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Abstract
Threadworm (Strongyloides stercoralis) is the nematode helminth which causes  

strongyloidiasis in every continent of the world, especially tropical and subtropical areas, and 

infects more than 100 million people. The symptoms are dependent on the patient condition, 

from uncomplicated to highly severe and finally lead to mortality. The severe infection can be 

distinguished into two patterns, hyperinfection syndrome (an amplification of normal parasite 

life cycle in the usual pattern) and disseminated strongyloidiasis (a massive migration of parasite 

larva into the organs that are not involved in normal life cycle), according to the site of  

pathology. Even if the infection shows mostly mild symptoms, the patient will develop more 

severe symptoms when immunocompromised, such as having immunosuppressive agents,  

malignancy, or some viral infections. The conventional laboratory diagnosis remains another 

limitation because of many factors. Direct wet smear, the standard detection method, has low 

sensitivity in detecting the parasite larvae in stool samples. Other methods such as agar plate 

culture, despite having higher sensitivity, are still routinely unusable because of time  

consumption. The detection of parasite larva in sputum is ultimately limited to severe cases only. 

The treatment is another concerning issue; ivermectin and azoles show inconsistent cure rates 

depending on many factors and also several adverse effects which need to be considered. So, the 

most appropriate way to avoid severe infection is to protect oneself from the parasite.
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บทคัดย่อ
พยาธิเส้นด้าย (Strongyloides stercoralis) เป็นปรสิตในกลุ่มหนอนตัวกลมที่ก่อโรค  

strongyloidiasis ซึ่งมีการกระจายอยู่ในทุกภูมิภาคของโลกและมีผู้ติดเช้ือมากกว่า 100 ล้านคน  

การติดเชื้อพยาธิชนิดน้ีสามารถก่อให้เกิดพยาธิสภาพตั้งแต่ไม่รุนแรงไปจนถึงรุนแรงถึงขั้นเสียชีวิต  

การติดเชื้อที่รุนแรงมีสองลักษณะคือ การติดเชื้ออย่างหนัก (hyperinfection syndrome) และการ 

ติดเชื้อแบบแพร่กระจาย (disseminated strongyloidiasis) แม้ผู้ติดเช้ือส่วนใหญ่จะไม่แสดงอาการ 

ที่รุนแรง แต่เมื่อร่างกายของผู้ป่วยอ่อนแอลง เช่น ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน ผู้ป่วยมะเร็งบางชนิด หรือ 

ผู้ป่วยติดเชื้อไวรัสบางชนิด ก็อาจทำ�ให้ผู้ป่วยมีอาการหนักขึ้นได้ ข้อจำ�กัดอีกอย่างหนึ่งคือการตรวจ

วินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการที่ยังมีความไวต่ำ� ซึ่งวิธีมาตรฐานของการตรวจหาพยาธิ คือการตรวจอุจจาระ

ด้วยวิธีดูสด (direct wet smear) ส่วนการเพาะเลี้ยงในวุ้น (agar plate culture) ที่มีความไวสูงกว่ายัง 

ไม่ได้รับความนิยมเท่าที่ควรเนื่องจากต้องใช้อุปกรณ์ที่ยุ่งยากและใช้เวลานาน และการตรวจหาตัวอ่อน 

ของพยาธิในเสมหะก็อาจทำ�ได้เฉพาะในผู้ป่วยที่มีอาการในระบบทางเดินหายใจร่วมด้วย หรือในผู้ป่วย

ที่มีอาการวิกฤตเท่านั้น สำ�หรับยาที่ใช้ในการรักษาการติดเชื้อพยาธิชนิดน้ีและให้ผลดีคือ ivermectin 

และยาในกลุ่ม azole แต่อัตราการหายจากการติดเชื้อไม่แน่นอน และอาจเกิดผลข้างเคียงได้ซึ่งขึ้นกับ

หลายปัจจัย ดังน้ันการป้องกันไม่ให้ติดเชื้อจึงน่าจะเป็นวิธีการที่ดีที่สุดเพื่อหลีกเลี่ยงการเกิดภาวะ 

ต่างๆ ดังกล่าว

คำ�สำ�คัญ: Strongyloides stercoralis, Hyperinfection syndrome, Disseminated strongyloidiasis

*ผู้รับผิดชอบบทความ E-mail address: psktar@gmail.com, pong.m@tu.ac.th
รับบทความ: 8 มกราคม 2562	 แก้ไขบทความ: 1 มีนาคม 2562	 รับตีพิมพ์บทความ: 18 พฤษภาคม 2562

 



พงศกร มาตย์วิเศษ6952

บทน�ำ
พยาธิตัวกลมในไฟลัม Nematoda แฟมมิลี 

Strongyloididae เป็นกลุ่มของหนอนตัวกลมซึ่งมี

อยู่หลายชนดิทีเ่ปน็ปรสติของสตัว์ ทัง้สตัว์เลีย้งลกูดว้ย

น้ำ�นม สัตว์ปีก รวมถึงมนุษย์ โดยมีพยาธิเส้นด้าย 

ในจีนัส Strongyloides หลายชนิดที่สามารถติดต่อ 

สู่มนุษย์และเป็นสาเหตุของการเกิดโรค เช่น  

S. stercoralis, S. fuelleborni, S. venezuelensis 

แต่ปร สิตที่ มี ความสำ �คัญและพบมากที่ สุ ดคือ  

S. stercoralis ซึ่งสามารถก่อให้เกิดพยาธิสภาพได้

หลายรปูแบบ ตัง้แต่ไมแ่สดงอาการไปจนถงึทำ�ใหเ้กดิ

อาการรุนแรงถึงขั้นเสียชีวิตได้โดยเฉพาะอย่างย่ิงใน 

ผูป้ว่ยทีม่ภูีมคิุม้กนัต่ำ�(1-3) พยาธชินดินีพ้บกระจายตวั

อยู่ในทุกภูมิภาคของโลก โดยพบมากในประเทศที่อยู่

ในเขตร้อน (tropical zone) จนถึงเขตอบอุ่น  

(sub-tropical zone) นอกจากมนุษย์แล้วพยาธิ  

S. stercoralis ยงัสามารถอาศยัอยู่ในสตัวช์นดิอืน่ได ้

อาทิ ลิงชิมแพนซี ชะนี รวมทั้งสุนัข และแมว(4-5) 

พยาธิในจีนัส Strongyloides ทุกชนิดมีวงจรชีวิต  

2 รูปแบบ คือ วงจรชีวิตแบบอาศัยโฮสต์ซึ่งมีการ

สืบพันธุ์และเพิ่มจำ�นวนในสัตว์ที่เป็นโฮสต์เฉพาะ 

(definitive host) และวงจรชีวิตแบบอิสระซึ่งมีการ

เจริญเติบโตและสืบพันธุ์ภายนอกโฮสต์(1, 6-7) หาก

พิจารณาจากวงจรชีวิตและวิธีการติดต่อจะพบว่าการ

ก่อให้เกิดพยาธิสภาพต่างๆ ในผู้ที่ติดเชื้อมักอยู่ ใน

อวัยวะที่พยาธิมีการเคลื่อนที่ผ่าน ได้แก่ ใต้ผิวหนัง 

ปอด และอวัยวะในระบบทางเดินอาหารเป็นหลัก 

โดยผู้ป่วยส่วนใหญ่มักมีอาการไม่รุนแรง เช่น มีผื่นแดง 

ตามผวิหนัง ไอ หรอืมอีาการทอ้งเสยีชนดิไมร่นุแรง(8-9) 

แต่ในผูป้ว่ยบางรายอาจพบภาวะการตดิเชือ้อยา่งหนกั 

(hyperinfection syndrome) คือมีการติดเชื้อพยาธิ

คราวละมากๆ หรือพยาธิมีการเพิ่มจำ�นวนอย่างมาก

ในร่างกายของผู้ป่วยจากการติดเชื้อซ้ำ�ๆ (re-infec-

tion) ซึ่งรวมถึงการติดเชื้อซ้ำ�ภายในตัวเอง (autoin-

fection) ที่มักทำ�ให้ผู้ป่วยมีพยาธิสภาพที่รุนแรงกว่า

การติดเชื้อโดยทั่วไป ภาวะการติดเชื้ออย่างหนักนี้ 

มักจะหมายถึงการติดเชื้อพยาธิ และมีอาการแสดงใน

ระบบหรืออวัยวะที่พยาธิเคลื่อนที่ผ่านตามวงจรชีวิต

ปกติของพยาธิเป็นหลัก แต่มีอาการรุนแรงมากกว่า

ปกติเนื่องจากมีพยาธิจำ�นวนมากอยู่ในร่างกาย และ

สามารถเกิดได้ทั้ งในคนที่มีภูมิคุ้มกันปกติและ

ภูมิคุ้มกันบกพร่อง การก่อโรคที่รุนแรงอีกแบบหนึ่ง

ของพยาธิชนิดนี้คือการก่อโรคในระบบอื่นๆ ที่ไม่

เกี่ยวข้องกับวงจรชีวิตตามปกติของพยาธิ หรือเรียกอีก

อย่างหนึ่งว่าการติดเชื้อแบบแพร่กระจาย (dissemi-

nated strongyloidiasis) ซึ่งพบได้ในผู้ป่วยที่มีภาวะ

ภูมิคุ้มกันบกพร่อง เช่น ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน ผู้ป่วย

มะเรง็บางชนดิ ผูป้ว่ยที่ไดร้บัการปลกูถา่ยอวยัวะ รวม

ถึงผู้ติดเชื้อไวรัสบางชนิด ซึ่งอาจเรียกได้ว่าเป็นการ

ติดเชื้อแบบฉวยโอกาส (opportunistic pathogen) 

เมื่อผู้ป่วยเหล่านี้ติดเชื้อพยาธิ S. stercoralis ก็มัก

จะมีอาการที่รุนแรงในหลายระบบ เนื่องจากพยาธิ

เข้าไปอาศัยอยู่ ในอวัยวะที่สำ�คัญ เช่น ในช่องท้อง 

ปอด และระบบประสาทส่วนกลาง นอกจากนัน้ยังมกั

มีการติดเชื้อร่วมกับแบคทีเรียโดยเฉพาะแบคทีเรีย

กลุ่มแกรมลบรูปแท่ง (gram negative bacilli) และ

แกรมบวกรูปกลม (gram positive cocci) ซึ่งหาก

ไม่ได้รับการรักษาอย่างทันท่วงทีผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ

ในกระแสเลือดมักจะเสียชีวิต(7-9) ดังนั้นจะเห็น 

ได้ว่าการติดเชื้อพยาธิเส้นด้าย (strongyloidiasis)  

ยังเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่สำ�คัญ และส่งผลต่อ

ประชากรในทุกภูมิภาคของโลกรวมถึงประเทศไทย

ระบาดวิทยา
ระบาดวิทยาของพยาธิ S. stercoralis ได้

มีการศึกษาอย่างกว้างขวาง และพบว่ามีการติดเชื้อ

กระจายอยู่ในทกุภูมภิาคของโลกโดยเฉพาะอย่างย่ิงใน

เขตร้อนและเขตอบอุ่น(3, 10) ในอดีตพื้นที่การระบาด
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มักจำ�กัดอยู่ในเขตร้อนเป็นหลัก จนกระทั่งช่วงหลัง

สงครามโลกครัง้ที ่2 ซึง่มกีารอพยพของเชลยสงคราม

และทหารทีก่ลบัจากการรบในพืน้ทีท่ีม่กีารระบาด เชน่ 

เอเชียตะวันออกเฉียงใต้และแอฟริกา ไปยังประเทศ

ในทวปียุโรปและอเมรกิา โดยไดน้ำ�พยาธติดิตวัไปดว้ย 

ปจัจุบนัจึงพบการระบาดมากขึน้ในหลายพืน้ที่(3, 10-13) 

ดังผลการศึกษาในช่วงไม่กี่ปีที่ผ่านมาซึ่งพบว่าความ

ชุกของการติดเชื้อยังอยู่ในระดับที่ควรเฝ้าระวัง โดย

เฉพาะประเทศในแถบลาตนิอเมรกิา เชน่ อารเ์จนตนิา

พบความชุกสูงถึงร้อยละ 50(43) นอกจากนั้นยังพบ

การติดเชื้อสูงใน บราซิล เปรู และจาไมกา(14-18) เช่น

เดยีวกับหลายประเทศในยโุรปทีพ่บความชกุของพยาธิ

ค่อนข้างสูง โดยพบผู้ติดเชื้อในอิตาลีสูงถึงร้อยละ 

28(19) โรมาเนียร้อยละ 30(20) และยังพบการติดเชื้อ

พยาธิในประชากรของอีกหลายประเทศ เช่น สเปน 

ฝรั่งเศส และเบลเยียม(21-25) สำ�หรับประเทศในแถบ

แอฟริกาและตะวันออกกลางยังคงพบการระบาดใน

อัตราสูงเช่นกัน อาทิ ไนจีเรียที่พบความชุกถึงร้อยละ 

35.2(26) และอิหร่าน ร้อยละ 42(27) ในสหรัฐอเมริกา

พบความชุกของการติดเชื้อส่วนมากกระจายตัวอยู่ใน

รัฐทางตะวันออกเฉียงใต้ โดยในรัฐจอร์เจียพบสูงสุด

ถึงร้อยละ 46(28) และยังพบในอีกหลายรัฐ เช่น 

แมรแีลนด ์เทนเนสซ ีนอรท์แคโรไลนา เคนทคัก ีและ

มินเนโซตา(29-33) สำ�หรับการศึกษาในประเทศไทยใน

ช่วงไม่กี่ปีที่ผ่านมา (พ.ศ. 2542-2561) พบความชุก

อยู่ในช่วงระหว่างร้อยละ 22.2-28.9(34-37, 41-42) 

ข้อมูลรายงานความชุกของการติดเชื้อในช่วง 10 ปีที่

ผ่านมาแสดงใน Table 1

จากการศึกษาพบว่า การติดเชื้อพยาธิ S. 

stercoralis มีหลายปัจจัยที่เกี่ยวข้อง เช่น การขาด

สุขลักษณะที่ดี การขาดความรู้ความเข้าใจในการ

ปอ้งกันตนเอง การเขา้ไมถ่งึแหลง่น้ำ�ดืม่น้ำ�ใชท้ีส่ะอาด 

ด้วยปัจจัยต่างๆ เหล่านี้ จึงทำ�ให้การติดเชื้อพยาธิ  

S. stercoralis ยังคงเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่

สำ�คัญจนถึงปัจจุบัน(1)

วงจรชีวิตและการก่อโรค
 วงจรชีวิตของพยาธิ S. stercoralis แบ่ง

เปน็ 2 ลกัษณะ คอื วงจรชวีติแบบอสิระ (free-living 

life cycle) และวงจรชีวิตแบบปรสิตซึ่งต้องอาศัย

โฮสต์ (parasitic life cycle) โดยวงจรชีวิตแบบอิสระ

เริม่จากพยาธติวัออ่นระยะที ่1 (rhabditiform larvae; 

L1) ซึง่อาจถกูปลอ่ยออกมาจากพยาธเิพศเมยีทีด่ำ�รง

ชีวิตเป็นอิสระในดินหรือปนออกมากับอุจจาระของ 

ผู้ป่วยที่ติดเชื้อ พัฒนาไปเป็นตัวอ่อนระยะที่ 2 และ 

3 ตามลำ�ดับ ตัวอ่อนระยะที่ 3 (filariform larvae; 

L3) สามารถติดต่อไปยังโฮสต์เฉพาะ (definitive 

host) หรืออาจเจริญเติบโตเป็นตัวเต็มวัยแล้วดำ�รง

ชวีติเปน็อสิระในดนิตอ่ไป สว่นการเขา้สูว่งจรชวีติแบบ

ปรสิตของพยาธิจะเริ่มจากการเข้าสู่ร่างกายของโฮสต์

เฉพาะ เช่น มนุษย์ โดยพยาธิระยะ L3 ซึ่งเป็นระยะ

ติดต่อที่อาศัยอยู่ ในดินชื้นแฉะสามารถเข้าสู่ร่างกาย

ของคนโดยการไชผ่านผิวหนงัโดยตรง หรืออาจปนเป้ือน 

มากบัน้ำ�ดืม่หรอือาหารที่ไมส่ะอาดแลว้ไชเขา้สูร่า่งกาย

ผ่านทางหลอดอาหาร หากพยาธิเข้าสู่ร่างกายผ่านทาง

ผิวหนัง ผู้ที่ติดเชื้อมักมีอาการอักเสบบริเวณผิวหนัง

เนื่องจากการเคล่ือนผ่านของตัวอ่อน ลักษณะคล้าย

การติดเชื้อพยาธิปากขอ จากนั้นพยาธิที่เข้าสู่กระแส

เลือดจะผ่านเส้นเลือดฝอยเข้าสู่หัวใจ และปอด 

ตามลำ�ดับ เมื่อพยาธิเข้าไปถึงปอดจะมีการลอก 

คราบกลายเป็นตัวอ่อนระยะที่ 4 และปนออกมา 

กับเสมหะ พยาธิบางส่วนจะถูกกลืนลงไปในระบบ 

ทางเดนิอาหารและเจรญิเปน็ตวัเตม็วยัเพศเมยีในลำ�ไส้ 

โดยเฉพาะอยา่งยิง่ลำ�ไสเ้ลก็สว่นตน้ พยาธเิพศเมยีมกีาร 

สร้างไข่โดยไม่ผ่านการผสมพันธุ์ (parthenogenesis) 

และไข่ที่ถูกสร้างขึ้นส่วนใหญ่จะฟักเป็นตัวในขณะที่

กำ�ลังจะถูกปล่อยออกจากมดลูกของพยาธิเพศเมีย  

ตัวอ่อนในระยะแรกนี้เรียกว่า rhabditiform larva (L1)  
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Continent/
Country   

Asia
China
Iran

Iran
Iran
Thailand
Thailand
Thailand

1,397
13,915

782
150
100
149
526

Meta-analysis
Agar plate culture, 
Nested PCR
Formalin-ethyl acetate
Formalin-ether
Formalin-ethyl acetate
Formalin-ether
Agar plate culture, 
Formalin-ethyl acetate

14
0.03

2.04
42
28
2.47
23

2012(38)

2009(39)

2011(40)

2010(27)

2010(34)

2014(41)

2018(42)

America
Argentina

Argentina
Brazil
Brazil
Peru

42

225
634
160
256

Direct wet smear, 
Ritchie’s method
Antigen-based serology
Agar plate culture
Baermann’s method
Dot-ELISA

50

29.4
6.6
1.3
0.87

2010(44)

2010(43)

2011(14)

2008(15)

2009(45)

Europe
Belgium

Italy
Italy

2,591

5,351
132

Baermann’s method,
DNA specific probes
Agar plate culture
Indirect fluorescent antibody test 
(IFAT)

0.92

0.07
28

2009(25)

2009(46)

2009(19)

Africa
Angola
Ethiopia
Ethiopia

Ethiopia
Ghana
Rwanda

Tanzania

Tanzania

Tanzania	

230
396
384

378
212
539

368

342

1,078

Formalin-ether, Baermann’s method
Formalin-ether
Direct wet smear, Formalin-ether, 
Water-emergence technique
Formalin-ether
Real-time PCR
Direct wet smear, Modified Koga agar 
plate culture
Koga agar plate culture, Baermann’s
method
Koga agar plate culture, Baermann’s
method
Formalin-ether

12.8
20.7
12

7.4
17.9
17.4

10.2

10.5

1.6

2017(47)

2016(48)

2010(49)

2009(50)

2009(51)

2018(52)

2009(53)

2008(54)

2009(55)

Table 1  Worldwide prevalence reports of Strongyloides stercoralis infection in the recent ten years 

Year of 
report

Prevalence 
(%)

No. of specimen Method
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ตามลักษณะของหลอดอาหารที่พบ ปกติตัวอ่อนระยะนี้ 

จะปนออกมากับอุจจาระของผู้ป่วยและออกสู่ 

สิ่งแวดล้อมก่อนจะพัฒนาไปเป็นตัวอ่อนระยะติดต่อ

หรือตัวเต็มวัยต่อไป(1, 4, 6) วงจรชีวิตของพยาธิ S. 

stercoralis แสดงใน Fig. 1

การติดเชื้ออย่างหนัก และการติดเชื้อแบบแพร ่
กระจายของพยาธิสตรองจิลอยดิส สเตอโคราลิส 
(hyperinfection syndrome and disseminated 
strongyloidiasis) 

การติดเชื้ออย่างหนักเป็นการเกิดพยาธิ

สภาพจากการตดิพยาธิในวงจรชวีติตามปกตขิองพยาธิ

แต่มีอาการรุนแรง ผู้ป่วยจะแสดงอาการในระบบ 

ทีเ่กีย่วขอ้งกบัพฒันาการตามวงจรชวีติของพยาธเิปน็

หลกั ไดแ้ก่ ผวิหนงั ซึง่โดยสว่นมากจะพบการอกัเสบ

ในชั้น submucosa ในขณะที่พยาธิชอนไชผ่าน  

ในรายที่มีการติดเชื้อจำ�นวนมาก อาจพบการอักเสบ

เป็นรอยแดงและมีผื่นในหลายบริเวณ เมื่อพยาธิเข้าสู่

ปอดจะทำ�ใหเ้กดิการฉกีขาดของเสน้เลอืดฝอยในปอด 

(alveolar capillary) ทำ�ใหเ้กดิการอกัเสบและมเีลอืด

ออกในปอด ผู้ป่วยอาจมีอาการไออย่างหนัก และอาจ

พบเสมหะที่มีเลือดปนออกมา ซึ่งเมื่อตรวจจะพบ 

มีเม็ดเลือดขาวชนิดอี โอชิ โนฟิล (eosinophilic  

pneumonitis) จากหลอดลมฝอย (alveolar) เพิ่มขึ้น 

จากนัน้พยาธิจะเจรญิและผา่นเขา้สู่ pulmonary tree 

และหลอดลมตามลำ�ดับ เมื่อตัวอ่อนมาถึงกล่องเสียง 

พยาธิจะลอกคราบทำ�ใหม้ขีนาดใหญ่ขึน้และผนงัลำ�ตวั

หนาขึ้นเพื่อให้ทนต่อกรดในกระเพาะอาหาร จากนั้น

ก็จะเข้าสู่ระบบทางเดินอาหารและพัฒนาเป็นตัว 

เต็มวัยดังกล่าวข้างต้น ในกรณีที่เกิดภาวะการติดเชื้อ

อยา่งหนกั พยาธติวัเมยีในลำ�ไสจ้ะมกีารสรา้งไขจ่ำ�นวน

มาก และตัวอ่อนที่ออกจากไข่บางส่วนจะมีการ 

Fig. 1   Life cycle of Strongyloides stercoralis
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ลอกคราบอย่างรวดเร็วจากตัวอ่อนระยะ L1 เจริญ 

จนไปเป็นตัวอ่อนระยะ L3 ซึ่งจะไชผ่านผนังลำ�ไส้  

เข้าสู่กระแสเลือดอีกครั้ง กระบวนการนี้เรียกว่า 

การติดเชื้อซ้ำ�ภายในร่างกาย (endoautoinfection) 

หรอืในบางกรณอีาจพบการตดิเชือ้ซ้ำ�ภายนอกรา่งกาย 

(exoautoinfection) จากการได้รับตัวอ่อนระยะ L3 

ซึ่งพัฒนาจากตัวอ่อนระยะ L1 ที่ปนออกมากับ

อุจจาระของผู้ป่วยเอง (fecal-oral route) ดังนั้น 

ในผู้ป่วยบางรายอาจมีการติดเชื้อซ้ำ�ไปมาหลายรอบ 

จนทำ�ให้มีพยาธิอยู่ในร่างกายจำ�นวนมาก(7-9, 11) 

พยาธิสภาพที่มักพบในผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ

อย่างหนักไม่แตกต่างจากการติดเชื้อโดยปกติมากนัก 

เพียงแต่อาการจะรุนแรงมากกว่า เช่น มีอาการ 

คลื่นไส้ อาเจียน อ่อนเพลีย น้ำ�หนักลด ไอ มีไข้  

ปวดท้อง และอาจพบอาการปอดติดเชื้ออย่างรุนแรง 

ท้องเสียอย่างหนัก มีเลือดออกในทางเดินอาหาร  

หรือบางรายอาจพบการอุดตันของท่อน้ำ�ดี เนื่องจาก 

มีพยาธิจำ�นวนมากอาศัยอยู่ในส่วนต้นของลำ�ไส้เล็ก 

และบางส่วนจะเข้าไปอุดตันรูเปิดของท่อน้ำ�ดีซึ่งอยู่

บริเวณใกล้เคียงกัน สาเหตุของการเกิดภาวะการ 

ติดเช้ืออย่างหนักยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด แต่มี 

นักวิทยาศาสตร์บางกลุ่มเชื่อว่าเกิดจากการทำ�งานที่ 

ผิดปกติของระบบภูมิคุ้มกันด้านเซลล์ (cell-mediated 

immune system) ทำ�ให้ไม่สามารถป้องกันการติด

เชื้อได้อย่างเต็มที่ ซึ่งบางครั้งอาจเกิดจากการติดเชื้อ

ทีละน้อยๆ เป็นเวลานานจนระบบภูมิ คุ้มกัน 

ไม่สามารถจดจำ�และทำ�ลายพยาธิ ได้ (immune  

tolerance) อย่างไรก็ตามยังไม่สามารถระบุสาเหตุที่

แน่ชัดได้และคำ�อธิบายส่วนใหญ่มักบัญญัติเป็นสิ่งเดียว

กับการติดเชื้อซ้ำ� (autoinfection)(7-9, 11, 56)

การตดิเชือ้แบบแพรก่ระจายจะแตกตา่งจาก

การติดเช้ืออย่างหนักในส่วนของอวัยวะที่เกิดพยาธิ

สภาพ โดยการติดเชื้อแบบแพร่กระจายปรสิตจะก่อ

พยาธิสภาพในอวัยวะนอกวงจรชีวิตตามปกติ สาเหตุ

ที่ทำ�ให้เกิดการติดเชื้อในลักษณะนี้ เกิดจากระบบ

ภูมิคุ้มกันที่ล้มเหลวในการยับยั้งเชื้อปรสิต อาทิ  

ในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับยากดภูมิ ผู้ป่วยที่ผ่านการปลูก

ถ่ายอวัยวะ ผู้ป่วยมะเร็ง ผู้ป่วยที่ได้รับยาในกลุ่ม 

สเตยีรอยดเ์ปน็เวลานาน ผูป้ว่ยทีต่ดิเชือ้ไวรสับางชนดิ 

เช่น human T-lymphotropic virus type-I 

(HTLV-1) ในผูป้ว่ยกลุม่นีม้กัพบการเพิม่จำ�นวนของ

ปรสติอยา่งมหาศาลเชน่เดยีวกบัการตดิเชือ้อยา่งหนกั 

แต่จะมีการรุกรานอวัยวะอื่นๆ มากขึ้น โดยพยาธิ 

ตัวอ่อนระยะ L3 ที่พัฒนาจากในร่างกายของผู้ป่วย 

จะเคลื่อนย้ายออกจากลำ�ไส้เข้าสู่กระแสเลือด และ 

มักจะนำ�แบคทีเรียที่อยู่ ในลำ�ไส้ติดไปกับพยาธิ 

ตัวอ่อนเหล่านั้นด้วย ซึ่งโดยมากเป็นแบคทีเรียกลุ่ม

แกรมลบรูปแท่ง เช่น Escherichia coli และ  

กลุ่มแกรมบวกรปูกลม เชน่ Enterococcus fecalis 

และ Streptococcus bovis นอกจากนั้นอาจเกิด

พยาธิสภาพจากการฝังตัวของพยาธิตัวอ่อนในอวัยวะ

ต่างๆ เช่น ลำ�ไส้เล็กส่วนต้น ทำ�ให้มีการบวม และ

ลำ�ไส้อุดตัน (duodenal bulb and mucosal  

swelling) การอักเสบของหลอดลม (bronchitis) 

เยื่อหุ้มสมองอักเสบ (meningitis) ไตวาย (renal 

failure) เกิดภาวะ disseminated intravascular 

coagulat ion (DIC) ระบบหายใจล้มเหลว  

(respiratory failure) และมเีลอืดออกในเยือ่หุม้ปอด 

(alveolar hemorrhage) ผู้ป่วยมักเสียชีวิตจาก 

การติดเชื้อในกระแสเลือด (sepsis) และระบบต่าง ๆ  

ในร่างกายล้มเหลว(7-9, 56-59) 

ปัจจัยสำ�คัญที่ทำ�ให้เกิดการติดเชื้ออย่าง

รุนแรงทั้งสองลักษณะ คือการทำ�งานที่ผิดปกติของ

ระบบภูมิคุ้มกัน ดังนั้นหากผู้ป่วยจะต้องได้รับการ

รักษาโดยใช้ยาที่มีฤทธิ์กดภูมิคุ้มกันหรือยาในกลุ่ม 

สเตียรอยด์ ควรตรวจหาการติดเชื้อพยาธิ S. sterco-

ralis ก่อน เพื่อป้องกันการเกิดพยาธิสภาพที่รุนแรง

ตามมา อย่างไรก็ตามพบว่ายาในกลุ่ม cyclosporine 
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สามารถลดการเกิดภาวะการติดเชื้ออย่างหนักได้โดย

ยังไม่ทราบกลไกที่แน่ชัด(56-59) นอกจากสาเหตุที่

เก่ียวขอ้งกับการใชย้าแลว้ อกีหนึง่ปจัจยัทีส่มัพนัธก์บั

การเกิดการตดิเชือ้แบบแพรก่ระจาย และสง่ผลใหก้าร

รกัษาลม้เหลวคอืการตดิเชือ้ human T-lymphocyte 

type-I (HTLV-1) เนื่องจากผู้ป่วยที่ติดเชื้อ  

HTLV-1 จะกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันผ่านทาง helper 

T-cell type-1 (T
H
1) ซึ่งตรงข้ามกับการตอบสนอง

ตามปกติต่อการติดเชื้อพยาธิ S. stercoralis ที่จะ

กระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันผ่านทาง helper T-cell  

type-2 (T
H
2) เป็นหลัก ทำ�ให้มีการสร้าง IFN-γ  

มากขึ้น ขณะเดียวกันจะส่งผลยับยั้งการสร้าง IL-4, 

IL-5, IL-13 และ IgE ซึ่งเป็นไซโตไคน์หลักในการ

ตอบสนองต่อการติดเชื้อ S. stercoralis โดยพบว่า

กลไกหลักที่ส่งผลต่อการตอบสนองในลักษณะ 

ดังกล่าวคือ การกระตุ้น regulatory T-lymphocyte 

(T
reg

) ซึ่งจะส่งผลยับยั้ง เม็ดเลือดขาวชนิดอีโอชิโนฟิล 

และลดการสร้าง IL-5(57, 60-61) ตรงข้ามกับผู้ป่วยที่ 

ติดเชื้อ human immunodeficiency virus (HIV) 

ซึ่งมีความผิดปกติของ CD4+ T-lymphocyte  

ที่พบว่าการติดเชื้อมักจะไม่รุนแรงเท่ากับ HTLV-1 

เนื่องจาก HIV จะทำ�ลาย T
H
1 มากกว่า T

H
2 จึงส่ง

ผลให้การทำ�งานของระบบภูมิคุ้มกันด้านเซลล์ที่ตอบ

สนองต่อการติดเชื้อพยาธิยังสามารถทำ�งานได้ 

นอกจากนั้นยังพบว่าผู้ป่วยในกลุ่มนี้มักมีการกระตุ้น

เม็ดเลือดขาวชนิดอีโอชิโนฟิล และสร้าง IgE เพิ่มขึ้น 

จึงทำ�ให้การเกิดการติดเชื้อซ้ำ�ภายในตัวเองลดลง

ดว้ย(59) ดงันัน้จงึอาจพบเพยีงอาการในระบบทางเดนิ

อาหารเป็นหลัก(57, 59) การตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน 

และการเกิดพยาธิสภาพจากการตอบสนองที่ผิดปกติ

แสดงใน Fig. 2

Fig. 2 	Immune responses against S. stercoralis infection and immunological mechanisms of  
hyperinfection syndrome and disseminated strongyloidiasis associated with steroid and Human 
T-lymphocyte virus type-1; HTLV-1 co-infection (T

H
1; T helper-1, T

H
2; T helper-2, T

reg
;  

regulatory T-cell, IL; interleukin, IFN; interferon) 
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การตรวจวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ
การตรวจวินจิฉยัทางหอ้งปฏบิตักิารทีถ่อืเปน็

วธีิมาตรฐานยังคงใชก้ารตรวจอจุจาระเปน็หลกั แตจ่าก

การศกึษาพบวา่ การตรวจอจุจาระดว้ยการดสูดมคีวาม

ไวเพียงร้อยละ 40-46(14, 62-64) ซึ่งอาจไม่มากพอ

สำ�หรบัการตรวจในผูป้ว่ยทีม่กีารตดิเชือ้ต่ำ� ๆ  และอาจ

ทำ�ให้ผู้ป่วยไม่ได้รับการรักษาจนกว่าโรคจะพัฒนา

รุนแรงขึ้น ปัจจุบันจึงแนะนำ�ให้ตรวจเสมหะร่วมกับ

การตรวจอุจจาระ เพื่อช่วยเพิ่มโอกาสตรวจพบพยาธิ

ได้มากขึ้น อย่างไรก็ตามยังอาจเป็นการยากที่จะพบ

พยาธิในเสมหะ หากผู้ป่วยยังไม่มีอาการแสดงของ

ระบบทางเดินหายใจ นอกจากนี้ ยังสามารถตรวจ

อุจจาระด้วยวิธี Baermann’s method ซึ่งอาศัย 

การเคลื่อนที่ของพยาธิจากก้อนอุจจาระลงสู่น้ำ� แล้ว

นำ�มาตรวจหาภายใต้กล้องจุลทรรศน์ ซึ่งแม้จะให้ 

ผลด ีนยิมทำ�ในหอ้งปฏบิตักิารวจิยั แตก่็ไมเ่ปน็ทีน่ยิม

ในห้องปฏิบัติการทางการแพทย์มากนักเนื่องจากต้อง

ใช้เครื่องมือและระยะเวลาในการตรวจนานกว่าการ

ตรวจด้วยวิธีมาตรฐาน(62, 64) อีกวิธีหนึ่งที่ให้ผลดี

สำ�หรับการตรวจหาพยาธิในอุจจาระคือการเพาะเล้ียง

ในอาหารเลี้ยงเชื้อแบบแข็ง (agar plate culture) ซึ่ง

มีความไวสูง(37, 65) แต่มีข้อเสียคือใช้เวลานานและ

ต้องการวัสดุอุปกรณ์เพิ่มเติม ทำ�ให้ไม่สะดวกสำ�หรับ

การใช้ในหอ้งปฏบิตักิารทางการแพทยจ์งึไมเ่ปน็ทีน่ยิม

มากนัก ส่วนการตรวจทางภูมิคุ้มกันวิทยาซึ่งมีการ

พัฒนาข้ึนหลายเทคนิค เช่น enzyme-linked  

immunosorbent assay (ELISA), indirect  

agglutination (IDA), immunofluorescence  

assay (IFA) และ Western blot analysis ซึ่งจาก

การศกึษาเปรยีบเทยีบพบวา่ใหผ้ลการตรวจทีด่กีวา่การ

ตรวจอุจจาระ อย่างไรก็ตามแม้จะมีความไวมากกว่า

แต่ยังพบว่าอาจเกิด cross-reaction กับพยาธิชนิด

อ่ืนได้มาก(36) อีกทั้งไม่สามารถแยกการติดเชื้อใน

ปัจ จุบันและในอดีตได้  รวมถึ งราคาที่ สู งกว่ า  

จึงทำ�ให้ไมเ่ปน็ทีน่ยิมมากนกั เทคนคิทีถื่อวา่มคีวามไว

และความจำ�เพาะสงูกวา่การตรวจดว้ยวธิมีาตรฐานและ

วิธีทางภูมิคุ้มกันวิทยา คือ การตรวจด้วยเทคนิคทาง

อณชูวีวทิยา เชน่ polymerase chain reaction (PCR) 

ทั้ง conventional PCR, real-time PCR และ 

nested-PCR อย่างไรก็ตามจากการศึกษาพบวา่ผลการ

ตรวจยงัอาจขึน้กบัวธิสีกดัสารพนัธกุรรมและเทคนคิที่

เลือกใช้(39, 62-65) 

การรักษา
การรักษาผู้ป่วยติดเชื้อพยาธิ S. stercoralis 

แตกต่างกันไม่มากนักระหว่างผู้ติดเชื้อโดยทั่วไปกับ 

ผูป้ว่ยทีม่กีารตดิเชือ้อยา่งหนกัและแพรก่ระจาย ผูป้ว่ย

ทีต่ดิเชือ้พยาธชินดินี้โดยทัว่ไปสามารถรกัษาไดด้ว้ยยา 

ivermectin และ albendazole แต่ในรายที่มีการติด

เชื้ออย่างหนักและแพร่กระจายจะให้การรักษาด้วย 

ivermectin เปน็หลกัโดยยา ivermectin จะออกฤทธิ์

ต่อ glutamate-gated chloride channel (GluCls) 

บนเย่ือหุ้มเซลล์ประสาทและกล้ามเนื้อของสัตว์ไม่มี

กระดูกสันหลังรวมถึงพยาธิ ทำ�ให้เกิดการคั่งของ 

คลอไรด์ไอออนในเซลล์และเกิด hyper-polarization 

ของเซลล์เหล่านั้น ส่งผลให้เป็นอัมพาตและตาย 

ในที่สุด(66-68) โดยในผู้ป่วยที่ไม่มีอาการรุนแรงจะให้

ยา 200 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมต่อวัน เป็นเวลา 2 วัน 

ส่วนผู้ป่วยที่มีการติดเชื้ออย่างหนักและแพร่กระจาย 

จะให้ยา 200 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมต่อวันจนกว่าผล

ตรวจอุจจาระจะให้ผลลบ (ประมาณ 2 สัปดาห์) แต่

ทั้งนี้ต้องคำ�นึงถึงอาการอื่นๆ ของผู้ป่วยร่วมด้วย 

เนื่องจากยาอาจมีผลข้างเคียง เช่น คลื่นไส้ อาเจียน 

มีผื่น มือเท้าบวม นอกจากนี้ยังพบอีกว่า แม้การ 

ให้ยาในปริมาณที่กำ�หนดจะไม่ส่งผลต่อการทำ�งาน 

ของสมองในสัตว์เล้ียงลูกด้วยน้ำ�นม เนื่องจากยา 

ivermectin ไม่สามารถผ่าน blood-brain barrier 

(BBB) ได ้แตก่ารไดร้บัยาในปรมิาณมากเกนิไปกอ็าจ
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ส่งผลให้ยาผ่าน BBB และรบกวนการทำ�งานของสมอง 

จนทำ�ให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้เช่นกัน(69-72) นอกจากนั้น 

ยาในกลุ่ม azole นอกเหนือจาก albendazole เช่น 

triclabendazol หรือ benzimidazole ก็สามารถใช้

ในการรักษาผู้ป่วยได้เช่นกัน แต่ให้ผลไม่ดีมากนักใน

ผู้ป่วยที่มีอาการหนักเนื่องจากยาบางชนิดไม่สามารถ

กำ�จัดพยาธิที่อยู่ ในอวัยวะอื่นๆ ได้ ดังนั้นปัจจุบัน 

การวิ จัยส่วนใหญ่จึงมุ่งเน้นไปสู่การพัฒนาสูตร  

(formulation) ของยา ivermectin เพื่อให้มีความ

ปลอดภัยมากยิ่งขึ้น(67, 71-72)

บทสรุป
การตดิเชือ้พยาธ ิS. stercoralis ในลกัษณะ

ที่รุนแรงสามารถเกิดขึ้นได้ทั้งในผู้ที่มีภูมิคุ้มกันปกติ

และผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่องลักษณะต่างๆ โดย

การติดเชื้ออาจแบ่งเป็น 2 แบบ ได้แก่ การติดเชื้อ

อย่างหนักและการติดเชื้อแบบแพร่กระจาย ซึ่งความ

รนุแรงของพยาธสิภาพจะขึน้กบัจำ�นวนของปรสติทีอ่ยู่

ในร่างกายของผู้ป่วย ระบบภูมิต้านทานของตัวผู้ป่วย 

และอวยัวะทีป่รสติเขา้ไปอาศยัอยูแ่ละทำ�ใหเ้กดิพยาธิ

สภาพ หากเป็นอวัยวะที่สำ�คัญก็อาจทำ�ให้ผู้ป่วยมี

อาการที่รุนแรง หรือหากเกิดร่วมกับการติดเชื้อใน

กระแสเลือดก็อาจรุนแรงถึงขั้นเสียชีวิตได้ ข้อจำ�กัด

ของการตรวจวินิจฉัยในปัจจุบันยังเป็นสาเหตุสำ�คัญ

อกีประการหนึง่ทีท่ำ�ใหย้งัไมส่ามารถยบัยัง้การเกดิการ

ติดเชื้อที่รุนแรงได้ อีกทั้งการรักษาที่ยังให้ผลไม่

แนน่อนก็เปน็อกีปจัจยัหนึง่ทีท่ำ�ใหผู้ป้ว่ยยงัคงมคีวาม

เสี่ยงที่จะเสียชีวิต การป้องกันตนเองไม่ให้ติดเชื้อจึง

เป็นวิธีการที่ดีที่สุดเพื่อหลีกเลี่ยงการเกิดพยาธิสภาพ

ดังกล่าว
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