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บทปริทัศน์

การปรากฏขึ้นอีกครั้งของโรคไอกรน: ปัญหาและแนวทางการควบคุม

บทคัดย่อ

	 โรคไอกรนเป็นโรคติดเช้ือในระบบทางเดินหายใจ	มีสาเหตุจากเช้ือแบคทีเรีย	Bordetella pertussis	ติดต่อได้ง่ายจาก

การไอจามรดกัน	ผู้สัมผัสโรคที่ไม่มีภูมิคุ้มกันจะติดเช้ือและเกิดโรคเกือบทุกราย	ในผู้ใหญ่ส่วนใหญ่ติดเช้ือแต่ไม่มีอาการจึงไม่ได้

รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคไอกรน	ในเด็กเล็กอาการจะรุนแรงมากและมีอัตราการตายสูง	สถานการณ์ทั่วโลกรวมทั้งประเทศไทย	

พบการระบาดมากย่ิงข้ึนตั้งแต่ปี	พ.ศ.	๒๕๕๒	ปัจจุบันพบการอุบัติซ�้าของโรคไอกรนในหลายประเทศแม้ว่าจะมีความครอบคลุม

ในการให้วัคซีน	และมีลักษณะอาการของโรคที่ปรากฏหลากหลายมากข้ึน	จากอัตราการติดเช้ือที่ไม่มีรูปแบบที่ชัดเจนในกลุ่มคน

ที่ได้รับวัคซีน	ภูมิคุ้มกันต่อเช้ือที่ลดลงตามเวลา	และภาวการณ์ตื่นตัวที่ลดลงในกลุ่มผู้ใหญ่ที่พบการติดเช้ือแต่ไม่มีอาการ	ท�าให้

ยากต่อการวินิจฉัยและยากต่อการควบคุมการระบาดที่มีแนวโน้มเพิ่มยิ่งขึ้น	บทความนี้จะกล่าวถึงความรู้ทั่วไป	อาการทางคลินิก	 

การวินิจฉัยในห้องปฏิบัติการ	การรักษาโรค	และแนวทางควบคุมการอุบัติซ�้าของโรค

ค�ำส�ำคัญ:	ไอกรน,	โรคอุบัติซ�้า,	วัคซีน,	ไอร้อยวัน
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บทน�ำ
	 โรคไอกรน	(Whooping	cough	หรือ	Pertussis)	เป็น

โรคติดเช้ือของระบบทางเดินหายใจที่ท�าให้ผู ้ป่วยมีอาการ

ไออย่างรุนแรงติดต่อกันเป็นเวลานาน	หรือรู้จักกันในนาม 

โรคไอร้อยวัน	สาเหตุจากการติดเช้ือแบคทีเรีย	Borde-

tella pertussis จากการหายใจเอาละอองฝอยที่มีเช้ือปน

เปื้อนเข้าไป	ผู้สัมผัสโรคที่ไม่มีภูมิคุ้มกันจะติดเช้ือและเกิด 

โรคเกือบทุกราย	โดยทั่วไปแล้ว	โรคนี้เป็นได้ทุกอายุถ้าไม่มี

ภูมิคุ้มกัน	ในอดีตโรคนี้เป็นหนึ่งในสาเหตุหลักของการตาย

ในเด็กเล็ก	ซึ่งส่วนใหญ่ติดเช้ือมาจากผู้ใหญ่ในครอบครัว 

ที่มีการติดเช้ือแต่ไม่มีอาการ๑ อัตราการระบาดของโรคลดลง 

เป็นอย่างมาก	เมื่อมีการพัฒนาวัคซีนจากเช้ือชนิดเต็มเซลล์	 

(whole-cell	vaccine,	wP)	ตั้งแต่ปี	พ.ศ.	๒๔๘๓	เป็นต้นมา๒  

ต ่อมาได ้มีการพัฒนาวัคซีนไอกรนเป ็นชนิดไม ่มี เซลล	์ 

(acellular	vaccine)	โดยผลิตจากส่วนประกอบของเซลล์ที่

มีคุณสมบัติเป็นแอนติเจนและสามารถกระตุ ้นภูมิคุ ้มกัน

ได้	ได้แก่	เพอร์ทัสซิสทอกซิน	ฟิลาเมนทัสฮีมแอกกลูทินิน	 

และเพอร์แทกทิน	เพ่ือน�ามาใช้เป็นวัคซีนทางเลือกแทน

การใช้วัคซีนชนิดเต็มเซลล์	โดยหวังผลการเกิดปฏิกิริยา

ข้างเคียงลดลง	แต่ยังคงมีประสิทธิภาพดี๑,	๒	อย่างไรก็ตาม	 

มีการรายงานถึงความผันแปรของล�าดับนิวคลีโอไทด์ที่พบ

ในส่วนประกอบต่างๆ	ของเซลล์จากเช้ือ	B. pertussis	เช่น	 

เพอร์แทกทิน	ที่น�ามาใช้เป็นส่วนหนึ่งในการผลิตวัคซีน๓	อาจ

ส่งผลต่อความครอบคลุมในการสร้างภูมิคุ้มกันป้องกันโรคได้	

	 เมื่อเร็วๆ	นี้	ในปี	พ.ศ.	๒๕๕๑	องค์การอนามัยโลก

ประมาณการว่า	มผีูป่้วยโรคไอกรนทัว่โลกประมาณ	๑๖	ล้านราย	 

ในจ�านวนนี้มีผู้เสียชีวิตจากการติดเช้ือ	๑๙๕,๐๐๐	ราย	แม้ 

โรคดังกล่าวสามารถป้องกันได้ด้วยวัคซีน	แต่พบอุบัติการณ์

ของโรคสูงข้ึนในหลายประเทศ	อาทิ	สหรัฐอเมริกา	อังกฤษ	

ออสเตรเลีย	ซึ่งเป็นประเทศที่มีความครอบคลุมของวัคซีน

สูงและมีการส่งเสริมสุขภาพที่ดี๔	ส�าหรับประเทศไทย	พบ

รายงานผู้ป่วย	๑๐	ราย	ในปี	พ.ศ.	๒๕๕๔	และเพ่ิมข้ึนเป็น	 

๑๔	รายในปี	พ.ศ.	๒๕๕๖	การแพร่ระบาดของโรคที่พบมาก

ข้ึนในกลุ่มเด็กที่มีช่วงอายุมากข้ึนและในผู้ใหญ่	อาการของ

โรคที่ไม่ชัดเจนที่ยากต่อการวินิจฉัย	ความเข้าใจผิดเกี่ยว

กับการได้รับวัคซีน	ซึ่งคิดว่าวัคซีนสามารถป้องกันการเกิด 

โรคได้ตลอดชีวิต	ปัจจัยเหล่านี้ส่งผลให้เกิดการกลับมาของ

โรคไอกรนอีกครั้ง๕

	 อย่างไรก็ตาม	แนวทางการพัฒนาการควบคุม 

การระบาดของโรคยังคงเกิดข้ึนอย่างต่อเนื่อง	ไม่ว่าจะเป็น 

การพัฒนาการตรวจวินิจฉัยด้วยเทคนิคทางปฏิกิริยาลูกโซ่

โพลิเมอร์เรส	(PCR)	ที่มีการใช้ไพร์เมอร์	หลายคู่	หลายชนิด	 

เพ่ือเพ่ิมความไวและความจ�าเพาะในการตรวจให้สูงข้ึน	 

การพัฒนาส่วนประกอบของเซลล์ชนิดอื่นในการผลิตวัคซีน	

หรือเพ่ิมระดับการให้วัคซีนตามช่วงอายุที่มากข้ึนเพ่ือเพ่ิม 

ความคงอยู่ของภมูคุ้ิมกนัในร่างกาย	การเพ่ิมความครอบคลมุ

ในการให้วัคซีนเพ่ือควบคุมการแพร่กระจายของเช้ือ	อันเป็น 

การเตรยีมพร้อมรบัมอืกบัสถานการณ์การระบาดทีอ่าจเกดิข้ึน

ในอนาคตอันใกล้นี้

เชื้อและปัจจัยที่ก่อให้เกิดความรุนแรง
	 เช้ือแบคทีเรีย	Bordetalla pertussis	จัดอยู่ในจีนัส	

Bordetalla	วงศ์	Alcaligenaceae	เป็นแบคทีเรียแกรมลบรูป

แท่งส้ันคล้ายรปูกลม	(coccobacilli)	ทีไ่ม่เคลือ่นที	่(non-motile)	 

มีขนาดเล็กประมาณ	๐.๕	-	๑	ไมครอน	ต้องการออกซิเจนใน 

การเจรญิเตบิโต	(aerobe)	มกัอยู่แบบเดีย่วหรอืเป็นคู่	มแีคปซลูหุม้	 

(capsule)	จดัเป็นเช้ือเจรญิยาก	(fastidious	bacteria)	ต้องเลีย้งเช้ือ

ในอาหารพิเศษทีม่เีลอืด	กรดไขมนัไม่อิม่ตวั	หรอืกรดนโิคทนิกิ	 

(nicotinic	acid)	เป็นองค์ประกอบ๖	เชื้อ	B. pertussis	มีปัจจัย

ที่ก่อให้เกิดความรุนแรงของโรค	ดังนี้

 เพอร์ทสัซสิทอกซนิ (Pertussis toxin: PTx)	เป็นปัจจยั

ที่ก่อให้เกิดความรุนแรงของโรคที่ส�าคัญที่สุด	มีผลกระตุ้น 

การท�างานของอะดีนิเลตไซเคลสทอกซิน	ท�าให ้ยับย้ัง 

การท�างานของเซลล์เม็ดเลือดขาว	อีกทั้งยังกระตุ้นการหลั่ง 

สารฮีสตามีน	(histamine)	เพ่ิมการซึมผ่านเย่ือบางๆ	ของ 

หลอดเลือดฝอย	(permeability)	ท�าให้เกิดอาการช็อก๗ 

 อะดนีเิลตไซเคลสทอกซนิ (Adenylate cyclase toxin: 

CyaA)	เมือ่เซลล์เมด็เลอืดขาวมกีารดดูซมึสารนีเ้ข้าไป	จะท�าให้

มีการสร้าง	cAMP	มากข้ึน	ส่งผลให้เซลล์เม็ดเลือดขาวเกิด 

การตายแบบ	apoptosis	มผีลลดบทบาทการฆ่าท�าลายเช้ือของ

เซลล์เม็ดเลือดขาว	ส่งผลให้เกิดการติดเชื้อชนิดนี้ได้๘

 ฟิลำเมนทัสฮีมแอกกลูทินิน (Filamentous hemag-

glutinin: FHA)	และ เพอร์แทกทิน (pertactin)	เป็นโปรตีนที่

แบคทีเรียใช้ในการเกาะติดกับซีเลีย	(cilia)	ของเซลล์เย่ือบุผิว

ในระบบทางเดินหายใจส่งผลท�าให้เกิดการอักเสบของเย่ือบ ุ

ทางเดินหายใจ	ซึ่งปัจจุบันได้ถูกน�ามาเป็นส่วนประกอบของ

วัคซีนชนิดไม่มีเซลล์ส�าหรับป้องกันโรคไอกรน๙

 เทรเคลียลไซโททอกซิน (Tracheal cytotoxin: TCT) 

เป็นโปรตนีทีเ่ป็นพิษกบัซเิลยีของเย่ือบผุวิทางเดนิหายใจ	มผีล 

ยับย้ังการเคลือ่นทีข่องซเิลยีและท�าลายเย่ือบผุวิจากการสร้าง 

ไนตริกออกไซด์ออกมาท�าลายตัวเซลล์เอง	อีกทั้งยับย้ัง 

การสังเคราะห์ดเีอน็เอ	และยับย้ังการก�าจดัเซลล์ทีต่ายแล้ว	ท�าให้

เกดิการสะสมของเย่ือเมอืก	เช้ือแบคทเีรยีและเซลล์เมด็เลอืดขาว 

ที่ตายแล้วบริเวณปอด	ท�าให้มีอาการไอรุนแรงมากขึ้น๑๐	
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 เดอร์โมเนครอทิกทอกซิน (Dermonecrotic toxin) มี

ฤทธิ์กระตุ้นการหดตัวของหลอดเลือด	ท�าให้เกิดการตายของ

เนื้อเยื่อจากการขาดเลือดบริเวณดังกล่าว๑๑

พยาธิสภาพ และลักษณะอาการทางคลินิก
	 เช้ือแบคทเีรยี	B. pertussis	มผีลท�าให้เกดิโรคไอกรน 

เฉพาะกับคนเท่านั้น	ไม่มีพาหะน�าโรค	โดยตัวเช้ือจะเกาะ

กับเย่ือบุผิวของหลอดลม	และข้ัวปอดที่มีซิเลีย	จากนั้นจะท�า 

การเพิ่มจ�านวนอย่างรวดเร็ว	และผลิตสารพิษหลายชนิดออก

มา	เช่น	เพอร์ทัสซิสทอกซิน	เทรเคลียลไซโททอกซิน	และ 

อะดีนิเลตไซเคลสทอกซิน	ส่งผลท�าให้เกิดการอักเสบของ 

เย่ือบุทางเดินหายใจและอาการอื่นๆ	ตามมา	โดยประมาณ

ร้อยละ	๑๐	ของทารก	เช้ืออาจเข้าสู่ปอดตามทางเดินหายใจ

และท�าให้เกิดปอดบวมซึ่งเป็นสาเหตุหลักที่ท�าให้เสียชีวิตใน

เด็ก	โดยที่ตัวเช้ือไม่แพร่กระจายเข้าสู่กระแสเลือดจึงไม่ก่อ

อาการกบัอวยัวะอ่ืน	นอกจากในระบบทางเดนิหายใจส่วนบน๑๑

	 มนุษย์สามารถได้รับเช้ือ B. pertussis	ผ่านทาง 

ระบบทางเดินหายใจ	ส่งผลก่อให้เกิดโรคเย่ือหุ ้มสมอง

อักเสบ	(encephalopathy)	หรือหลอดลมใหญ่และปอดอักเสบ	 

(bronchopneumonia)	ได้ในบางกรณี	รวมไปถึงมีน�้ามูกไหล	

(rhinorrhea)	มีอาการไอที่รุนแรง	(paroxysmal	cough)	และ

มีจ�านวนของเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต์เพ่ิมมากข้ึนภายในเลือด	

(lymphocytosis)	ซึ่งเช้ือจะมีการเพ่ิมจ�านวนที่มากข้ึนและ

สามารถแพร่กระจายได้จากการไอจามรดกันโดยตรง๑๒ 

	 ระยะฟักตัวของโรคไอกรน	จะเกิดข้ึนตั้งแต่เริ่ม 

ตดิเช้ือจนกระทัง่แสดงอาการ	คือ	๗	-	๑๐	วนั	ลกัษณะอาการ

ทางคลินิก	แบ่งออกเป็น	๓	ระยะ	ดังนี้๑๒	-	๑๔ 

 ๑. ระยะที่มีอำกำรหวัด หรือระยะเย่ือเมือกทำง

เดินหำยใจอักเสบ	(Catarrhal	stage)	ระยะนี้จะมีอาการใน 

โพรงจมูกที่ไม่รุนแรง	คล้ายกับโรคหวัดธรรมดาทั่วไป	คือ	 

มไีข้ต�า่ๆ	ไอ	จาม	น�า้มกูไหล	อ่อนเพลยี	และมกีารอกัเสบของ

ทางเดนิหายใจร่วมด้วย	โดยตวัเช้ือพบมากในล�าคอทีส่ามารถ

แพร่กระจายได้ง่ายจากการไอจามรดกันโดยตรง	ระยะนี้มี

อาการนานถึง	๑	-	๒	สัปดาห์โดยที่ผู้ป่วยไม่มีอาการรุนแรง๑๒

 ๒. ระยะไอรนุแรง	หรอืระยะอำกำรก�ำเรบิ	(Paroxysmal	

stage)	เป็นระยะทีม่อีาการไอทีร่นุแรงมากข้ึน	เกดิข้ึนประมาณ

สปัดาห์ที	่๒	-	๖	ของการด�าเนนิโรค	อาการไอจะเกดิข้ึนตดิต่อ

กันประมาณ	๕	-	๑๐	ครั้ง	แล้วหยุดไป	และจะเริ่มไอใหม่	

เป็นเช่นนี้ซ�้าๆ	ทั้งนี้ในช่วงเวลาที่ไอติดต่อกันนั้นเมื่ออาการไอ 

สิน้สดุแล้วจะมกีารหายใจเข้าอย่างรวดเรว็หนึง่ครัง้ซึง่ลมหายใจ

นี้จะไปกระทบกับฝากล่องเสียงที่ปิดอยู่ท�าให้เกิดเสียงดัง	

“วู๊ป” หรือ	“วู้”	ที่ถือว่าเป็นลักษณะจ�าเพาะของโรค	เป็นที่มา

ของช่ือโรค	“Whooping	cough	หรือไอกรน”	นั่นเอง	เช้ือ

สามารถฝังตัวอยู่ที่หลอดลมและสร้างทอกซินที่เป็นอันตราย

ต่อเซลล์	ท�าให้เกิดการระคายเคือง	ส่งผลให้เย่ือบุหลอดลม

ขับเมือกออกมามากจึงท�าให้เกิดการไออย่างมาก	มีการไอ

ที่รุนแรงจนถึงข้ันอาเจียน	รวมไปถึงมีเสมหะปนออกมาหลัง

จากที่ไอติดต่อกันจนผู้ป่วยไม่สามารถหายใจได้	อาการไอ

มักรุนแรงและชัดเจนในผู้ใหญ่มากกว่าเด็กเล็ก	ในระยะนี้จะ

มีจ�านวนเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต์ที่เพ่ิมข้ึนสูงในเลือด	ในช่วง

ที่ไอติดกันนานๆ	นั้นบางคนอาจมีหลอดเลือดด�าที่คอโป่ง

พองจนมองเห็นได้ชัด	และมีอาการเหนื่อยหอบ	หายใจไม่ทัน	

ท�าให้เกิดอาการการชัก	หรืออาจเกิดภาวะแทรกซ้อนจาก

การไอรุนแรง	อาจมีอาการเขียวเนื่องจากการขาดเลือดและ

ออกซิเจน๑๓ 

 ๓. ระยะฟื้นตัว	หรือระยะพักฟื้น	(Convalescent	

phase)	อาการไอและอาเจียนค่อยๆ	ลดลง	และหายไปใน		 

๒	-	๓	สัปดาห์	ส�าหรับผู้ที่เคยได้รับวัคซีนและมีภูมิคุ้มกัน

อยู่บ้างแล้ว	จะมีอาการไม่รุนแรงและอาการในระยะต่างๆ	 

จะสั้นกว่าผู้ที่ไม่มีภูมิคุ้มกันเลย๑๔

การตรวจวินิจฉัยโรคไอกรนทางห้องปฏิบัติการ
	 แพทย์สามารถวินิจฉัยโรคไอกรนได้จากประวัติ 

การสัมผัสโรค	และลักษณะการไอที่บ่งบอกได้ชัดว่าเป็น 

โรคไอกรน	คือ	มอีาการไอทีต่ดิต่อกนันานมากกว่า	๒	สปัดาห์

ข้ึนไป	ร่วมกับอาการไอทีเ่กิดข้ึนตดิกันเป็นชุดๆ	ในช่วงสุดท้าย

ของการไอมีเสียงดัง	“วู๊ป”	หรืออาการไอเกิดข้ึนในช่วงที่ม ี

การระบาดของโรค	นอกจากประวัติและลักษณะอาการของ

ผู้ป่วยอาจจ�าเป็นต้องอาศัยการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ือ

ยืนยันการวินิจฉัย๑๕	-	๑๗	ดังนี้

 กำรเพำะเลี้ยงเชือ้	(Cultivation)	ถือเป็นวิธีมาตรฐาน

ในการวินิจฉัย	เนื่องจากเชื้อ	B. pertussis	เป็นกลุ่มเชื้อเจริญ

ยาก	(fastidious	bacteria)	ตายง่ายเมื่ออยู่นอกร่างกายและ

ไม่ทนต่อความแห้ง	ส่ิงส่งตรวจที่เก็บได้จึงควรเก็บในอาหาร

ขนส่ง	(transport	medium)	หรอืเพาะเช้ือลงบนอาหารทนัทก่ีอน

ส่งมายังห้องปฏบิตักิาร	โดยเกบ็ตวัอย่างจากการป้าย	(swab)	

หรอืดดูสารคัดหลัง่	(aspiration)	บรเิวณโพรงจมกู	(nasopharynx)	 

มาเพาะลงบนอาหารเลี้ยงเช้ือที่มีผงถ่านและมีเลือดใน 

ความเข้มข้นสูงเป็นส่วนประกอบ	เช่น	Bordet-Gengou	potato	

infusion	agar	บ่มที่อุณหภูมิ	๓๕	องศาเซลเซียส	นาน	๗	วัน	

ในบรรยากาศปรกตแิละมคีวามช้ืน๑๖	โคโลนขีองเช้ือแบคทเีรยี	 

B. pertussis	ที่เจริญเติบโตจะมีลักษณะกลม	นูน	ขอบเรียบ	
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มีสีเทามันวาว	คล้ายไข่มุก	หรือหยดปรอท	ซึ่งวิธีนี้สามารถ

ตรวจได้จนถึงประมาณ	๓	สัปดาห์นับตั้งแต่มีอาการ	หลังจาก

นั้นโอกาสที่จะเพาะพบเชื้อจะน้อยลง๑๕,	๑๖

	 จากนั้นน�าเช้ือมาทดสอบโดยการย้อมแกรม	จะพบ

ลักษณะแบคทีเรียติดสีแกรมลบ	รูปร่างค็อกโคบาซิลไล	หรือ

ใช้วิธี	Direct	immunofluorescent	antibody	test	(DFA)	โดย

การน�าสไลด์ทีเ่สมยีร์ส่ิงส่งตรวจแล้ว	มาย้อมด้วยพอลโิคลนอล

แอนติบอดีต่อเช้ือแบคทีเรีย	B. pertussis	ที่ติดฉลากด้วย 

สารเรอืงแสง	แล้วน�ามาส่องดดู้วยกล้องฟลูออเรสเซนซ์	จะให้

ผลบวกเมื่อพบการเรืองแสง๑๖	และท�าการทดสอบยืนยันด้วย

การทดสอบทางชีวเคมี๑๗	เช้ือแบคทเีรยี B. pertussis	จะเจรญิ

บนอาหารเล้ียงเช้ือ	blood	agar	และ	MacConkey	agar	โดยให้

ผลบวกต่อการทดสอบคาทาเลส	และออกซิเดส	ให้ผลลบต่อ

การทดสอบยูริเอส	ไนเทรตรีดักชัน	และไม่เคลื่อนที่

 กำรทดสอบระดับโมเลกุล ตรวจหาสารพันธุกรรม	

(DNA)	ของเช้ือแบคทีเรีย	B. pertussis	โดยอาศัยเทคนิค	

Polymerase	chain	reaction	(PCR)	เพ่ือช่วยในการตรวจหา

เช้ือและจ�าแนกสปีชีส์ของเช้ือ	รวมถึงตรวจหายีนที่ควบคุม

การสร้างปัจจัยก่อโรคและสืบสวนทางระบาดวิทยา	ซึ่งวิธีนี้ 

ให้ผลที่รวดเร็วและแม่นย�ากว่าการเพาะเลี้ยงเช้ือ	ดังนั้น 

ในหลายๆ	ห้องปฏิบัติการจึงมักเลือกใช้วิธีนี้ในการตรวจ

วินิจฉัย	แต่อย่างไรก็ตามสิ่งส่งตรวจที่ใช้ในการท�า	PCR	นั้น	

จะต้องมาจากผูป่้วยก่อนทีไ่ด้รบัการรกัษาด้วยยาปฏชีิวนะ	จึง

ให้ผลการตรวจที่แม่นย�าที่สุด๑๘

 กำรทดสอบทำงซโีรโลยี	(Serological	methods)	เพ่ือ

ตรวจหาแอนติบอดีต่อเชื้อ	เป็นเทคนิคที่มีความไวสูง	นิยมใช้

วิธีนี้เมื่อวิธีการเพาะเล้ียงเช้ือหรือการตรวจหาสารพันธุกรรม

ของเชื้อแบคทีเรีย	B. pertussis	ให้ผลที่ไม่แน่ชัด	โดยใช้เลือด

ของผู้ป่วยในการตรวจวัดหาปริมาณแอนติบอดีทั้งชนิด	IgM	

และ	IgA	ที่สูงข้ึนจากการติดเช้ือประมาณสัปดาห์ที่	๓	-	๔	

หลังจากมีอาการ๑๙	หรือจากการได้รับวัคซีนที่ท�าให้ระดับ

แอนติบอดีสูงข้ึน	ด้วยวิธี	Enzyme-linked	immunosorbent	 

assay	(ELISA)๒๐	ผู้ป่วยที่ติดเช้ือส่วนใหญ่สร้าง	IgG	ต่อ	PTx	

และ	FHA	(หาก	anti-PT	IgG	>	100	EU/ml	ถือเป็นบวก)	 

การตดิเช้ือในผูท้ีเ่คยได้รบัวคัซนีมาก่อน	ท�าให้ระดับ	IgG	และ	

IgA	เพิ่มสูงขึ้นมากอย่างรวดเร็ว	ส่วนระดับ	IgM	มักไม่สูงขึ้น	

วิธีนี้ให้ผลบวกทั้งในผู้ป่วยที่ได้รับเช้ือแบคทีเรีย	B. pertussis 

หรือการได้รับวัคซีนทั้งที่เพิ่งได้รับหรือได้รับมานานแล้ว	แต่มี 

ข้อจ�ากัดส�าหรับผู ้ที่ เ พ่ิงได้รับวัคซีนไอกรนในช่วง	๑	ปี	 

ก่อนการตรวจเลือด	จะไม่สามารถแยกความแตกต่างได้ว่า

ภูมิคุ้มกันที่เกิดข้ึนมาจากการติดเช้ือธรรมชาติ	หรือเกิดจาก

การตอบสนองของวัคซีน	

  ระยะของกำรเกิดโรค ระยะเวลำ อำกำร กำรตรวจวินิจฉัย

	 ระยะที่มีอาการหวัด	หรือ	 ๑	-	๒	สัปดาห์	 อ่อนเพลีย	มีน�้ามูกไหล	 เพาะเลี้ยงเชื้อ

	 ระยะเยื่อเมือกทางเดินหายใจอักเสบ		 	 และไอเล็กน้อย	 และท�า	PCR	

	 (Catarrhal	stage)		 	 	

	 ระยะไอรุนแรง	หรือระยะอาการก�าเริบ	 ๒	สัปดาห์	-	๒	เดือน	 ไอรุนแรงขึ้นเป็นชุดๆ	 PCR*	และ	Serology		

	 (Paroxysmal	stage)	 	 และมีเสียงดัง	“วู๊ป”  

	 	 	 	 ตามลักษณะของ

	 	 	 	 โรคไอกรน	อาเจียน	

	 	 	 	 และเป็นลมหมดสติ	

	 ระยะฟื้นตัวหรือระยะพักฟื้น	 มากกว่า	๒	สัปดาห์	 อาการไอลดความรุนแรงลง	 Serology

	 (Convalescent	phase)

ตำรำงที่ ๑	แสดงอาการ	และวิธีการตรวจวินิจฉัยในแต่ละระยะของการเกิดโรคไอกรน

*	เทคนิค	Polymerase	chain	reaction	(PCR)	จะให้ประสิทธิภาพที่ลดลง	และอาจให้ผลที่เป็นบวก	หลังจากที่มีการติดเชื้อใน	๑	สัปดาห์	เป็นต้นไป
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วิทยาการระบาดของโรค (Epidermology)
	 ก่อนปี	พ.ศ.	๒๔๘๓	ในประเทศสหรัฐอเมริกาที่

ยังไม่มีการให้วัคซีนชนิดเต็มเซลล์	พบว่า	มีการแพร่ระบาด

ของโรคไอกรนมากถึง	๒๐๐,๐๐๐	ราย	และเสียชีวิตกว่า	 

๗,๐๐๐	คนต่อปีโดยหลังจากที่มีการให้วัคซีนพบอุบัติการณ์

การเกิดโรคและการเสียชีวิตที่ลดลงถึงร้อยละ	๙๒	และ 

ร้อยละ	๙๙	อย่างมีนัยส�าคัญ	ตามล�าดับ๒๑	ในปี	พ.ศ.	๒๕๔๖	

ประเทศสหรฐัอเมรกิาเพียงประเทศเดยีว	มกีารรายงานผูป่้วย 

โรคไอกรนถึง	๑๑,๖๔๗	ราย	ซึ่งเป็นอุบัติการณ์ที่พบสูงสุด

ตั้งแต่ปี	พ.ศ.	๒๕๑๐	เป็นต้นมา	หลังจากช่วงที่มีการให้วัคซีน

อย่างแพร่หลาย๔

	 จากการประเมินสถานการณ์การเกิดโรคไอกรนใน 

ทั่วโลกของ	Crowcroft	และคณะ	ปี	พ.ศ.	๒๕๔๖๑	โดยใช้

โปรแกรมจัดล�าดับการได้รับวัคซีนในแต่ละช่วงอายุ	พบว่า	

สัดส่วนของเด็กเล็กที่มีการติดเช้ือในประเทศที่มีการให้วัคซีน

นั้น	มีการเกิดโรค	ร้อยละ	๑๐	ใน	๑	ปี	ร้อยละ	๖๐	ใน	๕	ปี	 

และร้อยละ	๑๐๐	ใน	๑๕	ปี	ตามล�าดับ	ซึ่งพบการแพร่

ระบาดมากในช่วงอายุ	๕	-	๑๕	ปี	และในช่วงปี	พ.ศ.	๒๕๔๗	 

พบการเพ่ิมข้ึนของอุบัติการณ์การเกิดโรคในกลุ่มวัยรุ่นและ

ผู้ใหญ่ซึ่งปรกติโรคนี้มักมีการแพร่ระบาดในเด็กทารกแรก

คลอดถึงอายุ	๕	ปี	โดยคาดว่ามสีาเหตมุาจากช่วงระยะเวลาใน

การให้วัคซีน	คุณภาพของการให้วัคซีนชนิดเต็มเซลล์	(ส�าหรับ

ในบางประเทศทียั่งคงมกีารใช้วคัซนีชนดิเตม็เซลล์)	และวคัซนีม ี

การสูญเสียประสิทธิภาพไป	เนื่องจากมีการเกิดสายพันธุ์ใหม่

ของเชื้อแบคทีเรีย	B. pertussis	ขึ้น๖

 อุบัติการณ์การเกิดโรคไอกรนในแถบเอเชีย 

ตะวนัออกเฉยีงใต้	อาท	ิญ่ีปุน่	ไต้หวนั	มกีารรายงานแนวโน้ม 

จ�านวนผู้ป่วยโรคไอกรนสูงข้ึนในทิศทางเดียวกับอุบัติการณ์

ทั่วโลก	ทางองค์การอนามัยโลกได้มีการประเมินตัวเลข 

ผู้ได้รับวัคซีนไอกรนเฉพาะในแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต	้ 

ในช่วง	พ.ศ.	๒๕๔๗	-	๒๕๔๘	พบว่า	มจี�านวนผูไ้ด้รบัวคัซนีเพ่ิม

ข้ึนจากร้อยละ	๖๒	เป็นร้อยละ	๖๙	ซึง่แสดงให้เหน็ถงึแนวทาง

การควบคุมการระบาดของโรคและมาตรการในการให้วัคซีน

ที่ครอบคลุมมากย่ิงข้ึน	แต่อย่างไรก็ตามจ�านวนผู้ได้รับวัคซีน

นั้นยังคงมีจ�านวนน้อยกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มประเทศที่

ก�าลังพัฒนาในทั่วโลก๒๒

	 ส�าหรับการระบาดในประเทศไทย๒๓	พบว่า	เมื่อ 

ปี	พ.ศ.	๒๕๔๙	ส�านักระบาดวิทยาได้รับรายงานผู ้ป่วย 

โรคไอกรน	๗๒	ราย	อัตราป่วย	๐.๑๑	ต่อประชากรแสนคน	 

ไม ่มี ผู ้ เ สีย ชีวิต	โดยตั้ งแต ่ป ี 	พ .ศ .	๒๕๔๒	-	๒๕๔๘	 

มีแนวโน้มลดลง	และมีแนวโน้มสูงข้ึนในปี	พ.ศ.	๒๕๔๘	

(แผนภูมิที่	๑)	ผู้ป่วยเป็นเพศชาย	๓๓	ราย	เพศหญิง	๓๙	ราย	

อัตราส่วนเพศชายต่อเพศหญิง	๑:๑.๒	กลุ่มอายุ	๐	-	๔	ป	ี 

อัตราป่วยต่อประชากรแสนคนสูงสุด	๐.๔๘	รองลงมา

เป็นกลุ่มอายุ	๕	-	๙	ปี	๐.๒๙	กลุ่มอายุ	๑๐	-	๑๔	ปี	๐.๒๒	

และกลุ่มอายุสูงกว่า	๑๕	ปี	๐.๐๖	ต่อประชากรแสนคน	

(แผนภูมิที่	๒)	ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นนักเรียน	ร้อยละ	๔๖.๔๘	

เกษตรกร	ร้อยละ	๓๘.๐๓	ไม่ระบุ	ร้อยละ	๑๔.๐๘	และเป็น 

ผู้ป่วยนอก	ร้อยละ	๘๔.๕๑

	 ในช่วงที่มีอุบัติการณ์ของโรคไอกรนสูงข้ึนทั่วโลก	 

ประเทศไทยมีการรายงานผู ้ป ่วยเพียงจ�านวน	๖	ราย	 

ในปี	พ.ศ.	๒๕๕๓	แต่ในปี	พ.ศ.	๒๕๕๔	เป็นต้นมา	เริ่มกลับ

มีการรายงานผู ้ป ่วยโรคไอกรนสูงข้ึนและน�าเข้าสู ่ระบบ 

การเฝ้าระวงัโรคเพ่ิมมากข้ึนโดยตัง้แต่ปี	พ.ศ.	๒๕๔๕	-	๒๕๕๕๒๔ 

มีผู้ป่วยตั้งแต่	๖	-	๗๒	ราย	อัตราป่วยตั้งแต่	๐.๐๑	-	๐.๑๑	

ต่อประชากรแสนคน	โรคน้ีมีแนวโน้มทรงตัว	แต่บางปีมี

การระบาดเกิดข้ึน	เช่น	ในปี	พ.ศ.	๒๕๔๙	มีผู้ป่วย	๗๒	ราย	

อัตราป่วยเท่ากับ	๐.๑๑	ต่อประชากรแสนคน	ไม่มีผู ้ป่วย 

เสียชีวิต	และในปี	พ.ศ.	๒๕๕๕	ส�านักระบาดวิทยาได้รับ

รายงานผู้ป่วยโรคไอกรน	๑๗	ราย	อัตราป่วย	๐.๐๓	ต่อ

ประชากรแสนคน	ไม่มีผู้ป่วยเสียชีวิต	(แผนภูมิที่	๓)	โดยการ

แพร่ระบาดของโรคพบมากข้ึนในกลุ่มเด็กที่มีช่วงอายุมาก

ข้ึนและในผู้ใหญ่	ดังนั้นจึงได้มีการเฝ้าระวังการระบาดของ

โรคและมอบหมายให้กรมควบคุมโรคและหน่วยงานต่างๆ	 

ทีเ่กีย่วข้องเตรยีมพร้อมรบัมอืกับสถานการณ์การระบาดทีอ่าจ

เกิดขึ้นในอนาคตอันใกล้นี้

	 แม้ว่าในประเทศไทยจะมีการรายงานอุบัติการณ ์

การเกิดโรคไอกรนที่ต�่ากว ่าสถานการณ์ทั่วโลก	แต่มี 

แนวโน้มของอัตราการเกิดโรคที่สูงข้ึน	จึงควรมีการติดตาม

และประเมินสถานการณ์อย่างต่อเนื่อง	เนื่องจากเช้ือมีการ

แพร่ระบาดทีร่วดเรว็	และอาจมกีารแพร่ระบาดในกลุ่มผูป่้วยที ่

ไม่ได้รับรายงานโดยเฉพาะในชุมชนที่ยังด้อยพัฒนารวมทั้ง

ความยากในการวินิจฉัยโรคจากอาการทางคลินิกซึ่งอาการ

ของโรคมักไม่ชัดเจน	การใช้เทคนิคที่มีความไวไม่เพียงพอใน

การตรวจวินิจฉัยเช้ือ	ตลอดจนความเข้าใจผิดเก่ียวกับการได้

รับวัคซีนซึ่งคิดว่า	วัคซีนสามารถป้องกันการเกิดโรคได้ตลอด

ชีวติ๕	ปัจจยัเหล่านีอ้าจส่งให้เกดิการกลบัมาของโรคไอกรนอกี

ครั้งในประเทศไทย	และเป็นภัยเงียบโดยที่เราไม่รู้ตัว
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ปัจจัยที่ส่งเสริมให้เกิดการกลับมาใหม่ 
ของโรคไอกรน

ระดับภูมิคุ้มกันต่อเชื้อลดลงตำมเวลำ (Waning immunity) 

	 เมื่อเวลาผ่านไป	ภูมิคุ้มกันต่อเช้ือ	B. pertussis  

จะค่อยลดลงตามเวลา	ท�าให้ในเด็กโต	หรือผู้ใหญ่ที่ไม่ได้

รับวัคซีนเข็มกระตุ้นจึงมีระดับภูมิคุ้มกันในเลือดที่ลดลงและ

มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคได้มากข้ึน	จากการศึกษาของ

สหรัฐอเมริกา	รัฐแคลิฟอร์เนีย	พบว่า	เด็กที่ได้รับวัคซีน 

ชนิดเต็มเซลล์	(acellular	pertussis	หรือ	dTaP)	ทั้ง	๕	เข็ม

ในช่วง	๕	ขวบปีแรก	จะมีระดับภูมิคุ้มกันต่อเช้ือลดลงตาม

เวลา	(waning	immunity)	ได้อย่างรวดเร็ว	อัตราการตรวจ	 

pertussis	PCR	เพิม่มากขึ้นตามระยะเวลาในเด็กที่ได้รบัวัคซีน

เข็มกระตุ้นสุดท้าย	โดยเฉพาะ	๑	-	๒	ปีหลังจากได้รับวัคซีน	

ตรวจพบ	pertussis	PCR	ทีใ่ห้ผลบวกเพ่ิมข้ึนร้อยละ	๒.๔	และ

ในกลุ่มเดก็ทีไ่ด้รบัวคัซนีมาเป็นเวลามากกว่า	๕	ปี	พบผลบวก

ร้อยละ	๑๗.๓๒๕

กำรวินิจฉัยสำเหตุของโรคไม่ถูกต้อง (Incorrect diagnosis)

	 โรคไอกรนที่พบในเด็กเล็กมักมีอาการที่ไม่ชัดเจน	 

ลักษณะคล ้ายอาการเป ็นหวัดทั่ วไปในระยะแรกของ 

การได้รับเช้ือ	ทารกบางรายไม่พบอาการไอ	ท�าให้ไม่ได้รับ 

การวินิจฉัยสาเหตุของโรคที่ถูกต้องและไม่ได้รับการรักษา	

ท�าให้สามารถเสียชีวิตจากการหยุดหายใจเฉียบพลันได	้ 

อีกทั้งเช้ือ	B. pertussis ตายง่ายเมื่ออยู่นอกร่างกายและ 

ไม่ทนต่อความแห้งแล้ง	ท�าให้การเก็บส่ิงส่งตรวจเพ่ือเพาะเช้ือ

วนิจิฉยันัน้ยากย่ิงข้ึน	ต้องใช้เทคนคิทาง	PCR	เพ่ือเพ่ิมความไว

ในการตรวจ	แต่มีราคาแพง๕

ผู้ป่วยไม่ได้รับกำรวินิจฉัย (Underdiagnosis)

	 เชื้อ B. pertussis ที่ก่อโรคในคน	สามารถติดต่อ

ผ่านการไอจาม	จากการได้รับไอน�้าละอองฝอย	(droplet)	ซึ่ง

ในช่วง	๒	สปัดาห์แรกของการไอจะมกีารกระจายของเช้ือมาก

ทีส่ดุ	ดงันัน้	หากผูป่้วยไม่ได้รบัการวนิจิฉยัและการรกัษาด้วย

ยาปฏิชีวนะที่ถูกต้องเหมาะสม	ท�าให้เป็นแหล่งแพร่กระจาย

เช้ือต่อไปยังผู้ใกล้ชิดและสมาชิกคนอื่นๆ	ในครอบครัว	โดย

เฉพาะเด็กเล็กที่อายุต�่ากว่า	๖	เดือน	ซึ่งยังไม่มีภูมิคุ้มกัน๒๑,	๒๒

แนวทางการควบคุม ป้องกัน และรักษาโรคไอกรน
 โรคไอกรนเป็นโรคตดิต่อส�าคัญทียั่งมอีตัราการตดิเช้ือ 

และอัตราการตายทั่วโลก	เช้ือ	B. pertussis	ไม่พบเช้ือในสิ่ง

แวดล้อมและไมพ่บการก่อโรคในสตัว	์ดังนั้นการแพรก่ระจาย

ของเช้ือจะเกิดระหว่างคนเท่านั้น	แหล่งแพร่เช้ือที่ส�าคัญ

ได้แก่	ผู้ป่วย	และกลุ่มผู้ใหญ่ที่ติดเช้ือแต่ไม่มีอาการ	ในอดีต

การติดเช้ือพบได้มากที่สุดในเด็กเล็กอายุระหว่าง	๑	-	๕	ปี	 

เนื่องจากทารกแรกคลอดมักได้รับภูมิคุ้มกันมาจากมารดา	

หลังจากเริ่มมีการฉีดวัคซีนให้แก่เด็กเล็กในช่วงประมาณ 

แผนภูมิที่ ๓	แสดงจ�านวนผู้ป่วยโรคไอกรนต่อประชากร	๑	แสนคน	ในประเทศไทย	ระหว่างปี	พ.ศ.	๒๕๔๕	-	พ.ศ.	๒๕๕๕๒๔
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ปี	พ.ศ.	๒๔๙๓	อัตราการเกิดโรคไอกรนในเด็กลดลงมากและ

พบการระบาดในกลุ่มที่มีอายุมากกว่า	๑๕	ปี	มากยิ่งขึ้น	และ

มกัเป็นผูป่้วยทีไ่ม่ได้รบัวคัซนีครบตามเกณฑ์อายุ	ดงันัน้จงึควร

เร่งรัดและสนับสนุนการให้วัคซีนให้ครอบคลุมตามเป้าหมาย	

และเมื่อพบผู้ป่วยต้องสอบสวนโรคทุกราย	รวมทั้งหาผู้สัมผัส

ที่อาจเป็นพาหะเพ่ือให้ได้รายละเอียดของปัญหาซึ่งจะน�าไปสู่

การป้องกันควบคุมโรคตามความเหมาะสมต่อไป

	 เมื่อป่วยหรือสงสัยว ่าเป็นโรคไอกรนนอกจาก 

การรีบไปพบแพทย์และปฏิบัติตามค�าแนะน�าเก่ียวกับผู้ป่วย

ด้วยโรคติดต่อแล้ว	ควรจัดแยกผู้ป่วยให้อยู่ต่างหากทันทีเมื่อ

เหน็ว่ามอีาการของโรค	และควรท�าลายเช้ือทีอ่อกมากบัน�า้มกู	

น�า้ลาย	เสมหะ	โดยน�าเสือ้ผ้าหรอืข้าวของเครือ่งใช้ผูป่้วยแช่ใน

น�้ายาฆ่าเชื้อโรคหรือน�าไปต้ม	ก่อนน�าไปซักล้าง

กำรป้องกันและควบคุมโรค

	 นอกจากปฏิบัติตามค�าแนะน�าเพ่ือหลีกเลี่ยงและ

ป้องกันการรับเช้ือหรือภาวะที่ท�าให้เกิดโรคในเด็กเล็ก	ควร

ได้รับภูมิคุ ้มกันด้วยการฉีดวัคซีนป้องกันโรคไอกรนและ 

โรคอื่นๆ	ตามก�าหนดซึ่งไอกรนเป็นโรคติดต่อร้ายแรงที่อาจ

เป็นอันตรายต่อเด็กถึงชีวิต	ควรให้ความระมัดระวังและดูแล

เป็นพิเศษในเด็กอายุน้อยกว่า	๖	ปี	การได้รับวัคซีนป้องกัน

ไอกรน	๔	-	๕	ครั้งนับเป็นมาตรการส�าคัญในการป้องกันและ

ควบคุมโรคไอกรน

กำรป้องกนัในขณะมกีำรระบำดควรสบืสวนหำผูป่้วยทีไ่ม่ได้รบั

รำยงำน และกำรควบคุมและป้องกันระหว่ำงประเทศ

	 ควรให้ภูมิคุ ้มกันโรคแก่เด็กที่จะเดินทางระหว่าง

ประเทศ	วัคซีนไอกรนที่มีใช้ขณะนี้มีอยู่	๒	ชนิด	คือ	วัคซีน

ชนิดเต็มเซลล์ที่ท�ามาจากเช้ือแบคทีเรีย	B. pertussis	ทั้ง

ตัว	(whole-cell	vaccine)๒๖	และชนิดไม่มีเซลล์ที่ท�ามาจาก 

ส่วนประกอบของเช้ือแบคทเีรยี	B. pertussis	(acellular	pertussis	 

vaccine)๒๗	เช่น	เพอร์ทสัซสิทอกซนิ	ฟิลาเมนทสัฮิมแอกกลูทนินิ 

เพอร์แทกทิน	ซึ่งช่วยลดอาการข้างเคียงจากการฉีดวัคซีน	

เช่น	ไข้	อาการบวมแดง	ที่มีอัตราการเกิดข้ึนน้อยกว่าชนิดที ่

ท�ามาจากเชื้อแบคทีเรียทั้งตัว

	 ในปัจจุบันการป้องกันโรคไอกรนสามารถท�าได้โดย

การฉีดวัคซีนไอกรนที่อยู่ในรูปวัคซีนรวม	ได้แก่	วัคซีนป้องกัน

โรคคอตีบ	(diptheria)	ไอกรน	(pertussis)	และบาดทะยัก	

(tetanus)	ที่เรียกว่า	diphtheria-pertussis-tetanus	(DTwP	หรือ	

DTaP)	ให้จ�านวน	๕	ครัง้	ฉดีเข้ากล้ามเนือ้ในเดก็ทีม่อีายุต�า่กว่า	

๗	ปี	โดยเริม่ทีอ่ายุประมาณ	๒	เดอืน	ฉดี	๓	ครัง้	เว้นระยะห่าง

ครั้งละ	๒	เดือน	(อายุ	๒,	๔	และ	๖	เดือน)	จากนั้นฉีดกระตุ้น

อีก	๒	ครั้ง	เมื่ออายุ	๑.๕	ปี	และ	๔	-	๖	ปี	ซึ่งจะเห็นได้ว่า	ใน

ช่วง	๖	เดอืนแรกของชีวติเป็นช่วงทีม่คีวามเสีย่งสงูต่อการเป็น

โรค	เนื่องจากได้รับวัคซีนไม่ครบ	และหากป่วยเป็นโรคก็เป็น

ช่วงที่มีโอกาสเกิดโรคที่รุนแรง	จึงมีค�าแนะน�าให้ฉีดวัคซีนเข็ม

กระตุน้แก่หญิงตัง้ครรภ์ในช่วงอายุครรภ์มากกว่า	๒๐	สปัดาห์	

เพ่ือให้มารดาส่งผ่านภูมิคุ้มกันสู่ทารก	อีกทั้งเป็นการกระตุ้น

ภูมิคุ้มกันให้มารดาลดความเส่ียงที่จะป่วยเป็นโรคแล้วน�าเช้ือ

มาให้แก่ทารก๒๘	และการให้วัคซีนในหญิงตั้งครรภ์หรือผู้ใหญ	่

ให้ใช้วัคซีนของเด็กโตหรือผู้ใหญ่ที่ลดปริมาณของไอกรนและ

คอตีบ	(Tdap)	การฉีดวัคซีนในผู้ใหญ่ท�าให้มีอัตราเส่ียงใน 

การเกิดผลข้างเคียงสูงขึ้น	เช่น	ความผิดปรกติของสมองหรือ

ระบบประสาทส่วนกลาง	ซึง่มผีลให้บางประเทศยกเลกิการฉดี

วัคซีนป้องกันโรค	ส่งผลให้อัตราการเกิดโรคและการระบาด

ของโรคเพ่ิมสูงข้ึน๒๙	แต่ส่วนใหญ่รวมถึงประเทศไทย	ยังคงฉดี

วคัซนี	DTP	เป็นส่วนหนึง่ของมาตรฐานการฉีดวคัซนีในเดก็ทกุ

ราย	ส่วนการฉีดวัคซีนในผู้ใหญ่มักท�าเฉพาะในกรณีพิเศษเช่น	

เมื่อมีการระบาดของโรค

	 ส�าหรับการรักษาโรคไอกรนนั้นจะให้ยาปฏิชีวนะ

ในกลุ่มของ	Macrolide	เพ่ือก�าจัดเช้ือ	ได้แก่	erythromycin,	 

azithromycin,	clarithromycin	และ	trimethoprim	หรือ	 

sulfamethoxazole	โดย	erythromycin	เป็นยาปฏิชีวนะที่

ให้ประสิทธิภาพดีที่สุด	แต่มีรายงานพบสายพันธุ ์ที่ดื้อต่อ

ยา	erythromycin	โดยไม่ทราบกลไกการดื้อยาที่แน่นอน๓๐	

การให้ยาในขณะที่ผู้ป่วยมีอาการไอเป็นชุดๆ	จะไม่สามารถ

เปล่ียนแปลงความรนุแรงของโรคได้	แต่จะสามารถฆ่าเช้ือโรค

ที่อาจจะยังมีอยู่ให้หมดไป	เพ่ือเป็นการลดการแพร่กระจาย

ของเชื้อเท่านั้น๒

สรุป
	 โรคไอกรนเป็นโรคติดเช้ือในระบบทางเดินหายใจที่

รุนแรง	และมีอัตราการระบาดที่เกิดข้ึนในสมัยอดีต	สืบเนื่อง 

มาจนถึงปัจจุบัน	แนวโน้มของอัตราการเกิดโรคไอกรนที่ 

เพ่ิมสูงข้ึนในประเทศต่างๆ	ทั่วโลก	รวมทั้งประเทศไทย	 

ทีเ่ป็นผลมาจากภมูคุ้ิมกันต่อเช้ือทีล่ดลงตามเวลา	การทีผู่ป่้วย 

ไม่ได้รบัการวนิจิฉยั	และการรกัษาทีไ่ม่เหมาะสม	จงึท�าให้โรคนี้ 

ยังคงมคีวามส�าคัญทีต้่องตระหนกัถึง	การสร้างความเข้าใจใน

การให้ประชาชนพาเดก็มารบัวคัซนีเพ่ิมมากข้ึน	ทัง้เดก็ไทยและ

เดก็ต่างชาต	ิการรบัวคัซนีครบตามก�าหนดเวลา	การวนิจิฉยัที่

แม่นย�า	การรักษาที่เหมาะสม	เพื่อลดความเสี่ยงและควบคุม

การแพร่ระบาดที่จะท�าให้เกิดการระบาดของโรคกลับข้ึนมา

ใหม่อีกครั้งในอนาคต	
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Abstract

The return of pertussis: problem and how to control

Niramon Thamwiriyasati

Department	of	Medical	Technology,	Faculty	of	Allied	Health	Sciences,	Burapha	University,	Chonburi

	 Whooping	cough	or	pertussis	is	an	infectious	disease	affecting	the	upper	respiratory	tract	caused	by	the	bacterium	

Bordetella pertussis.	Whooping	cough	is	highly	transmissible,	in	which	transmission	of	disease	occurs	via	respiratory	droplets	

expelled	by	infected	individuals.	It	is	a	relatively	mild	disease	in	adults	but	has	a	significant	mortality	rate	in	infants.	The	

prevalence	of	pertussis	was	significantly	increased	around	the	world	including	Thailand	since	2009.	In	recent	years,	not	only	

has	a	resurgence	of	new	cases	been	observed	in	countries	that	practice	vaccination	but	the	disease	has	assumed	different	

characteristics.	The	rate	of	atypical	pertussis	presentations	in	vaccinated	patients,	the	decline	in	pertussis	immunity	post-

vaccination,	and	the	decreased	awareness	of	potential	infections	in	the	adult	population	make	the	diagnosis	of	pertussis	

difficult	and	contribute	to	the	rising	incidence.	In	this	article	the	current	literature,	clinical	symptoms,	discuss	the	laboratory	

diagnostic	methods	being	used,	treating	the	disease	and	controlling	the	resurgence	of	the	disease	were	reviewed.
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๒๖.	Cherry	JD.	Historical	review	of	pertussis	and	the	 

	 classical	vaccine.	J	Infect	Dis	1996;174(Suppl	3): 

	 S259-63.

๒๗.	Decker	MD,	Edwards	KM.	Acellular	pertussis	vaccine.	 

	 Pediatr	Clin	N	Am	2000;47:309-55.	

๒๘.	Center	for	disease	control	and	prevention.	Updated	 

	 recommendations	for	use	of	tetanus	toxoid,	reduced	 

	 diphtheria	toxoid	and	acellular	pertussis	vaccine	(Tdap)	 

	 in	pregnant	women	and	persons	who	have	or	 

	 anticipate	having	close	contact	with	an	infant	aged	<	12	 

	 months	-	Advisory	Committee	on	Immunization	Practices	 

	 (ACIP),	2011.	MMWR	Morb	Mortal	Wkly	Rep	2011; 

	 60:1424-6.

๒๙.	Hodder	SL,	Mortimer	EA.	Epidemiology	of	pertussis	 

	 and	reactions	to	pertussis	vaccine.	Epidemiol	Rev	 

	 1992;14:243-67.	

๓๐.	Wilson	KE,	Cassidy	PK,	Popovic	T,	Sanden	GN.	 

	 Bordetella	pertussis	isolates	with	a	heterogeneous	 

	 phenotype	for	erythromycin	resistance.	J	Clin	Microbiol	 

	 2002;40:2942-4.


