถึง  
การท�ำงานของไตท�ำงานลดลงอย่างเฉียบพลัน โดย 
มีการลดลงของ glomerular filtration rate (GFR) 
ท�ำให้เกดิการค่ังของยเูรยีและของเสยีอืน่ๆ นอกจากนี้ 
ยังมีผลต่อการดูดกลับของเกลือแร่ และน�้ำ

การตรวจทางห้องปฏิบัติการไข้เลือดออก
เดงกีที่มีภาวะไตวาย

(1)	ตรวจปัสสาวะ (urinalysis; UA) พบว่า
มีค่าความถ่วงจ�ำเพาะน้อยกว่า 1.015 อาจพบโปรตีน 
กลูโคส คีโตน หรือเลือดในปัสสาวะเนื่องจากเกิดการ
อักเสบ (glomerulonephritis) พบเม็ดเลือดขาว 
(pyuria) เนือ่งจากการเกดิไตอกัเสบในช่องว่างระหว่าง
เซลล์ บางรายตรวจพบเซลล์บุผิวท่อไต (renal 
tubular epithelial cells) เนื่องจากมีการตายของ
เยื่อบุผิวท่อไตอย่างเฉียบพลัน (acute tubular 
necrosis)15 

(2)	ตรวจระดบัยเูรยีไนโตรเจน (blood urea 
nitrogen, BUN) และครเีอตินนิ (serum creatinine, 
SCr) ในเลือดพบค่าสูงกว่าปกติ

(3)	ตรวจระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือด เช่น 
โพแทสเซียมในเลือดสูง (hyperkalemia) ซึ่งเป็น
สาเหตกุารเสยีชวีติทีส่�ำคญัของภาวะไตวายเฉยีบพลนั 
ภาวะโซเดียมในเลือดต�่ำซึ่งเกิดจากการรั่วไหลของ
พลาสมาออกนอกเส้นเลือด พบแคลเซียมในเลือดต�่ำ 
(hypocalcemia) ร่วมกับฟอสเฟตในเลือดสูง 

(4)	 ตรวจระดบัแคลเซียมในเลอืด (hypocal- 
cemia) พบว่ามีค่าต�่ำ

(5)	ตรวจพบภาวะเลอืดเป็นกรด (metabolic 
acidosis) เป็นภาวะท่ีพบโดยท่ัวไปในผูป่้วยท่ีมภีาวะช็อก 
และภาวะไตวายเฉียบพลัน
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(6)	ตรวจระดับครีเอตินิน โซเดียม และ 
osmolality ในเลือดและปัสสาวะเวลาเดียวกัน เพื่อ
ประเมินชนิดของภาวะไตวายเฉียบพลันว่าเป็นชนิด 
prerenal หรือ intrinsic renal failure

การรกัษาโรคไข้เลอืดออกเดงกีท่ีมีภาวะไตวาย
ผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสเดงกีส่วนใหญ่สามารถ

หายเองได้ การรักษาเป็นแบบประคับประคองตาม
ระยะความรุนแรงและอาการของโรค ประเมนิปรมิาณ
สารน�้ำเข้าและออกเป็นระยะๆ ติดตามค่ายูเรีย
ไนโตรเจน ครีเอตินินและครีเอตีนฟอสเฟตไคเนส 
(creatine phosphate kinase, CPK) เป็นระยะๆ

กลไกการเกิดของ Hepatorenal syndrome 
(HRS)

Hepatorenal syndrome เป็นภาวะ
แทรกซ้อนที่เกิดในผู ้ป่วยโรคตับวายเฉียบพลันจน
ท�ำให้เกิดภาวะไตวาย เกิดจากการไหลเวียนเลือดใน
ช่องท้องเกิดการขยายตัวมากขึ้น ส่งผลให้เกิดการ
ท�ำงานของหัวใจแย่ลง จากนั้นส่งผลต่อไตโดยท�ำให้ 
มีการหดตัวของหลอดเลือดที่มาเลี้ยงไต ภาวะไตวาย
จากผู ้ป ่วยตับวายฉับพลัน ไตมีการท�ำงานลดลง 
อย่างช้าๆ ประกอบกับมนี�ำ้ในช่องท้องปรมิาณมากขึน้
โดยไม่สามารถควบคุมได้ด้วยยาขับปัสสาวะ 

เกณฑ์ในการวินิจฉัยภาวะ Hepatorenal 
syndrome ตาม International club of ascites 
(ICA) ประกอบด้วย16 

(1)	ผู้ป่วยตับแข็ง มีภาวะ ascites
(2)	ค ่า serum creatinine มากกว ่า  

1.5 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (133 µmol/L)
(3)	ค่า serum creatinine น้อยกว่า 1.5 

มิลลิกรัม/เดซิลิตร ภายใน 2 วันหลังจากหยุดยา 
ขับปัสสาวะ และให้ volume expansion ด้วย 
albumin infusion 1 กรัม/กิโลกรัม/โดส (ขนาด 
albumin สูงสุดที่ให้คือ 100 กรัม/โดส)

(4) ผู้ป่วยไม่มีภาวะช็อก
(5) ไม่มปีระวตัริบัยาทีมี่พษิต่อไตในช่วงเวลา

ที่รับการรักษา
(6) ไม่มีโรคไต (หลักฐานของโรคไต ได้แก่ 

proteinuria มากกว่า 0.5 กรมั/วนั, microhematuria 
ที่มีเม็ดเลือดแดงมากกว่า 50 เซลล์/high powered 
field และ/หรอืม ีrenal ultrasonography ทีผ่ดิปกต)ิ

ภาวะ Hepatorenal syndrome แบ่งเป็น 
2 ชนิด ได้แก ่

ชนิดท่ี 1 ภาวะท่ีมีไตวายเฉียบพลันและ 
การท�ำงานของระบบอวัยวะอื่นท�ำงานน้อยลง 

ชนิดที่ 2 มีการท�ำงานของไตลดลงอย่างช้าๆ 
ร่วมกับมีน�้ำในช่องท้องปริมาณมาก โดยไม่สามารถ
ควบคุมได้ด้วยยาขับปัสสาวะ 

การรกัษาผูป่้วยไข้เลอืดออกเดงกช็ีอกท่ีมคีวามรนุแรง
ในระดับ III และ IV ที่มีภาวะตับวายและไตวาย
แทรกซ้อน

1) การรักษาด ้วยวิธี  therapeutic 
plasma exchange คอื การรกัษาผูป่้วยด้วยการแยก
โดยเฉพาะพลาสมาของผู้ป่วยทิ้ง ดึงเลือดของผู้ป่วย
ออกมาปั่น จากนั้นน�ำเม็ดเลือดแดงคืนกลับสู่ผู้ป่วย 
พร้อมกับการให้สารน�้ำทดแทนพลาสมา 

2) การใช้เครือ่งฟอกตบัเทยีมหรอืชัว่คราว 
(temporary liver support) เป็นเครื่องมือที่ช่วย
พยุงการท�ำงานแทนตับของผู้ป่วยที่รอการฟื้นตัว

3) การรักษาโดยการทดแทนไต (renal 
replacement therapy) ท�ำการฟอกเลือด 
(hemodialysis) หรอืล้างไตทางหน้าท้อง (peritoneal 
dialysis) โดยผูป่้วยจะมข้ีอบ่งชี ้ดังนี ้ไม่มปัีสสาวะและ
ไม่ตอบสนองต่อยาขับปัสสาวะ มีภาวะโพแทสเซียม 
ในเลือดสูงและไม่ตอบสนองต่อยาท่ีให้ มีภาวะเลือด
เป็นกรดและไม่ตอบสนองต่อยาที่ให้ ระดับแคลเซียม
ต่อฟอสฟอรัสไม่สมดุล มียูเรียคั่ง (uremia) 
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4) การให้สารน�้ำในปริมาณที่เหมาะสม 
5) รักษาสมดุลของเกลือแร่ ติดตามระดับ

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเป็นระยะๆ ค่า
โพแทสเซียมในเลือดสูง เป็นสาเหตุการเสียชีวิตที่
ส�ำคัญของภาวะไตวายเฉียบพลัน ถ้าพบว่ามีค่าสูง
มากกว่า 6.5 มิลลิกรัม/ลิตร ควรให้ kayexalate หรือ 
kalimate นอกจากนี้ ผู ้ป่วยมักจะมีค่าแคลเซียม 
ในเลือดต�่ำร่วมกับฟอสเฟตในเลือดสูง ถ้าในกรณี 
มอีาการกล้ามเน้ือเกรง็ให้ 10% calcium gluconate 
0.5 มิลลิกรัม/ลิตร ทางหลอดเลือดด�ำ

6) รักษาภาวะเลือดเป็นกรด ให้ 7.5% 
NaHCO

3 
ทางหลอดเลือดด�ำ พยายามรักษาระดับ 

arterial pH ให้มากกว่า 7.2 หรือไบคาร์บอเนต 
ในเลือดมากกว่า 12 มิลลิกรัม/ลิตร 

สรุปผล
ผู้ป่วยโรคไข้เลือดออกเดงกีช็อกระยะที่ III 

และ IV	 จะเรียกว่า ไข้เลือดออกเดงกีช็อก ผู้ป่วย 
ในกลุ ่มน้ีจะมีภาวะช็อกนาน ระดับเกล็ดเลือดต�่ำ  
เกดิการรัว่ของพลาสมาออกนอกเส้นเลอืดปรมิาณมาก 
ส่งผลต่อระบบการท�ำงานของร่างกายหลายระบบ 
ระบบที่พบเกิดภาวะแทรกซ้อนคือ ภาวะตับวาย
เฉยีบพลนั ซึง่เมือ่เกดิตับวายก็ส่งผลให้เกดิภาวะไตวาย
ตามมา ซึง่ผู้ป่วยในกลุม่นีจ้ะมคีวามรนุแรงและโอกาส
ในการเสียชีวิตได้มากกว่าผู้ป่วยไข้เดงกี วิธีการรักษา 
ผู้ป่วยภาวะนี้ไม่มีวิธีการรักษาที่จ�ำเพาะ ดังนั้น แพทย์
ผูดู้แลผู้ป่วยต้องพจิารณาเลอืกวธิกีารรกัษาให้เหมาะสม
แก่ผูป่้วยในแต่ละราย โดยพจิารณาจากอาการทางคลนิกิ
และผลการตรวจวเิคราะห์ทางห้องปฏิบตักิารเป็นส�ำคญั
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