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บทบรรณาธิการ

 วิกฤตการณโรค COVID-19 ความหวังอยูที่การใหวัคซีนปองกัน    

  ยง ภูวรวรรณ

นิพนธตนฉบับ

 ผลการรักษาของ Acute Respiratory Distress Syndrome ในผูปวยเด็กที่เขารับการรักษา

  ธนัฎฐา พัฒนพงษไพบูลย, ปวีณา วิจักษณประเสริฐ

 ปจจัยเสี่ยงตอพัฒนาการลาชาในเด็กอายุ 9 เดือน

  นภา พฤฒารัตน พ.บ.

 ปจจัยเสี่ยงตอการกดภูมิตานทาน ภาวะลมเหลวทางไวรัส และการเสียชีวิต

 ของผูปวยเด็กและวัยรุนที่ติดเชื้อเอชไอวี

  สุธัญญา บรรจงภาค

 ลักษณะทางคลินิกของโรคจอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดกอนกำหนด

  สุปราง ดาวพลังพรหม, จินตนา อินตะชุมภู

 ลักษณะเฉพาะและผลการรักษาในผูปวยเด็ก Hemophagocytic lymphohistiocytosis 

  ระพี สิริวรรณวงษ, อังคณา วินัยชาติศักดิ์

 ปจจัยเสี่ยงที่มีผลตอการเกิดการแพชนิดรุนแรงติดตอกันหลายวัน ในผูปวยเด็ก

 โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห

  อารยา ทิพยสูงเนิน, นันทนา ศิริพิพัฒนมงคล

 การศึกษาเปรียบเทียบผลการตรวจวัดระดับแฟคเตอร 8 ดวยวิธี One Stage Clot Based Assay 

 และ Chromogenic Substrate Assay ในผูปวยโรคฮีโมฟเลีย เอ

  มนัสวี ปราบพาล, อภิญญา สุเริงฤทธิ์, ดารินทร ซอโสตถิกุล

 ผลกระทบของการแพอาหารตอคุณภาพชีวิตของเด็ก

  พาณิภัค เต็มบุญนาค

 ผลการรักษาโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด

 ในกลุมผูปวยเด็กอายุต่ำกวา 15 ป ที่เขารับการรักษาที่โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห

  ลักษิกา เศรณียานนท, ศรัญญา สุวรรณสิงห

The Legacy of 50 years experiences1
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Quadrivalent influenza vaccine
(Split virion, inactivated)

Supporting you to 
protect your patients
against influenza1,2

โปรดอ�านรายละเอียดเพ��มเติมในเอกสารอ�างอิงฉบับสมบูรณ�และเอกสารกำกับยา

ใบอนุญาตโฆษณาเลขที่  ฆศ.15-17/2562
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ต�อง
ติดตาม

หมายเหตุ เป�นยาใหม�ใช�เฉพาะสถานพยาบาล
แพทย�ควรติดตามผลการใช�ยา

หากท�านพบอาการไม�พ�งประสงค�ใดๆ ที่อาจเกิดจากการใช�วัคซีน VaxigripTetra™                                                                                            
สามารถติดต�อเพ�่อรายงานข�อมูลได�ที่อีเมลล� PVThai@sanofi.com หร�อ
โทรศัพท�ได�ที่ 084-7000436
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ที่ปรึกษา	 ศ.นพ.สมศักดิ์			 โล่ห์เลขา

บรรณาธิการ	 ศ.นพ.ยง			 ภู่วรวรรณ

ผู้ช่วยบรรณาธิการ	 รศ.นพ.ไพโรจน์			 โชติวิทยธารากร

กองบรรณาธิการ	 ศ.นพ.สุทธิพงษ์		 วัชรสินธุ์

	 ผศ.พญ.พรรณทิพา			 ฉัตรชาตรี

	 ศ.นพ.ปกิต			 วิชยานนท์

	 ศ.คลินิค.พญ.วินัดดา			 ปิยะศิลป์

	 รศ.นพ.สุรเดช			 หงษ์อิง

	 นพ.ไพศาล			 เลิศฤดีพร

	 รศ.พญ.เพ็ญศรี			 โควสุวรรณ

	 ศ.พญ.	ประยงค์			 เวชวนิชสนอง

	 รศ.พญ.	ลำาดวน		 วงศ์สวัสดิ์

สำานักงานวารสาร	 ศูนย์เชี่ยวชาญเฉพาะทางด้านไวรัสวิทยาคลินิก	

	 ภาควิชากุมารเวชศาสตร์		คณะแพทยศาสตร์	

	 จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย	กรุงเทพฯ

	 โทรศัพท์			0-2256-4909		โทรสาร	0-2256-4929

	 E-mail	 :	Yong.P@chula.ac.th

	 	 :	pigpig1975@yahoo.com

พิมพ์ที่  	 บริษัท	ภาพพิมพ์	จำากัด

	 โทร.	0-2879-9154-6

	 www.parbpim.com



ราชวิทยาลัยกุมารแพทย์แห่งประเทศไทย / 
สมาคมกุมารแพทย์แห่งประเทศไทย

วิสัยทัศน์ :	 เป็นสถาบันหลักของสังคมในการพัฒนาสุขภาพเด็ก	ทั้งทางกาย		ใจ		สังคม		จิตวิญญาณ		และจริยธรรม			

พันธกิจ : 1.	 ประกันและพัฒนาคุณภาพ	การฝึกอบรมให้ได้กุมารแพทย์ที่มีจริยธรรม			และมาตรฐานวิชาชีพ		

				 2.	 พัฒนาศักยภาพกุมารแพทย์		และบุคลากรผู้ดูแลสุขภาพเด็กอย่างต่อเนื่อง	

				 3.		 สร้างมาตรฐานการดูแลสุขภาพเด็กที่มีคุณภาพเหมาะสมกับสังคมไทย	

				 4.		 เป็นศูนย์ข้อมูลและเผยแพร่ความรู้		เกี่ยวกับสุขภาพเด็ก			สำาหรับกุมารแพทย์		บุคลากรด้านสุขภาพและชุมชน		

				 5.		 เป็นเครือข่ายประสานงาน	แลกเปลี่ยนทางวิชาการ		และสร้างความสัมพันธ์กับองค์กรอื่นทั้งในและต่างประเทศ		

				 6.		 ส่งเสริมสนับสนุนการสร้างองค์ความรู้และมีบทบาทในการชี้นำาสังคมเพื่อพัฒนาเด็กให้มีสุขภาพสมบูรณ์	 เต็มตาม 

	 	 ศักยภาพทั้งทางร่างกาย		จิตใจ		สังคม	และจิตวิญญาณ	

				 7.	 พิทักษ์	ปกป้องสิทธิประโยชน์		และเสริมสร้างความสามัคคีในหมู่กุมารแพทย์			

	 8.	 เป็น	ศูนย์	ประสาน	แลกเปลี่ยน	ทางวิชาการ	กับ	สถาบัน	วิชาการ	อื่น	ๆ	ทั้ง	ใน	และ	นอกประเทศ

	 9.	 ส่งเสริม	สนับสนุน	การ	สร้าง	องค์ความรู้	เพื่อ	พัฒนา	เด็ก	ให้	มี	สุขภาพ	สมบูรณ์	เต็ม	ตาม	ศักยภาพ

รายนามคณะกรรมการบริหารสมาคมกุมารแพทย์แห่งประเทศไทย
และ คณะกรรมการบริหารราชวิทยาลัยกุมารแพทย์แห่งประเทศไทย

พุทธศักราช ๒๕๕๖–๒๕๕๙

นายกกิตติมศักดิ์  (สกท)
สมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ	สยามบรมราชกุมารี

ที่ปรึกษา (สกท)
ศาสตราจารย์เกียรติคุณแพทย์หญิงคุณหญิงสุดสาคร				 ตู้จินดา	

แพทย์หญิงเพทาย	 แม้นสุวรรณ	

ศาสตราจารย์เกียรติคุณแพทย์หญิง	ม.ร.ว.จันทร์นิวัทธ์			 เกษมสันต์	

แพทย์หญิงสุจิตรา	 นิมมานนิตย์	

นายแพทย์ชุมพล	 วงศ์ประทีป	

ศาสตราจารย์เกียรติคุณนายแพทย์พงษ์ศักดิ์	 วิสุทธิพันธ์	

ศาสตราจารย์เกียรติคุณนายแพทย์ประพุทธ	 ศิริปุณย์	

ศาสตราจารย์แพทย์หญิงอุษา	 ทิสยากร	 	

ที่ปรึกษา (รวกท)
ศาสตราจารย์คลินิกเกียรติคุณนายแพทย์อุรพล	 บุญประกอบ			

ศาสตราจารย์เกียรติคุณนายแพทย์วินัย																 สุวัตถี															

รองศาสตราจารย์แพทย์หญิงประสบศรี	 อึ้งถาวร	 	

คณะกรรมการ
ศาสตราจารย์นายแพทย์สมศักดิ์	 โล่ห์เลขา	

	 ประธาน/นายก

ศาสตราจารย์นายแพทย์พิภพ	 จิรภิญโญ	 	

 รองประธาน	คนที่	1	และอุปนายก	(ด้านวิชาการ)

ศาสตราจารย์คลินิกแพทย์หญิงวินัดดา	 ปิยะศิลป์	 	

 รองประธาน	คนที่	2	และอุปนายก	(ด้านสังคม)

แพทย์หญิงวันดี	 นิงสานนท์	 	

 เลขาธิการ	และฝ่ายทะเบียน

นายแพทย์ไพบูลย์	 เอกแสงศรี	

 รองเลขาธิการ/ฝ่ายปฏิคม

รองศาสตราจารย์แพทย์หญิงชลีรัตน์	 ดิเรกวัฒนชัย	

 เหรัญญิก 
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 อฝส.สาขากุมารเวชศาสตร์

ศาสตราจารย์คลินิกแพทย์หญิงศรีศุภลักษณ์	 สิงคาลวณิช	 	

 อฝส.	สาขากุมารเวชศาสตร์เฉพาะทาง/ฝ่ายการศึกษาต่อเนื่อง

	 และกรรมการกลาง	สกท.

ศาสตราจารย์นายแพทย์ปกิต	 วิชยานนท์	 	

 ฝ่ายวิเทศสัมพันธ์	

รองศาสตราจารย์แพทย์หญิงลัดดา	 เหมาะสุวรรณ	

 ฝ่ายวิจัย	

รองศาสตราจารย์นายแพทย์อดิศักดิ์	 ผลิตผลการพิมพ์			

 ฝ่ายกิจกรรมสังคมด้านการป้องกันโรคและอุบัติเหตุ

รองศาสตราจารย์พันเอกหญิงประไพพิมพ์	 ธีรคุปต์	 	

 รองประธานฝ่ายกุมารเวชปฏิบัติ

ผู้ช่วยศาสตราจารย์พันเอกนายแพทย์ดุสิต	 สถาวร	 	

 ฝ่ายจริยธรรม	และกรรมการกลาง	สกท.

รองศาสตราจารย์พันเอกนายแพทย์วีระชัย	 วัฒนวีรเดช	 	

 ฝ่าย	Website/ฝ่ายจุลสาร 



ค�าชี้แจงการส่งบทความลงพิมพ
ในวารสารกุมารเวชศาสตร

	 วารสารกมุารเวชศาสตร์เป็นวารสารทางการแพทย์ทีพ่มิพ์เผยแพร่อย่างสมำา่เสมอทกุสามเดือน	 

(ปีละ	 4	 เล่ม	 เล่มที่	 1	 มกราคม-มีนาคม	 เล่มท่ี	 2	 เมษายน-มิถุนายน	 เล่มท่ี	 3	 กรกฏาคม-กันยายน	 

เล่มท่ี	 4	 ตุลาคม-ธันวาคม)	 	 มีนโยบายเผยแพร่วิชาการแพทย์และศาสตร์ที่เกี่ยวข้องสัมพันธ์กับ 

กุมารแพทย์	 	สนับสนุนบทความท้ังภาษาไทยและภาษาอังกฤษ	 	 เพื่อให้สมาชิกกุมารแพทย์	 แพทย์

ทัว่ไปและผูอ่้านได้รบัประโยชน์อย่างเตม็ทีใ่นการเพิม่พนูความรูว้ชิาการและประสบการณ์ให้ทนัสมยั		 

และคงมาตรฐานในการดำารงความเป็นกุมารแพทย์หรือวิชาชีพเฉพาะแห่งตน

	 เรื่องที่ส่งมาต้องไม่เคยพิมพ์เผยแพร่มาก่อน	 หรือถ้ามีการเคยพิมพ์ในต่างประเทศเป็น 

ภาษาต่างประเทศต้องมีหนังสือยินยอมจากบรรณาธิการหรือผู้มีอำานาจ	สิทธิ์	ในวารสารนั้น	อนุญาต

เป็นลายลักษณ์อักษรให้ลงพิมพ์เป็นภาษาไทยได้และต้องเปิดเผยใน	 footnote	อนึ่งกองบรรณาธิการ 

ขอสงวนสทิธิใ์นการตรวจทานแกไ้ขตน้ฉบบัและพจิารณารบัหรอืไมรั่บลงพมิพ	์คณะผูว้จิยัหรอืผูเ้ขยีน

จะต้องมีส่วนในการดำาเนินงานในองค์ความรู้และได้เห็นและอ่านบทความนั้นท้ังหมด	และยินยอม 

ให้ลงพิมพ์ในวารสาร	 ข้อคิดเห็นในบทความเป็นความเห็นและเป็นความรับผิดชอบของเจ้าของ

บทความโดยตรง

หลักเกณฑ์ทั่วไปและคำาแนะนำาการเขียนบทความดังนี้

1.  ประเภทของบทความ

บทบรรณาธิการ	 	 บทความท่ีเขียนโดยบรรณาธกิารหรือ	(Editorial	comment)		กองบรรณาธกิาร 

	 	 	 	 เป็นบทความประเภทความรู้ท่ัวไปหรือบทความท่ีเก่ียวข้องและความคิดเห็น 

	 	 	 	 ที่มีต่องานวิจัยที่ได้ลงเผยแพร่ในฉบับนั้น

นิพนธ์ต้นฉบับ	 	 ประกอบด้วย	บทนำา		บอกเหตุผลและวัตถุประสงค์		

(Original	articles)	 วัสดุหรือผู้ป่วย	วิธีการ	ผล		วิจารณ์ผล		สรุป		กิตติกรรมประกาศ		เอกสารอ้างอิง		

	 	 	 	 คำาสำาคัญ		(Keywords)	ความยาวของเร่ืองประมาณ	12	หน้าพิมพ์หรือประมาณ	 

	 	 	 	 3,000	คำา	แนะนำาให้มีบทคัดย่อ	ชื่อเรื่อง	ชื่อผู้นิพนธ์และที่อยู่เป็นภาษาไทย 

	 	 	 	 และภาษาอังกฤษ	

บทความพิเศษ	 	 เขียนจากประสบการณ์	แสดงข้อคิดเห็น	แนะนำาให้มีเร่ืองย่อท้ังภาษาไทยและ	

(Special	articles)		 ภาษาอังกฤษ

รายงานผู้ป่วย	 	 เขียนรายงาน	ประกอบด้วย	บทนำา	รายงานผู้ป่วย	วิจารณ์อาการทางคลินิก		

(Case	report)		 	 ผลตรวจทางห้องปฏบัิตกิาร	เสนอข้อคิดเหน็อยา่งมขีอบเขต	สรปุ	บทคดัยอ่ 

	 	 	 	 แนะนำาให้มีท้ังภาษาไทยและภาษาอังกฤษ	(รวมท้ังช่ือเร่ือง	ช่ือผู้นิพนธ์และท่ีอยู่)



บทฟื้นฟูวิชาการ 	 ให้ความรู้ใหม	สิ่งตรวจพบใหม่	 ๆ	 เป็นเรื่องท่ีน่าสนใจท่ีสามารถนำาไป 

(Review	articles)	 ประยุกต์ใช้ได้	 เป็นบทความวิเคราะห์โรค	หรือวิจารณ์สถานการณ์การเกิดโรค		

																																							 ประกอบด้วย	บทนำา	วัตถุประสงค	เน้ือหาวิชา	วิจารณ์	สรุป	เอกสารอ้างอิง

2.  ส่วนประกอบของบทความ

	 การเขียนควรเขียนด้วยสำานวนโวหารและลีลาของตนเอง	ห้ามมิให้ไปคัดลอกส่วนใดส่วนหน่ึง 

จากสิ่งพิมพ์บทควาที่ได้เผยแพร่แล้วโดยเด็ดขาด

ชื่อเรื่อง	 	 	 	 กระชับ	แต่ได้ใจความ	ครอบคลุมเก่ียวข้องกับบทความจะต้องมีท้ัง	ภาษาไทย 

    และภาษาอังกฤษ

ชื่อผู้เขียน	 	 	 เขียนตัวเต็มทั้งช่ือตัวและนามสกุลและท่ีอยู่ท้ังภาษาไทยและภาษาอังกฤษ   

	 	 	 	 พร้อมทั้งสถานที่ทำางาน	ที่สามารถติดต่อได้

เนื้อหา	 	 	 	 เขียนให้ตรงกับวัตถุประสงค์	เนื้อเรื่องสั้น	กะทัดรัดแต่ชัดเจน	ใช้ภาษาง่าย		 

	 	 	 	 ถ้าเปน็ภาษาไทย	ควรใชภ้าษาไทยมากทีส่ดุ	ยกเวน้	ศพัท์ภาษาองักฤษทีแ่ปล 

	 	 	 	 ไม่ได้ใจความ	หากจำาเป็นต้องใช้คำาย่อ	ต้องเขียนคำาเต็มเมื่อกล่าวถึงครั้งแรก	 

	 	 	 	 บทความควรประกอบด้วย	บทนำาอย่างสมบูรณ์	 ตามหัวข้อโดยละเอียดท่ี 

	 	 	 	 ปรากฏในคำาแนะนำาท้ายบท

บทคัดย่อ, เรื่องย่อ	 ย่อเฉพาะเนื้อหาสำาคัญเท่านั้น	ให้มีบทคัดย่อทั้งภาษาไทยและภาษาอังกฤษ		 

	 	 	 	 อนุญาตให้ใช้คำาย่อท่ีเป็นสากล	 สูตร	 สัญลักษณ์ทางวิทยาศาสตร์	สถิติ	 ใช้ 

	 	 	 	 ภาษารดักมุ	ความยาวไมค่วรเกนิ	250	คำา	หรอื	20	บรรทดั	ระบสุว่นประกอบ 

	 	 	 	 สำาคญัทีป่รากฏในบทความอย่างย่อตามคำาแนะนำาท้ายบท	บทคัดย่อสามารถ 

	 	 	 	 เขียนได้ทั้งแบบ	“Summary”	และแบบ	“Structured	abstract”	ประกอบด้วย 

	 	 	 	 ปัญหาและเหตุการณ์ทำาวิจัย	(Background)	 ,	 วัตถุประสงค์	 	 (Objective),	 ผู้ป่วย 

	 	 	 	 วสัดุ	วธิกีารทำาวจิยั	(Patients	/Material	and	/Methods),	ผลการศกึษา	(results)	 

	 	 	 	 สรุป	(Conclusion)

คำาสำาคัญ	 	 	 ได้แก่	ศัพท์หรือวลีเป็นภาษาไทยและภาษาอังกฤษ	ประมาณ	3-5	คำา	เพื่อนำา 

	 	 	 	 ไปใช้ในการบรรจุใน	ดัชนีเรื่องสำาหรับการค้นคว้า

ชื่อย่อเรื่องหัวกระดาษ	 ย่อชื่อเรื่องให้สั้นเป็นภาษาไทยความยาวไม่ควรเกิน	50	ตัวอักษร

3.  เอกสารอ้างอิง	 ใช้	แบบ	Vancouver	

	 	 	 	 เอกสารที่อ้างอิงใส่เคร่ืองหมายเลข	 1-2-3	 หรือ	 1,2,3	 ....	 เป็นตัวยกไว้ 

	 	 	 	 ท้ายประโยค	เอกสารที่อ้างถึงเป็นอันดับแรกให้จัดเป็นเอกสารอ้างอิง	  

	 	 	 	 หมายเลขหนึ่ง	และเรียงตามลำาดับการอ้างอิงต่อ	ๆ	ไป

การอ้างอิงประกอบด้วย	 ชื่อผู้เขียน	ชื่อภาษาอังกฤษ	ประกอบด้วย		ชื่อสกุล	อักษรตัวแรกของชื่อต้น			 

	 	 	 	 ชื่อกลาง	 ใส่ชื่อผู้เขียนทุกคน	ขั้นด้วยเครื่องหมายจุลภาค,	 ถ้าเกิน	 6	 คน	 

	 	 	 	 ใส่ชื่อ	3	คนแรก	หลังชื่อ	สุดท้ายให้เติม	et	al.
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4.  ต้นฉบับ 	 	 พิมพ์ใส่	Microsoft	word	 โดยใช้ตัวอักษร	Angsana	new	ขนาด	16	 ต้นฉบับ 

	 	 	 	 ภาพประกอบและตาราง	 รูปแยกเป็นไฟล์	 JPEG	 ขนาดความละเอียด	 

	 	 	 	 300	dpi	ส่งทาง	e-mal	หรือ	พร้อมท้ังส่งแผ่น	CD		พร้อมต้นฉบับ				

ภาพประกอบ	 	 รูปแยกเป็นไฟล์		JPEG	ขนาดความละเอียด	300	dpi	สามารถใส่ตัวหนังสือหรือ 
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	 	 	 	 โปรแกรมตกแต่งภาพ	และจะต้องไม่ละเมิดสิทธ์ิของผู้ใด

ตาราง	 	 	 	 คำาอธิบายตาราง	 ใช้ภาษาอังกฤษบนกระดาษแยกต่างหาก	พร้อมท้ังเลขท่ี 
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บทบรรณาธิการ

วิกฤตการณโรค​COVID-19​ 
ความหวังอยู่ที่การให้วัคซีนป้องกัน

ยง ภู่วรวรรณ

ศ่นย์เช่ียวชาญเฉพาะทางด้านไวรัสวิทยาคลินิก	คณะแพทย์ศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

โรคโควิด	 19	 เป็นโรคอุบัติใหม่ท่ีอุบัติข้ึนต้ังแต่	

เดือนธันวาคม	พ.ศ.	2562	เป็นต้นมา	โรคน้ีอบัุติข้ึนคร้ังแรก 

ท่ีเมืองอู่ฮ่ัน	มณฑลหเูป่ย	ประเทศจนีโดยเร่ิมต้นพบผู้ปว่ย

ปอดบวมเป็นกลุ่ม	 ต่อมาเม่ือมีการตรวจสอบจึงทำาให้

ทราบว่าเกิดจากเช้ือในกลุ่ม	 coronavirus	สายพันธ์ุใหม่ท่ี

ทำาให้เกิดโรคปอดบวม	 จึงต้ังช่ือไวรัสน้ีว่า	SARS-CoV-2	

โรคน้ีได้ระบาดอย่างรวดเร็ว	 แพร่กระจายไปท่ัวโลก 

นับจนถึงปัจจุบันมีผู้ป่วยท่ีถูกบันทึกไว้โดยองค์การอนามัย

โลกมากกว่า	125	 ล้านคนและมีผู้เสียชีวิตถึง	2.6	 ล้านคน	

(28	มีนาคม	พ.ศ.	2564)	แสดงให้เห็นถึงความรุนแรงของ

โรค	และยังมีผลต่อทางด้านเศรษฐกิจ	สังคม	การศึกษาต่อ

มวลมนุษย์เป็นอย่างมาก

โรคน้ีเข้าสู่ประเทศไทยคร้ังแรกโดยหญิงท่องเท่ียว

ชาวจีน	มาจากเมืองอู่ฮ่ัน	และได้รับการวินิจฉัยในวันท่ี	12	

มกราคม	พ.ศ.	2563	หลังจากน้ันมีการพบผู้ป่วยประปราย	

จนกระท่ังต้นเดือนมีนาคม	เกิดการระบาดใหญเ่กิดข้ึน	โดย

จุดระบาดท่ีสำาคัญเกิดจากสนามมวย	และสถานบันเทิง

ย่านทองหล่อ	 เป็นเหตุให้โรคน้ีแพร่กระจายไปสู่จังหวัด

อ่ืน	 ๆ	 ของประเทศไทยอย่างรวดเร็ว	 แต่ประเทศไทย

สามารถควบคุมและทำาให้โรคสงบลงได้โดยใช้เวลาเพียง	

2	 เดือน	คือ	 เดือนมีนาคม	และเมษายน	ด้วยการประกาศ

มาตรการต่าง	 ๆ	มากมาย	มีการยุติการรับนักท่องเท่ียว

จากต่างประเทศ	และจำากัดการเดินทางเข้าสู่ประเทศไทย	

โดยจะต้องมีการกักกันตัวอย่างน้อย	 2	 สัปดาห์	 เป็นเหตุ

ให้ภาวะเศรษฐกิจของประเทศท่ีต้องพ่ึงพาการท่องเท่ียว

ได้ลดลงอย่างมาก	 รายได้ของประชาชนท่ัวไปลดลง	 

ถึงแม้ว่าผลกระทบทางด้านสุขภาพจะดีข้ึน	เช่น	การป่วย 

โรคทางเดินหายใจ	 โรคติดเช้ือทางเดินอาหารลดลง 

อย่างมาก	 อุบัติเหตุทางการจราจรลดลง	 แต่พบว่ามี 

ผลกระทบทางด้านจิตใจ	 ท้ังภาวะซีึมเศร้าและอัตรา 

การฆ่่าตัวตายเพ่ิมข้ึนในปีท่ีผ่านมา	

การจะยุติภัยพิบัติดังกล่าวหลังจากท่ีมีการระบาด

ไปท่ัวโลกแล้ว	 น่าจะเป็นเร่ืองของวัคซีีนสำาหรับการ

ป้องกันโรค	ทำาให้มีการวิจัย	 และพัฒนาวัคซีีนเก่ียวกับ

การป้องกันโรคโควิด	 19	 เกิดข้ึนพร้อมกันท่ัวโลกเป็น

จำานวนมาก	และด้วยระยะเวลาอันส้ัน	ภายในเวลาไม่ถึง	

1	 ปี	 ในเดือนมีนาคม	พ.ศ.	 2564	 มีวัคซีีนท่ีได้รับอนุญาต

ให้ใช้ในภาวะฉกุเฉินแล้วถึง	12	ตำารับ	และอยู่ระหวา่งการ

ศึกษาพัฒนาทางคลินิกมากกว่า	300	ชนิด	โดยท่ี	73	ตำารับ

อยู่ระหว่างการศึกษาทางคลินิก	ประกอบด้วย	 24	ตำารับ

อยู่ในระยะแรก	33	ตำารับอยู่ในระยะท่ี	 1	 ต่อ	 2	และยังมี

อีกถึง	 16	ตำารับท่ีอยู่ในระยะท่ี	 3	นอกจากน้ีจะเห็นได้ว่า

วัคซีีนท่ีผ่านการอนุมัติให้ใช้ในภาวะฉุกเฉินแล้ว	ได้มีการ

ให้กับกลุ่มเส่ียงในคนท่ัวไปในประเทศต่าง	ๆ 	มากกว่า	550	

ล้านโดส	(29	มีนาคม	พ.ศ.	2564)	และคาดว่าภายในส้ินปี	

พ.ศ.	2564	จะมีการผลิตวัคซีีนออกมาถึง	14,000	ล้านโดส	

ซ่ึีงเม่ือเปรียบเทียบกับประชากรโลกแล้วก็น่าจะเพียงพอ

ภายในส้ินปีน้ี

แต่ต้องยอมรับว่าวัคซีีนท่ีใช้อยู่ในขณะน้ี	สามารถ

ลดหรือป้องกันความรุนแรงของโรคได้	 และลดอัตรา

การเสียชีวิตได้ในอัตราท่ีสูง	 แต่ยังไม่สามารถป้องกัน

การติดเช้ือได้	 ท้ังน้ีเพราะไวรัสอุบัติใหม่น้ีมีระยะฟักตัว

ส้ัน	ประมาณ	2	ถึง	7	วัน	ดังน้ันการป้องกันการติดเช้ือจึง

จำาเปน็ต้องใช้ภูมิต้านทานท่ีคอ่นข้างสูงและคงท่ีอยู่ตลอด

เวลา	ในระยะหลงัน้ี	ยังพบว่าโรคน้ีเม่ือติดเช้ือแล้วสามารถ

เป็นซีำ้าได้อีก	แสดงให้เห็นว่าภูมิคุ้มกันท่ีเกิดข้ึนไม่สามารถ

ป้องกันได้แบบสมบูรณ์	



2 	ยง	ภู่่่วรวรรณ วารสารกุมารเวชศาสตร์ มกราคม-มีนาคม 2564

รูปแบบหรือชนิดของวัคซีีนในการพัฒนา
ไวรัส	SARS-CoV-2	เป็นไวรัสใหม่	ชนิด	RNA	ท่ีมี 

ขนาดใหญ่ท่ีสุดในกลุ่มของไวรัส	RNA	จัดอยู่ในกลุ่มของ 

โคโรนาไวรัส	 มีรหัสพันธุกรรมประมาณ	30,000	 คู่เบส	

ส่วนสำาคัญในการท่ีจะป้องกันโรค	คือหนามแหลม	(Spike)	

ท่ีย่ืนออกมาท่ีเรียกว่าโปรตีน	spike	ส่วนน้ีจะทำาหน้าท่ีจับ

กับเซีลล์ของมนุษย์โดยเฉพาะท่ีตำาแหน่ง	ACE2	receptor	

ก่อนท่ีไวรัสจะเข้าสู่เซีลล์หลังจากจับกับ	receptor	แล้ว	จะ

อาศัยเอนไซีม์ของ	host	คือ	furin	ในการตัดโปรตีนออกเป็น	 

2	ส่วน	คือส่วน	S1	และ	S2	เพ่ือให้ไวรัสสามารถหลุดเข้าไป

ในเซีลล์ได้	ส่วนท่ีจับกับเซีลล์มนุษย์	 เราเรียกว่า	receptor	

binding	 domain	หรือโปรตีน	RBD	 ส่วนน้ีจะอยู่บน	S1	

ดังน้ันจุดมุ่งหมายในการพัฒนาวัคซีีนจึงต้องการพัฒนา

เพ่ือกระตุ้นให้ร่างกายสร้างแอนติบอด้ีให้ไปจับกลับ	RBD	

หรือ	S1	ของโปรตีน	 spike	ป้องกันไม่ให้ไวรัสมาจับกับ

เซีลล์มนุษย์ได้	 โดยเฉพาะเซีลล์เย่ือบุทางเดินหายใจ	 จะ

เป็นการป้องกันไม่ให้ไวรัสเข้าสู่เซีลล์ได้	หรือป้องกันการ

ติดเช้ือน่ันเอง

เน่ืองจากโรคโควิด	 19	 มีระยะฟักตัวค่อนข้างส้ัน	 

ประมาณ	 2	 ถึง	 7	 วันซ่ึีงต่างกับไวรัสตับอักเสบ	 เอ 

ตับอักเสบ	บี	ท่ีมีระยะฟักตัวยาวนาน	ไวรัสตับอักเสบ	เอ	

มีระยะฟักตัวถึง	28	วัน	ไวรัสตับอักเสบ	บี	มีระยะฟักตัว	3	

ถึง	6	เดือน	ดังน้ันการป้องกันโรค	หรือการติดซีำ้า	จึงจำาเป็น

ต้องมีภูมิต้านทานท่ีสูงอยู่ตลอดเวลาเพ่ือป้องกันไม่ให้

ไวรัสเข้าสู่เซีลล์ได้	เช่นเดียวกันกับไข้หวัดใหญ่	ดังน้ันการ

ฉีดวัคซีีนป้องกันโรคโควิด	19	จึงเป็นเพียงป้องกันการเกิด

ความรุนแรงของโรค	มากกว่าการป้องกันการติดเช้ือ	เม่ือ

เกิดการติดเช้ือข้ึนอาการของโรคลดน้อยลง	ลดการนอน 

โรงพยาบาล	ลดอัตราการเสียชีวิต	 เช่นเดียวกันกับวัคซีีน

โรคอุจจาระร่วงไวรัสโรต้าก็สามารถยอมรับได้

การพัฒนาวัคซีีนป้องกันโรคโควิด 19
โดยปกตใินการพฒันาวัคซีีนใหมจ่ำาเปน็ต้องใช้เวลา

เฉล่ีย	5	ถึง	10	ปี	หรือมากกว่าน้ัน	ท้ังน้ีเพราะวัคซีีนจะให้

กับคนปกติเพ่ือป้องกันไม่ให้เกิดโรค	 ส่ิงสำาคัญท่ีจะต้อง

คำานึงถึง	คืออาการแทรกซ้ีอนและประสิทธิภาพของวัคซีีน	

เม่ือเทียบกับภาระโรค	 เช่น	 โรคไข้เลือดออก	 เราพัฒนา

วัคซีีนไข้เลือดออกท่ีได้เร่ิมมาใช้กันประสิทธิภาพของ

วัคซีีนไม่ได้สูงมาก	แต่เม่ือภาระโรคสูงจึงมีการนำามาใช้	

ในทำานองเดียวกันโรคโควิด	19	ถ้าดูภาระโรคน้ีต่อ

มวลมนุษย์	 เป็นภาระท่ีมาก	องค์การอนามัยโลกเอง	 จึง

กำาหนดประสิทธิภาพของวัคซีีนไว้ท่ีประมาณร้อยละ	50	

ข้ึนไป	ก็สามารถท่ีจะยอมรับได้	และแม้กระท่ังการป้องกัน

โรคแบบไม่สมบูรณ์	 เช่น	 ถ้ามีการติดเช้ือแล้ว	แต่อาการ

โรคไม่รุนแรงหรือเสียชีวิตก็สามารถยอมรับได้	และถือว่า

เป็นโรคระบาดสร้างภัยพิบัติจำาเป็นจะต้องเร่งพัฒนาหา

วิธีการมาป้องกัน

บริษัทยา	และวัคซีีนขนาดใหญ่	รวมท้ังนักวิทยาศาสตร์	 

และสถาบนัการศึกษาจำานวนมาก	จึงได้เร่งการพฒันาวัคซีีน 

อย่างเร่งรีบ	เพ่ือนำามาแก้ปัญหาวิกฤตดังกล่าว	การพัฒนา

วัคซีีนจึงเร่ิมต้นต้ังแต่ทันทีท่ีรู้ว่าโรคโควิด-19	เกิดจากเช้ือ

อะไร	และรู้รหัสพันธุกรรมของไวรัสท้ังหมดในกลางเดือน	

มกราคม	พ.ศ.	 2563	และการพัฒนาเป็นไปอย่างรวดเร็ว	

ภายในเวลาไมถึ่ง	6	เดือน	ก็เร่ิมมีการศึกษาในมนษุย์	ระยะท่ี	1	 

และผ่านการศึกษาจนถึงระยะท่ี	3	ภายในเวลาไม่ถึง	1	ปี	ก็ 

สามารถอนมัุติให้ใช้ได้ในภาวะฉุกเฉิน	นับเป็นแรงผลักดัน 

ในการสร้างองค์ความรู้ของโรคติดเช้ืออุบัติใหม่	 เกิด

นวัตกรรมและแนวความคิดแบบใหม่	ในการพัฒนาวัคซีีน

ท่ีจะนำามาใช้ในมนุษย์ต้นแบบต่อไปในอนาคต	 ไม่ว่าจะ

เป็นวัคซีีน	mRNA	วัคซีีน	virus	vector	และกระบวนการ

ต่างๆ	อีกมากมาย

รูปแบบวัคซีีนท่ีได้มีการพัฒนา มาเป็นวัคซีีน
ป้องกัน covid 19

กระบวนการพัฒนาวัคซีีนมีรูปแบบต่าง	ๆ 	มากมาย	

โดยรวบรวมองค์ความรู้ท่ีเกิดข้ึนในอดีตและความเป็นไป

ได้ท่ีจะนำามาพัฒนาวัคซีีนมีรูปแบบต่าง	ๆ	ดังน้ี	

	เช้ือเป็นอ่อนฤทธ์ิ	live	attenuated	vaccine

	เช้ือตาย	inactivated	vaccine

	recombinant	spike	protein	(total	spike)

	recombinant	receptor	binding	domain	(RBD)	

ชนิดทำาเป็น	virus	like	particles	โดยให้แสดงออก

ส่วน	spike

virus	vector	 ให้ไวรัสเป็นตัวนำาสารพันธุกรรมเข้า

สู่เซีลล์สร้างโปรตีน

inactivated	virus	 vector	 เป็นการฝากส่วนโปรตีน	

spike	 ให้แสดงออกในไวรัสอ่ืนแล้วทำาไวรัสน้ันให้ตาย	

ก่อนนำามาทำาวัคซีีน

DNA	วัคซีีน
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ชนิดวัคซีีนท่ีมีการอนุญาตให้ใช้ในมนุษย์ 
ในภาวะฉุกเฉินมีดังน้ี

1.	 mRNA	vaccine

Messenger	RNA	วัคซีีน	การพัฒนาจะใช้อาร์เอ็นเอ	 

ในส่วนของโปรตีน	spike	ซ่ึีงนำามาประกอบให้	อาร์เอ็นเอ 

ในส่วนน้ีให้คงท่ีโดยการเติมส่วนพันธุกรรมท่ีหัว	หาง	

และมี	cap	และ	poly	A	Tail	การนำาส่งพันธุกรรมดังกล่าว 

เข้าสู่เซีลล์	 จำาเป็น	 ท่ีจะต้องมาประกอบให้เป็น	 lipid	

nanoparticles	และเน่ืองจากส่วนของ	RNA	ไม่เสถียร	จะ

ถูกทำาลายได้ง่ายในอุณหภูมิปกติ	 จึงจำาเป็นท่ีจะต้องเก็บ

รักษาท่ีอุณหภูมิแช่แข็ง	-20	ถึง	-	70	องศา	เม่ือฉีดเข้าไปยัง 

กล้ามเน้ือแล้ว	 ส่วนของ	 nanoparticles	 จะถูกนำาเข้าสู่

เซีลล์	ส่วนของ	RNA	ก็จะคลายรูปออกแล้วทำาหน้าท่ีเป็น	

messenger	RNA	 เข้าสู่โรงงานสร้างโปรตีนคือ	 ribosome	

โปรตีนท่ีได้จะเหมือน	ส่วนของโปรตีน	spike	และนำาออก

จากเซีลล์	 โปรตีนท่ีขับออกจากเซีลล์	 จะเป็นแอนติเจน

กระตุ้นให้ร่างกายเราสร้างภูมิต้านทานเกิดข้ึน

วัคซีีนชนิดน้ีท่ีผ่านการรับรองให้ใช้ในภาวะฉุกเฉิน

ได้แก่ของบริษัท	 Pfizer-BioNTech	และของ	Moderna	

การศึกษาทดลองระยะท่ี	 1	 2	 3	 พบว่าในการทดสอบ

ประสิทธิภาพวัคซีีนท้ัง	 2	ชนิดน้ี	 มีประสิทธิภาพในการ

ป้องกันโรคได้ถึงร้อยละ	95

2.	 virus	vector	วัคซีีน

วัคซีีนชนิดน้ีคล้ายกับ	mRNA	 วัคซีีน	แต่การนำา

ส่งสารพันธุกรรมจำาเป็นต้องอาศัยไวรัส	 เกือบทุกบริษัท

ใช้	 adenovirus	 ท่ีเป็น	DNA	virus	ดังน้ันพันธุกรรมของ

ไวรัส	SARS-CoV-2	 เป็นอาร์เอ็นเอ	 จึงต้องถูกเปล่ียนให้

เป็น	cDNA	ก่อนจึงจะฝากใส่เข้าไปใน	adenovirus	ถึงแม้ว่า	

adenovirus	 จะมีขนาดใหญ่	 แต่ก็จำาเป็นต้องจะตัดส่วน

พันธุกรรมส่วนหน่ึงออก	 คือในส่วนของ	E1	gene	 ท่ีทำา

หน้าท่ีให้ไวรัสแบ่งตัวได้	 ดังน้ันไวรัสน้ีเม่ือฉีดเข้าร่างกาย	

จะเกิดการติดเช้ือเข้าสู่เซีลล์	 แล้วไม่สามารถแบ่งตัวได้	

หรือเพ่ิมจำานวนได	้เม่ือไวรสัเข้าสู่เซีลลจ์ะถอดรปูร่างส่วน

ของ	DNA	 ท่ีแปลรหัสโปรตีน	 spike	 ก็จะเข้าสู่นิวเคลียส	

ทำาหน้าท่ีเปล่ียนจาก	DNA	 ให้เป็น	RNA	หรือเรียกว่า	

messenger	 RNA	กระบวนการน้ีคือ	 transcription	 โดย	

RNA	 ท่ีได้จะส่งออกจากนิวเคลียสเข้าสู่	 cytoplasm	แล้ว

เกิดกระบวนการ	translation	ท่ีไรโบโซีม	สร้างโปรตีนออก

มาเช่นเดียวกับวัคซีีน	messenger	RNA	 เม่ือได้โปรตีนใน

ส่วนของโปรตีน	spike	ก็จะถูกขับออกจากเซีลล์	ทำาหน้าท่ี

เป็นแอนติเจนให้ร่างกายสร้างแอนติบอด้ี	 กระบวนการ

ของไวรัสเวกเตอร์น้ี	จึงซัีบซ้ีอนกว่า	RNA	vaccine	เพราะ

จะต้องมีกระบวนการ	transcription	ร่วมด้วย	

วัคซีีนชนิดน้ีท่ีได้รับอนุญาตให้ใช้ในมนุษย์ใน

ภาวะฉุกเฉินได้แก่วัคซีีนของ	Oxford-AstraZeneca	วคัซีีน	

Sputnik	V	ของรัสเซีีย	วัคซีีน	Johnson	and	Johnson	และ

วัคซีีน	Cansino	ของจีน	

3.	 วัคซีีนเช้ือตาย	(inactivated	vaccine)

กระบวนการผลิตวัคซีีนชนิดน้ีเป็นกระบวนการ

ท่ีใช้ในอดีตมานานกว่า	 50	 ปี	 เช่น	 วัคซีีนโปลิโอชนิด 

เช้ือตาย	วัคซีีนพิษสุนัขบ้า	วัคซีีนไวรัสตับอักเสบ	เอ	ในการ 

พัฒนาจำาเป็นจะต้องเพ่ิมจำานวนไวรัส	SARS-CoV-2	 ข้ึน

มาเป็นจำานวนมาก	 โดยใช้การเพาะเช้ือใน	vero	 cell	 เม่ือ

ได้ไวรัสจำานวนมากแล้ว	 ก็เอามาทำาให้ตายโดยใช้สารเคมี	 

β	 propiolactone	 ซ่ึีงเป็นสารเคมีท่ีใช้ในการทำาวัคซีีน 

เช้ือตายอยู่แล้ว	หลังจากน้ันนำาไวรัสมาทำาให้บริสุทธ์ิ	 ให้

จับกับ	 adjuvant	 คือ	 alum	หรืออะลูมิเนียมไฮดรอกไซีด์	

วัคซีีนชนดิน้ีจึงมีสีขาวขุ่นเหมอืนกับวัคซีีนท่ีเราฉดีในเดก็	

เช่น	คอตีบ	ไอกรน	บาดทะยัก	ไวรัสท้ังตัวท่ีตายแล้วจะมี

ส่วนของโปรตีน	spike	และน่าจะมีส่วนอ่ืนๆ	ประกอบด้วย	

ส่วนของ	spike	โปรตีน	ทำาหน้าท่ีเป็นแอนติเจนกระตุ้นให้

ร่างกายเราสร้างแอนติบอด้ีท่ีใช้ในการป้องกัน

บริษัทท่ีผลิตวัคซีีนน้ี	และผ่านการรับรองให้ใช้ใน

มนุษย์	 ได้แก่	Sinovac,	 Sinopharm	ของจีน	และ	Bharat	

Biotech	ของอินเดีย	

4.	 Recombinant	 spike	 protein	 nanoparticle	

vaccine

การผลติวัคซีีนน้ี	ใช้หลักเดียวกันกับการผลติวัคซีีน	

ไวรัสตับอักเสบ	บี	โดยการสร้าง	recombinant	protein	โดย

ให้ส่ิงมีชีวิตสร้างข้ึนมา	 ในวัคซีีนไวรัสตับอักเสบ	 บี	 ใช้	

yeast	สร้างโปรตีนเปลือกผิว	(HBsAg)	แต่เน่ืองจากโปรตีน

เปลือกผิวของไวรัสตับอักเสบ	บี	มีขนาดเล็ก	มีกรดอะมิโน

เพียง	226	ตัว	แต่ส่วนของโปรตีน	spike	มีขนาดใหญ่กว่า

มากมีกรดอะมิโนมากกว่า	1000	ตัว	ดังน้ันการให้ส่ิงมีชีวิต

สร้างข้ึนมา	 จึงต้องใช้เซีลล์ท่ีสูงข้ึน	บริษัท	Novavax	 ได้

ผลิตโปรตีน	spike	โดยให้	Baculovirus	transfer	vector	ส่ง

ผ่านเข้าไปในเซีลล์แมลงเพาะเล้ียง	 (Sf9	 insect	 cell	 line)	

เพ่ือให้ได้โปรตีนในส่วนของ	 spike	 ส่ิงท่ีสำาคัญในการนำา
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มาเป็นวัคซีีนจะต้องนำามารวมตัวจับกับ	 adjuvant	 ท่ีมี

ประสิทธิภาพ	ในท่ีน้ีใช้	adjuvant	ท่ีมีลักษณะเป็น	saponin	

ซ่ึีงสารน้ีได้มาจากเปลือกไม้	ท่ีช่ือว่า	Molina	tree	(Quillaja	

saponria)	เป็นไม้พ้ืนเมืองของประเทศชิลี	มีส่วนประกอบ

เป็นไขมันท้ัง	cholesterol	และ	phospholipid	มีคุณสมบัติ

ในการกระตุ้นภูมิต้านทานได้ท้ัง	Tและ	B	cell

วัคซีีนน้ีเป็นของบริษัท	 Novavax	 ได้ผ่านการ

ทดลองจนครบระยะท่ี	3	แล้ว	และเร่ิมมีการข้ึนทะเบยีนให้

ใช้ในภาวะฉุกเฉินในบางประเทศและรอการข้ึนทะเบียน

จากประเทศสหรัฐอเมริกา

ประสิทธิภาพของวัคซีีน
ในปัจจุบันมีวัคซีีนอย่างน้อย	 12	ตำารับบนฐาน	 4	

platform	ท่ีได้มีการอนุมัติให้ใช้ในภาวะฉุกเฉิน	โดยคำานึง

ถึงประโยชน์ท่ีได้กับความเส่ียงหรืออันตรายท่ีเกิดข้ึนจาก

วัคซีีน

ประสิทธิภาพของวัคซีีนของแต่ละชนิด	 ดังแสดง

ในตาราง	โดยผ่านเกณฑ์ขององค์การอนามัยโลก	ท่ีจะต้อง

มีประสิทธิภาพไม่น้อยกว่าร้อยละ	50

การกลายพันธ์ุของไวรัสมีผลต่อประสิทธิภาพวัคซีีน 
หรือไม่

วัคซีีนหลายชนิดได้มีการพัฒนาก่อนมีการกลาย

พันธ์ุของไวรัส	การกลายพันธ์ุของไวรัสท่ีเป็นปัญหาใน

ขณะน้ีได้แก่สายพันธ์ุอังกฤษ	B.1.1.7	สายพนัธ์ุแอฟรกิาใต้	

B.1.351	และสายพันธ์ุบราซิีล	P.1

จากการศึกษาประสิทธิภาพของวัคซีีน	พบว่าวัคซีีน

เกือบทุกชนิดประสิทธิภาพไม่เปล่ียนแปลงต่อสายพันธ์ุ

อังกฤษ	ส่วนวัคซีีนท่ีมีการศึกษาในประเทศแอฟริกาใต้	

ได้แก่	 วัคซีีนของจอห์นสันแอนด์จอห์นสัน	และวัคซีีน	

novavax	มีประสิทธิภาพลดลงดังแสดงในตารางท่ี	1

วัคซีีนของ	AstraZeneca	 ได้มีการศึกษาเพ่ิมเติมใน

ประเทศแอฟริกาใต้โดยมีกลุ่มตัวอย่างขนาดเล็กกลุ่มท่ีได้

รับวัคซีีนประมาณ	1,000	 รายและกลุ่มท่ีไม่ได้รับวัคซีีน

หรือวัคซีีนประมาณ	1,000	 รายและเผยแพร่ในวารสาร	

New	England	 journal	of	Medicine	พบว่าประสิทธิภาพ

ของวคัซีีนต่อสายพนัธ์ุแอฟรกิาใต้	ลดลงอยา่งมาก	จงึเป็น

เหตุให้ประเทศแอฟริกาใต้ไม่ยอมใช้วัคซีีนดังกล่าว

ตารางท่ี 1 	แสดงประสิทธิภาพของวัคซีีนชนิดต่างๆ	ท่ี

ได้มีการใช้ในภาวะฉุกเฉิน

Country Sample

N

Doses Overall 

Efficacy

South African 

Efficacy 

(B.1.351)

Pfizer

			-	BioNtech

USA,	Argentina,	

Brazil,	S.	Africa,	

Germany,	Turkey

44K 2 95% ?

Moderna USA 30K 2 95% ?

JNJ Latin	America,	 

S.	Africa

44K 1 66% 57%

Novavax UK,	S.	Africa 16K 2 ? 49.4%

Astra	Zeneca UK,	S.	Africa 12K 2 62%+ ?

Gamaleya

(Sputnik	V)

Russia 22K 2 91.6% ?

Sinovac Turkey

Brazil

Indonesia

7K

12K

1.6K

2 91.25%

78%

65.3%

?

Sinopharm UAE 31K 2 86% ?

อย่างไรก็ตาม	 ทุกประเทศจะต้องมีมาตรการใน

การป้องกันไวรัสกลายพันธ์ุ	 ไม่ให้ไวรัสกลายพันธ์ุท่ี

ลดประสิทธิภาพของวัคซีีนเข้ามาระบาดในประเทศ	

ประเทศไทยก็เช่นเดียวกัน	มาตรการในการควบคุมกักกัน

ผู้เดินทางจึงยังมีความจำาเป็น	 และขณะเดียวกันจะต้อง

ป้องกันไม่ให้เกิดการระบาดใหญ่เกิดข้ึนภายในประเทศ

เพราะในการระบาดใหญ่	จะทำาให้มีโอกาสให้ไวรัสมีการ

เปล่ียนแปลงพันธุกรรม	ตามวิวัฒนาการเกิดข้ึนได้และ 

ถ้าเกิดในตำาแหน่งท่ีอยู่ใน	RBD	และเก่ียวข้องกับระบบ 

ภูมิต้านทาน	ก็จะมีการเปล่ียนแปลงต่อประสิทธิภาพของ

ภูมิต้านทานท่ีได้รับจากวัคซีีนในอดีตได้

ระยะห่างการให้วัคซีีน
จะเห็นได้ว่าวัคซีีนหลายชนิดกำาหนดระยะห่าง

ของเข็มแรก	และเข็มท่ี	2	ไว้ท่ีประมาณ	21	ถึง	28	วันท้ังน้ี

ต้องการเร่งให้เกิดภูมิต้านทานข้ึนอย่างรวดเร็ว	ในทำานอง

เดียวกันในระยะแรกของการทดลองวัคซีีน	AstraZeneca	

กำาหนดระยะห่างไว้ท่ี	 4	 สัปดาห์ถึง	 6	 สัปดาห์แต่ในการ

ศึกษาจริง	มีอุปสรรคท่ีทำาให้อาสาสมัครทำาให้ได้รับวัคซีีน

ช้า	และกับพบว่าการให้วัคซีีนหลัง	6	สัปดาห์ถึง	12	สัปดาห์

สามารถกระตุ้นภูมิต้านทานได้ดีกว่าการได้รับวัคซีีนท่ี	 4	

ถึง	6	สัปดาห	์ดังน้ันตารางการฉดีวัคซีีนของ	AstraZeneca	
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ในบ้านเราจึงกำาหนดไว้ท่ี	 10-12	 สัปดาห์	 ในทำานอง

เดียวกันวัคซีีนเช้ือตายของจีน	 Sinovac	 ในการศึกษา

ระยะท่ี	 2	พบว่าเม่ือเปรียบเทียบการให้ระยะห่าง	 2	และ	

4	 สัปดาห์ผลภูมิต้านทานกระตุ้นได้ดีกว่า	 ในอาสาสมัคร 

ท่ีให้เม่ือ	4	สัปดาห์	แต่การศึกษาในระยะท่ี	3	เป็นการศึกษา

ประสิทธิภาพของวัคซีีน	 มีจุดมุ่งหมายต้องการกระตุ้น 

ภูมิต้านทานให้ข้ึนเร็ว	เพราะเป็นการศึกษาในกลุ่มเส่ียงสูง	 

เ ช่นบุคลากรทางการแพทย์ จึงกำาหนดในโครงร่าง 

การศึกษาวิจัยไว้ให้ห่างกันท่ี	 2	 สัปดาห์	 การกำาหนด 

ระยะห่างของวัคซีีนในบ้านเราจึงเป็นท่ี	2-3	สัปดาห์

จากข้อมูลท้ังหมดจะเห็นว่าระยะห่าง	 มีผลในการ 

กระตุ้นภูมิต้านทานให้สูงข้ึน	 ถ้าเว้นช่วงระยะเวลาให้ 

นานกว่าท่ีกำาหนด	 แต่ในขณะเดียวกันในแหล่งระบาด

ของโรคสูงหากเว้นให้ยาวนานออกไป	 ก็อาจจะเกิดโรค

เสียก่อนขึ้นได้

ท่ัวโลกให้วัคซีีนไปแล้วมากน้อยแค่ไหน
เราจะเห็นว่าอัตราเร่งการให้วัคซีีนในขณะน้ีเป็น

แบบก้าวกระโดด	ถึงปัจจุบันวันท่ี	 29	 มีนาคม	มีผู้ได้รับ

วัคซีีนไปแล้วประมาณ	550	ล้านโดส	และมีอัตราเร่งขณะน้ี 

อยู่ท่ีวันละประมาณ	13	ถึง	15	ล้านโดส	และมีแนวโน้มท่ี

จะเพ่ิมข้ึนอย่างรวดเร็ว	ประเทศท่ีได้รับวัคซีีนไปแล้วมาก

ท่ีสุดคือสหรัฐอเมริกาลองมาคือจีน	 ส่วนประเทศท่ีได้รับ

วัคซีีนต่อจำานวนประชากรสูงสุดคืออิสราเอลและ	สหรัฐ

อาหรับเอมิเรต	

ผลกระทบการให้วัคซีีนในหมู่มาก
จากการศึกษาในประเทศอิสราเอลท่ีได้รับวัคซีีน 

ไปแล้วมากท่ีสุดต่อจำานวนประชากร	 โดยท่ีประเทศ

อิสราเอลข้ึนทะเบยีนวัคซีีนของบรษัิทไฟเซีอรใ์นวันท่ี	11	

ธันวาคม	2020	และเร่ิมให้วัคซีีนกับประชากรท่ีมีอายุเกิน	

65	ปีและบุคลากรทางการแพทย์ในวันท่ี	20	ธันวาคม	2020	

มาวันท่ี	 22	มกราคม	2021	 ได้ขยายอายุการให้ลงมาอยู่ท่ี	 

55	 ปีและลดลงมาเร่ือย	ๆ	จนในท่ีสุดวันท่ี	 4	 กุมภาพันธ์	

2021	ได้ให้กับทุกคนท่ีมีอายุเกิน	16	ปี

ส่ิงท่ีแสดงให้เห็นได้ชัดคือจำานวนผู้ป่วยต่อวันของ

ประเทศอสิราเอล	ได้ข้ึนสูงสุดประมาณ	ตน้เดือนมกราคม	

ท่ีมีผู้ป่วยต่อวันมากกว่า	8000	ราย	และลดลงอยา่งรวดเรว็

จนมาเป็นหลักร้อยในปลายเดือน	 มีนาคม	และยอดผู้เสีย

ชีวิตต่อวันท่ีเคยสูงสุดถึงมากกว่า	 60	 ราย	 ได้ลดลงอย่าง

มาก	 จนในปลายเดือนมีนาคม	 มียอดผู้เสียชีวิตต่อวัน

ประมาณ	10	รายและมีแนวโน้มลดลงโดยตลอดดังแสดง

ในรูปท่ี	1	A	และ	B

จากข้อมูลท้ังหมดจะเหน็ได้ว่า	การยุติโรคอุบัติใหม่

ท่ีได้กระจายไปท่ัวโลกแล้ว	 และเป็นไปไม่ได้ท่ีจะทำาให้

โรคน้ีหมดไป	 จึงจำาเป็นท่ีจะต้องสร้างภูมิคุ้มกันเกิดข้ึน

กับประชากรหมู่มากด้วยวัคซีีนท่ีมีประสิทธิภาพ	 เพ่ือ

ป้องกันการเกดิความรนุแรงของโรค	และลดความสญูเสีย	

จากข้อมูลท้ังหมดจะเห็นได้ว่าการระบาดของโรคได้มา

ถึงจุดสูงสุดแล้ว	และมีแนวโน้มท่ีจะลดลงในอนาคตโดย

คาดการณ์ว่านับจากน้ีเป็นต้นไปอีกระยะเวลาประมาณ	

1	 ปี	ปริมาณโรคโควิด-19	ก็น่าจะลดลงจนอยู่ในระดับท่ี

ควบคุมโรคได้	

กิตติกรรมประกาศ
ขอขอบคุณ	 ศูนย์เช่ียวชาญเฉพาะทางด้านไวรัส

วิทยาคลินิก	คณะแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย	

และโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์	บริษัท	 เอ็มเค	 เรสโตรองต์	

กรุ�ป	จำากัด	 (มหาชน)	 ท่ีได้ให้การสนับสนุนงานวิจัยโรค

อุบัติใหม่มาโดยตลอด
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นิพนธ์ต้นฉบับ

*	 กลุ่มงานกุมารเวชกรรม	โรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา	
	 ผลการรักษาของ	Acute	Respiratory	Distress	Syndromeในผ้่ป่วยเด็กท่ีเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา

ผลการรักษาของ​Acute​Respiratory​Distress​
Syndrome​ในผู้ป่วยเด็กที่เข้ารับการรักษา

ธนัฎฐา พัฒนพงษ์ไพบูลย์, ปวีณา วิจักษณ์ประเสริฐ

ความเป็นมา :	Acute	 respiratory	 distress	 syndrome	 (ARDS)	 เป็นการอักเสบของถุงลมปอด	ทำาให้ 

ไม่สามารถแลกเปล่ียนก�าซีได้เพียงพอ	 เป็นเหตุให้เกิดภาวะขาดออกซิีเจน	สาเหตุหลักเกิดจากโรคปอด

อักเสบ	ในประเทศไทยยังมีการศึกษาเร่ืองน้ีน้อย	และเป็นการศึกษาในโรงพยาบาลระดับมหาวิทยาลัย

วัตถุประสงค์ :	 เพ่ือศึกษาผลการรักษาของ	ARDS	 ในผู้ป่วยท่ีเข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤตเด็ก	 

โรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา

วิธีการศึกษา :	ผู้ป่วยอายต้ัุงแต	่29	วัน	ถึง	15	ปี	ท่ีเข้ารับการรกัษาท่ีหอผู้ป่วยวิกฤตเดก็	โรงพยาบาลมหาราช	

นครราชสมีา	ต้ังแตวั่นท่ี	1	มีนาคม	2561	ถงึ	31	พฤษภาคม	2562	ท่ีใส่ท่อหลอดลมคอต้ังแต	่24	ช่ัวโมง	และ

ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น	ARDS	จะได้รับการเก็บข้อมูลทุกวัน	วันละ	1	คร้ัง	จนกว่าผู้ป่วยจะกลับบ้าน	หรือ

เสียชีวิต		ผู้ป่วยทุกรายจะไดรั้บการดูแลตามมาตรฐานการรกัษาในหอผู้ปว่ยวิกฤตเด็ก	โรงพยาบาลมหาราช

นครราชสีมา	

ผลการศึกษา :	จากผู้ป่วยท้ังหมดท่ีเข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤตเด็กจำานวน	695	ราย	ถูกคัดออกจาก

การศึกษาเน่ืองจากไม่ได้ใส่ท่อหลอดลมคอจำานวน	126	ราย	อยู่ในเกณฑ์คัดออกจากการศึกษาจำานวน	4	ราย	

พบผู้ป่วยเด็กท่ีได้รับการวินิจฉัยเป็น	ARDS	27	ราย	(ร้อยละ	3.9)	โดยเป็นเพศชาย	18	ราย	(ร้อยละ	66.7)	 

อายุมัธยฐาน	2.4	ปี	นำ้าหนักเฉล่ีย	22.7	กิโลกรัม	สาเหตุหลักเกิดจากปอดอักเสบ	21	ราย	(ร้อยละ	77.8)	มี 

ผู้ป่วยเสียชีวิต	21	ราย	(ร้อยละ	77.8)	ปัจจัยท่ีมีผลต่อการเสียชีวิตในผู้ป่วย	ARDS	คือ	ปอดอักเสบจากการ 

ติดเช้ือแบคทีเรีย	 การติดเช้ือ	Acinetobacter	 baumannii, Pseudomonas	 aeruginosa	 และ	Klebseilla	

pneumoniae	 ความรุนแรงของ	ARDS	 ระดับรุนแรง	 การใช้ยากระตุ้นหัวใจ	 ค่าเฉล่ีย	 PRISM	 III	 สูง	 

ค่าเฉล่ีย	PELOD-2	สูง	และจำานวนอวัยวะภายในล้มเหลว	แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	

สรุป :	 ผู้ป่วยท่ีเข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤตเด็ก	 โรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมาได้รับการวินิจฉัย

เป็น	ARDS	ร้อยละ	3.9	มีผู้ป่วยเสียชีวิต	ร้อยละ	77.8	ปัจจัยท่ีมีผลต่อการเสียชีวิตในผู้ป่วย	ARDS	ไม่พบ

ความแตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ

คำาสำาคัญ :	Acute	respiratory	distress	syndrome,	ARDS
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บทนำา  
Acute	respiratory	distress	syndrome	(ARDS)	เป็น 

การอักเสบของถุงลมปอด	 	ทำาให้ไม่สามารถแลกเปล่ียน

ก�าซีได้เพียงพอ	เป็นเหตุให้เกิดภาวะขาดออกซิีเจน	สาเหตุ

หลักเกิดจากโรคปอดอักเสบจากการติดเช้ือ(1-11) 

จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบว่ามีอุบัติการณ์ของ	

ARDS	ร้อยละ	 1.4-10.1(2-8,	 12-14)	 อัตราตายของ	ARDS	 

ในหอผู้ป่วยวิกฤตเด็กร้อยละ	 13-63(1-11,	 12-14)	 และปัจจัย 

ท่ีมีผลต่อการเสียชีวิต	 ได้แก่	 อายุ	 สาเหตุ	 ภาวะกด 

ภูมิคุ้มกัน	โรคประจำาตัว	ความรุนแรงของ	ARDS,	peak	

inspiratory	 pressure	 (PIP),	 positive	 end	 expiratory	

pressure	 (PEEP),	 mean	 airway	 pressure	 (MAP),	

MAP	gradient,	 airway	 pressure	 gradient,	 PaO
2
/FiO

2
 

ratio,	 PaCO
2
,	Oxygenation	 index	 (OI),	 การมี	 organ	

dysfunction,	จำานวน	organ	dysfunction	และการกลบับ้าน 

โดยปฏิเสธการรักษา(1,	2,	5-11,	13,	14) 

เน่ืองจากในประเทศไทยยังมีการศึกษาเร่ืองน้ีน้อย	

และเป็นการศึกษาในโรงพยาบาลระดับมหาวิทยาลัย	 

ดังน้ันการศึกษาคร้ังน้ีจึงมีวัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาผลการ

รักษา	และปัจจัยท่ีมีผลต่อการรักษา	ARDS	ในผู้ป่วยเด็ก

ท่ีเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา

 

วิธีการศึกษา 
1.		 วิธีการศึกษา	

เป็นการศึกษารูปแบบ	prospective	 cohort	 study	

ต้ังแต่วันท่ี	1	มีนาคม	2561	ถึง	31	พฤษภาคม	2562	โดยผู้

วิจัยจะทำาการประเมินผู้ป่วยคร้ังแรกหลังจากท่ีเข้ารับการ

รักษาในหอผู้ป่วยวิกฤตเด็ก	และใส่ท่อหลอดลมคอ	 โดย

กลุ่มเส่ียงท่ีมีโอกาสเกิด	ARDS	คือผู้ป่วยท่ีใช้	FiO
2
	ต้ังแต่

ร้อยละ	40	เพ่ือรักษา	SpO
2
	ต้ังแต่ร้อยละ	95		 	

จากน้ันผู้ป่วยท่ีเข้าตามเกณฑ์คัดเลือกเข้าเป็น 

กลุ่มศึกษาจะได้รับการขอความยินยอมจากผู้ปกครอง	

และเก็บข้อมูลทุกวัน	 วันละ	 1	 คร้ังจนกว่าผู้ป่วยจะ

กลับบ้านหรือเสียชีวิต	 ผู้ป่วยทุกรายจะได้รับการดูแล

ตามมาตรฐานการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤต	 โรงพยาบาล

มหาราชนครราชสีมา

2.	 ประชากรท่ีทำาการศึกษา

เกณฑ์คัดเลือกเข้าเป็นกลุ่มศึกษา	 (Inclusion	

criteria)

1.		 ผู้ป่วยอายุต้ังแต่	 29	 วัน	 ถึง	 15	 ปี	 ท่ีเข้ารับ

การรักษาท่ีหอผู้ป่วยวิกฤตเด็ก	 โรงพยาบาลมหาราช	

นครราชสีมา	ต้ังแต่วันท่ี	1	มีนาคม	2561	ถึง	31	พฤษภาคม	

2562	(ระยะเวลา	1	ปี	3	เดือน)	ท่ีใส่ท่อหลอดลมคอต้ังแต่	

24	ช่ัวโมง	

2.  ได้้รัับการัวิินิิจฉััยว่ิาเป็็นิ ARDS(15) ซ่ึ่�งเกณฑ์์ 

การัวิินิิจฉััยป็รัะกอบด้้วิย

2.1	 อายุผู้ป่วย:	อายุต้ังแต่	29	 วัน	 ถึง	15	 ปี	และ 

ไม่มีพยาธิสภาพท่ีปอดซ่ึีงเกิดต้ังแต่ระยะ

หลังคลอดถึง	28	วัน

2.2	 ระยะเวลาการเกิด:	เกิดข้ึนภายใน	1	สัปดาห์

หลังมีปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด	ARDS

2.3		 ภาวะหายใจล้มเหลวน้ันไม่เกิดจากภาวะหัวใจ

วาย	หรือภาวะนำ้าเกิน

2.4		 ภาพรังสีทรวงอกพบมีลักษณะ	pulmonary	

infiltration	 ท่ีเกิดข้ึนใหม่ซ่ึีงเข้าได้กับ	 acute	

pulmonary	parenchymal	disease

2.5		 Oxygenation:	OI	>	 4,	Oxygen	 saturation	

index	(OSI)	>	5

2.6	 ถ้ามีโรคประจำาตัว ได้แก่	 cyanotic	 heart	

disease,	chronic	lung	disease,	left	ventricular	

dysfunction	ตอ้งมีเกณฑ์ท่ีเข้าได้ดังข้อ	2.1	ถึง	

2.4	และภาวะพร่องออกซิีเจนเฉียบพลันใน

คร้ังน้ีอธิบายไม่ได้ด้วยโรคประจำาตัว

3.		ได้รับการยินยอมจากผู้ปกครอง

เกณฑ์คัดออกจากการศึกษา	(Exclusion	criteria)

1.		 ผู้ป่วยใช้เคร่ืองช่วยหายใจแบบ	non-invasive	

ventilation	(NIV)

2.		ภาวะหายใจล้มเหลวเกิดจากภาวะหัวใจวาย

3.		ภาวะหายใจล้มเหลวเกิดจากภาวะนำ้าเกิน

4.		ทารกเกิดก่อนกำาหนดท่ีอายุจริงท่ีปรับแล้ว 

น้อยกว่า	40	สัปดาห์

5.		 เคยเข้าร่วมงานวิจัยมาก่อน
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3.		 เก็บรวบรวมข้อมูลผู้ป่วยดังต่อไปน้ี	

3.1		 ข้อมูลพ้ืนฐาน	ได้แก่	อายุ	เพศ	นำ้าหนัก

3.2		 ข้อมูลทางคลินิก	 ได้แก่	 โรคประจำาตัว	 การ

วินิจฉัยแรกรับ	สาเหตุของ	ARDS	 (สำาหรับ 

เช้ือไวรัส	 วินิจฉัยโดย	การเก็บสารคัดหล่ังใน

โพรงจมูกและคอ	 (nasopharyngeal	 swab)	 

เพ่ือส่ง	 rapid	 test	 for	RSV/Influenza	A,	B	

โดยชุดตรวจ	 antigen	 ของบริษัท	 SD	 BIO	

LINE	และตรวจหาเช้ือไวรัสโดยใช้ชุดตรวจ

ไวรัส	AnyplexTMII	 RV	 16	 detection	 ซ่ึีง

เป็นการตรวจ	 polymerase	 chain	 reaction	

(PCR)	หาไวรัสทางเดินหายใจ	 16	สายพันธ์ุ	

โดยเคร่ือง	real	time	PCR	ย่ีห้อ	BioRad	CFX	

96	 ด้วยนำ้ายา	 Seegene	 และส่งตรวจเช้ือ

แบคทีเรียโดยการเก็บเสมหะจากหลอดลม

คอ	(tracheal	suction)	เพาะเช้ือใน	McConkey	

Agar,	Mueller	Hinton	Agar,	Chocolate	agar	

ของบริษัท	Silico	pharmaceutical)	ระยะเวลา

ต้ังแต่มีอาการจนเกิด	ARDS	 ระยะเวลาการ

ใช้เคร่ืองช่วยหายใจก่อนเกิด	 ARDS	 ระยะ

เวลาการใช้เคร่ืองช่วยหายใจ	ระยะเวลาการอยู่ 

ในหอผู้ป่วยวิกฤต	 และระยะเวลาการอยู่ใน 

โรงพยาบาล

3.3		 ตัวแปรต่าง	ๆ	ได้แก่

-		 Ventilator	 setting:	mode,	 PIP,	 PEEP,	FiO
2
, 

expired	tidal	volume	(VT),	MAP

-		 Arterial	blood	gas:	PaCO
2
,	PaO

2
,	SpO

2
,	pH,	

OI,	OSI

-		 Chest	x-ray	infiltration

-		 Adjunct	 therapy:	 ยากระตุ้นหัวใจ,	 การ

บำาบัดไตทดแทน,	steroid,	ยาระงับความรู้สึก,	 

Extracorporeal	 membrane	 oxygenation	

(ECMO)	

4.	 การวิเคราะห์ข้อมูล

4.1	 วิ เคราะห์ข้อมูลทางสถิติโดยใช้สถิติ เ ชิง

พรรณนา	 descriptive	 analysis	 โดยนำาเสนอ

ข้อมูลเป็นจำานวนนับ	 ร้อยละ	 ค่าเฉล่ีย	 ค่า 

เบ่ียงเบนมาตรฐาน	มัธยฐาน	และพิสัยควอไทล์	

4.2		 วิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติเพ่ือหา

1)	 อัตราตายของผู้ป่วยเด็กท่ีได้รับการวินิจฉัย

เป็น	ARDS	 ท่ีเข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วย

วิกฤต	

2)	 ค่าตัวแปรต่าง	ๆ 	ท่ีเก่ียวขอ้งสัมพันธ์กับอัตรา

ตาย	โดยใชส้ถิติเชิงเปรียบเทียบ	comparative	

analysis	 ได้แก่	 Chi-square	หรือ	 Fisher’s	

exact	test	สำาหรับข้อมูลเชิงกลุ่ม	ส่วนข้อมูล

เชิงปริมาณ	ใช้	T-test	สำาหรับหาค่าเฉล่ีย	และ

ใช้	Mann-Whitney	U	test	หาค่ามัธยฐาน	โดย

เปรียบเทียบความแตกต่างของตัวแปรโดย

ใช้	p	value	<	0.05	ถือว่ามีความแตกต่างกัน 

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ

5.		 ขนาดตัวอย่างประชากร

อ้างอิงจากการศึกษาจากการศึกษา	Wong	 และ

คณะ(11)	พบว่าอัตราการเสียชีวิต	ร้อยละ	63	มี	hazard	ratio	

ของ	ARDS	ระดับปานกลางคือ	1.88	และ	hazard	 ratio	

ของ	ARDS	ระดับรุนแรงคือ	3.18	โดยใช้โปรแกรม	Stata	

ขนาดตัวอย่างประชากรคือ	126	คน

ผลการศึกษา
ผู้ป่วยท่ีเข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤตเด็ก

ระหว่างวันท่ี	 1	 มีนาคม	2561	 ถึง	 31	พฤษภาคม	2562	

ท้ังหมดจำานวน	695	ราย	ถกูคัดออกจากการศกึษา	130	ราย	 

เน่ืองจากไม่เข้าเกณฑ์คัดเลือกเข้าทำาการศึกษา	 126	 ราย	

อยู่ในเกณฑ์คัดออกจากการศึกษา	 4	 ราย	 ได้แก่	 ภาวะ 

หัวใจวายเป็นสาเหตุของภาวะหายใจล้มเหลว	 2	 ราย	 

ภาวะนำ้าเกินเป็นสาเหตุของภาวะหายใจล้มเหลว	 2	 ราย	 

มีผู้ป่วยท่ีเป็น	ARDS	27	ราย	(ร้อยละ	3.9)	โดยแบ่งเป็น 

กลุ่มรอดชีวิต	6	ราย	และกลุ่มเสียชีวิต	21	ราย	(ร้อยละ	77.8)	 

ข้อมูลท่ัวไปของผู้ป่วยดังแสดงในตารางท่ี	1



9ผลการรักษาของ Acute Respiratory Distress Syndrome
ในผ้�ป่่วยเด็็กท่ี่�เข�ารับการรักษา

ตารางท่ี 1 ข้อมูลท่ัวไปของผู้ป่วยเด็ก	ARDS

ตัวแปร จำานวน

เพศชาย,	n	(%) 18	(66.7)

อายุ	(ปี),	median	(IQR) 2.4	(0.9,	8.8)

นำ้าหนัก	(กิโลกรัม),	mean	(SD) 22.7	(21.4)

โรคประจำาตัว,	n	(%) 8	(29.6)

ภาวะหยุดหายใจขณะหลับ 3	(37.5)

โรคปอดเร้ือรังจากภาวะคลอดก่อนกำาหนด 3	(37.5)

มะเร็ง 2	(25.0)

สาเหตุของการเกิด	ARDS

บาดเจ็บปอดโดยตรง,	n	(%)
1.		ปอดอักเสบจากเช้ือแบคทีเรีย
2.		ปอดอักเสบจากเช้ือไวรัส	
3.		ปอดอักเสบจากเช้ือแบคทีเรียและไวรัส
4.		ปอดอักเสบไม่ทราบเช้ือ
5.		จมนำ้า

22	(81.5)
10	(45.4)
6	(27.3)
2	(9.1)
3	(13.6)
1	(4.5)

บาดเจ็บปอดโดยอ้อม,	n	(%)
1.		นำ้าร้อนลวก
2.		ไฟฟ้าลัดวงจร	
3.		ภาวะติดเช้ือ

5	(18.5)
2	(40.0)
2	(40.0)
1	(20.0)

ภาวะโภชนาการ,	n	(%)

ปกติ 13	(48.1)

ขาดพลังงานและโปรตีน 7	(25.9)

อ้วน 7	(25.9)

ระดับความรุนแรงของ	ARDS,	n	(%)

น้อย 2	(7.4)

ปานกลาง 10	(37.0)

รุนแรง 15	(55.5)

PRISM	III,	mean	(SD) 12.1	(7.0)

PELOD-2,	mean	(SD) 8.3	(3.6)

ระยะเวลาการเข้าพักหอผู้ป่วยวิกฤต	 (วัน),	median	
(IQR)

13	(9,	26)

ระยะเวลาการเข้าพักโรงพยาบาล	(วัน),	median	(IQR) 21	(11,	37)

อวัยวะภายในล้มเหลว	(จำานวน),	mean	(SD) 3.0	(1.4)

สำาหรับสาเหตุของการเกิด	 ARDS	 พบว่าใน 

กลุ่มเสียชีวิต	 มีสาเหตุจากการบาดเจ็บปอดโดยตรง	 โดย

เป็นปอดอักเสบจากเช้ือแบคทีเรีย	 9	ราย	 (ร้อยละ	52.9)	

ปอดอักเสบจากเช้ือไวรัส	 4	 ราย	 (ร้อยละ	 23.5)	 ปอด

อักเสบจากเช้ือแบคทีเรียและไวรัส	2	ราย	(ร้อยละ	11.8)	

ปอดอักเสบไม่ทราบเช้ือ	1	ราย	 (ร้อยละ	5.9)	และจมนำ้า	 

1	 ราย	 (ร้อยละ	 5.9)	 และสาเหตุจากการบาดเจ็บปอด 

โดยอ้อม	 โดยเกิดจากนำ้าร้อนลวก	2	 ราย	 (ร้อยละ	50.0)	

ไฟฟ้าลัดวงจร	 1	 ราย	 (ร้อยละ	 25.0)	 และภาวะติดเช้ือ	 

1	ราย	(ร้อยละ	25.0)

เม่ือเปรียบเทียบสาเหตุของการเกิด	ARDS	 ใน 

กลุ่มท่ีเสียชีวิตพบว่าสาเหตท่ีุพบมากท่ีสดุคือ	ปอดอกัเสบ

ติดเช้ือ	16	ราย	 (ร้อยละ	76.2)	และเป็นปอดอักเสบจาก

เช้ือแบคทีเรีย	9	ราย	(ร้อยละ	52.9)	ดังแสดงในตารางท่ี	2

ตารางท่ี 2  สาเหตุของการเกิด	ARDS	

สาเหตุ รอดชีวิต (N=6) เสียชีวิต (N=21)

สาเหตุโดยตรง,	n	(%) 5	(83.3) 17	(81.0)

ปอดอักเสบจากเช้ือแบคทีเรีย 1	(20.0) 9	(52.9)

ปอดอักเสบจากเช้ือไวรัส 2	(40.0) 4	(23.5)

*ปอดอักเสบจากแบคทีเรียและไวรัส 0	(0) 2	(11.8)

ปอดอักเสบไม่ทราบเช้ือ 2	(40.0) 1	(5.9)

จมนำ้า 0	(0) 1	(5.9)

สาเหตุโดยอ้อม,	n	(%) 1	(16.7) 4	(19.0)

นำ้าร้อนลวก 0	(0) 2	(50.0)

**ภาวะติดเช้ือ 0	(0) 1	(25.0)

ไฟฟ้าลัดวงจร 1	(100.0) 1	(25.0)

*พบผู้ป่วย	2	ราย	โดยผู้ป่วยรายท่ี	1	พบเช้ือท่ีเป็นสาเหตุ	ได้แก่	Pseudomonas	aeruginosa, 

Adenovirus	 	และ	 Rhinovirus	 และผู้ป่วยรายท่ี	 2	 ได้แก่	Pseudomonas	 aeruginosa, 

Acinetobacter	baumannii	และ	Respiratory	syncytial	virus	
**ภาวะติดเช้ือจากเลือดพบเช้ือท่ีเป็นสาเหตุ	คือ	Burkholderia	pseudomallei

ผู้ป่วย	ARDS	27	ราย	ตรวจพบเช้ือสาเหตุ	19	ราย	

โดยเป็นเช้ือแบคทีเรีย	 11	 ราย	 (ร้อยละ	40.7)	 เช้ือไวรัส	 

6	ราย	(ร้อยละ	22.2)	เช้ือแบคทีเรียและไวรสั	2	ราย	(ร้อยละ	 

7.4)	และไม่พบเช้ือ	8	ราย	(ร้อยละ	29.6)	

เม่ือเปรยีบเทียบความสมัพันธ์ระหว่างเช้ือท่ีทำาให้

เกิด	ARDS	 และการเสียชีวิตพบว่าในกลุ่ม	ARDS	 ท่ี 

เสียชีวิตมีการติดเช้ือแบคทีเรียมากท่ีสุด	10	ราย	(ร้อยละ	 

47.6)	 โดยเช้ือท่ีพบมากท่ีสุดได้แก่	 Acinetobacter	

baumannii,	 Pseudomonas	 aeruginosa	 และ	Klebseilla	

pneumoniae	ตามลำาดับ	ดังแสดงในตารางท่ี	3
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ตารางท่ี 3		 เช้ือสาเหตุในผู้ป่วยเด็ก	ARDS

เช้ือก่อโรค รอดชีวิต 
(N=6)

เสียชีวิต 
(N=21)

แบคทีเรีย 1	(16.7) 10	(47.6)

Acinetobacter	baumannii,	n	(%) 0	(0) 3	(30.0)

Acinetobacter	baumannii	and	Klebseilla	
pneumoniae,	n	(%)

1	(100.0) 2	(20.0)

Acinetobacter	baumannii	and	
Stenotrophomonas,	n	(%)

0	(0) 1	(10.0)

Pseudomonas	aeruginosa,	n	(%) 0	(0) 2	(20.0)

Burkholderia	pseudomallei,	n	(%) 0	(0) 1	(10.0)

Klebseilla	pneumoniae,	n	(%) 0	(0) 1	(10.0)

ไวรัส 2	(33.3) 4	(19.0)

Influenza	virus,	n	(%) 1	(50.0) 2	(50.0)

Respiratory	syncytial	virus,	n	(%) 1	(50.0) 1	(25.0)

Parainfluenza	virus,	n	(%) 0	(0) 1	(25.0)

แบคทีเรียและไวรัส 0	(0) 2	(9.5)

Pseudomonas	aeruginosa,	Adenovirus	และ	
Rhinovirus,	n	(%)

0	(0) 1	(50.0)

Pseudomonas	aeruginosa, Acinetobacter	
baumannii	and	
Respiratory	syncytial	virus,	n	(%)

0	(0) 1	(50.0)

ไม่พบเช้ือ 3	(50.0) 5	(23.8)

สำาหรับปัจจัยท่ีมีผลต่อการรักษาผู้ป่วยเด็ก	ARDS	

พบว่าในกลุ่ม	ARDS	 ท่ีเสียชีวิตมีปัจจัยท่ีเก่ียวข้องคือ	

ความรุนแรงของ	ARDS	ระดับรุนแรง	 ค่าคะแนนเฉล่ีย	

PRISM	 III	 ท่ีสูง	 และค่าคะแนนเฉล่ีย	 PELOD-2	 ท่ีสูง	

แต่ไม่พบความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 

ดังแสดงในตารางท่ี	4 

ตารางท่ี 4		 ปัจจัยท่ีมีผลต่อการรักษาผู้ป่วยเด็ก ARDS

ตัวแปร รอดชีวิต (N=6) เสียชีวิต (N=21)

โรคประจำาตัว,	n	(%) 1	(16.7) 7	(33.3)

โรคปอดเร้ือรังจากภาวะคลอดก่อนกำาหนด 0	(0) 3	(42.8)

ภาวะหยุดหายใจขณะหลับ 1	(100.0) 2	(28.6)

มะเร็ง 0	(0) 2	(28.6)

ไม่มีโรคประจำาตัว 5	(83.3) 14	(66.7)

ภาวะโภชนาการ,	n	(%)

ปกติ 3	(50.0) 10	(47.6)

ขาดพลังงานและโปรตีน 1	(16.7) 6	(28.6)

อ้วน 2	(33.3) 5	(23.8)

ระดับความรุนแรงของ	ARDS,	n	(%)

รุนแรง 2	(33.3) 13	(61.9)

ปานกลาง 4	(66.7) 6	(28.5)

น้อย 0	(0) 2	(9.5)

OSI	at	day	0,	mean	(SD) 11.4	(1.8) 15.9	(6.9)

OSI	at	day	1,	mean	(SD) 167.6) ) 17.7	(8.9)

OSI	Max,	mean	(SD) 19.3	(8.2) 25.3	(7.4)

PRISM	III,	mean	(SD) 5.93.7) ) 13.8	(6.8)

PELOD-2,	mean	(SD) 4.31.8) ) 9.43.2) )

การัตั้ั�งเครั่�องช่่วิยหายใจและการัรัักษาในิผู้้้ป็่วิย 

ARDS พบวิ่าในิกล่่มเสีียช่ีวิิตั้มีการัใช่้เครั่�องช่่วิยหายใจ

เรัิ�มตั้้นิเป็็นิ pressure control ventilation (PCV) 16 รัาย 

(รั้อยละ 76.2) ใช่้ high frequency ventilation (HFOV) 

ช่่วิยหายใจเรัิ�มตั้้นิ 5 รัาย (รั้อยละ 23.8) มีค่าเฉัลี�ย PEEP 

วิันิทีี่� 0 และ 1 เท่ี่ากับ 8.1 และ 9.2 cmH
2
O ตั้ามลำาด้ับ  

คา่เฉัลี�ย MAP วินัิที่ี� 0 และ 1 เที่า่กบั 18.4 และ 20.7 cmH
2
O 

ตั้ามลำาด้ับ ค่าเฉัลี�ย Tidal volume วิันิที่ี� 0 และ 1 เที่่ากับ 

7.1 และ 7 mL/kg ตั้ามลำาด้ับ

ใช้ยาหย่อนกล้ามเน้ือ	 (neuromuscular	 blocking	

agent)	21	ราย	(ร้อยละ	100.0)	ยากระตุ้นหัวใจ	(inotropic	

drug)	19	ราย	(ร้อยละ	90.5)	ยาขับปัสสาวะ	5	ราย	(ร้อยละ	

23.8)	การช่วยหายใจโดยเพ่ิมความดันในปอดเป็นระยะ	ๆ 	 

(recruitment	maneuver)	 4	 ราย	 (ร้อยละ	 19.0)	 และยา 

ขยายหลอดลม	2	ราย	(ร้อยละ	9.5)
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เม่ือเปรียบเทียบความสัมพันธ์ระหว่างการต้ัง

เคร่ืองช่วยหายใจและการรักษา	พบว่าในกลุ่ม	ARDS	 ท่ี

เสียชีวิตมีการใช้ยากระตุ้นหัวใจมากกว่ากลุ่มท่ีรอดชีวิต	

แต่ไม่พบความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 

ดังแสดงในตารางท่ี	5

ตารางท่ี 5  การต้ังเคร่ืองช่วยหายใจและการรักษาใน 

ผู้ป่วยเด็ก	ARDS	

ตัวแปร รอดชีวิต (N=6) เสียชีวิต (N=21)

เคร่ืองช่วยหายใจเร่ิมต้น,	n	(%)

PCV 6	(100.0) 16	(76.2)

HFOV 0	(0) 5	(23.8)

PEEP	at	day	0	(cmH
2
O),	mean	(SD) 7.1	(2.0) 8.1	(2.6)

PEEP	at	day	1	(cmH
2
O),	mean	(SD) 2.5)	3.7) 9.2	(2.9)

MAP	at	day	0	(cmH
2
O),	mean	(SD) 16.3	(3.1) 18.4	(4.0)

MAP	at	day	1	(cmH
2
O),	mean	(SD) 19.63.8) ) 20.7	(4.4)

Tidal	volume	at	day	0	(mL/kg),	mean	(SD) 6.50.5) ) 7.1	(0.9)

Tidal	volume	at	day	1	(mL/kg),	mean	(SD) 60) ) 71.0) )

การรักษา,	n	(%)

ยาหย่อนกล้ามเน้ือ 5	(83.3) 21	(100.0)

ยากระตุ้นหัวใจ 4	(66.6) 19	(90.5)

ยาขับปัสสาวะ 3	(50.0) 5	(23.8)

การช่วยหายใจโดยเพ่ิมความดันในปอดเป็นระยะ	ๆ 	 1	(16.7) 4	(19.0)

ยาขยายหลอดลม 3	(50.0) 2	(9.5)

จากการศึกษาพบว่าผู้ป่วย	ARDS	เสียชีวิต	21	ราย	

(ร้อยละ	77.8)	 มีอวัยวะภายในล้มเหลวเฉล่ีย	3.4	อวัยวะ	

ระยะเวลาการเข้าพักหอผู้ป่วยวิกฤตมีค่ามัธยฐาน	13	วัน	

ระยะเวลาการเข้าพักโรงพยาบาลมีค่ามัธยฐาน	 15	 วัน	 

ซ่ึีงในกลุ่ม	ARDS	 ท่ีเสียชีวิต	 มีจำานวนอวัยวะภายใน 

ล้มเหลวมากกว่ากลุ่มรอดชีวิต	 แต่ไม่พบความแตกต่าง 

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 และในกลุ่มท่ีเสียชีวิตมี 

ระยะเวลาการเข้าพักโรงพยาบาล	 15	 วัน	 ซ่ึีงน้อยกว่า 

กลุ่มรอดชีวิต	ดังแสดงในตารางท่ี	6

ตารางท่ี 6 	 ผลของการรักษาผู้ป่วยเด็ก	ARDS	

ตัวแปร รอดชีวิต (N=6) เสียชีวิต (N=21)

อวัยวะภายในล้มเหลว	(จำานวน),	mean	(SD) 1.8	(0.9) 3.4	(1.3)

ระยะเวลาการเข้าพักหอผู้ป่วยวิกฤต	(วัน),	median	(IQR) 13	(12,	28) 13	(6,	22)

ระยะเวลาการเข้าพักโรงพยาบาล	(วัน),	median	(IQR) 30.5	(13,	46) 15	(9,	31)

บทวิจารณ์
อัตราการเกดิ	ARDS		ในการศกึษาคร้ังน้ีคือร้อยละ	 

3.9	 ซ่ึีงใกล้เคียงกับการศึกษาอ่ืน	ๆ	 ซ่ึีงพบอัตราการเกิด	

ARDS	ในหอผู้ป่วยวิกฤตเด็กร้อยละ	1.4-10(2-8,	12-14)	และ

สาเหตขุองการเกดิ	ARDS	ท่ีพบมากท่ีสุดคือ	ปอดอกัเสบ

ติดเช้ือ	21	ราย	 (ร้อยละ	77.8)	 ซ่ึีงใกล้เคียงกับการศึกษา

อ่ืน	ๆ 	ซ่ึีงพบสาเหตกุารเกิด	ARDS	คอืปอดอักเสบร้อยละ	 

35-82.8(1-11)

อัตราตายของ	ARDS	ในการศึกษาคร้ังน้ีคือร้อยละ	 

77.8	 ซ่ึีงสอดคล้องกับบางการศึกษาก่อนหน้า(4,	 7)	 แต่ 

แตกต่างกับการศึกษาอ่ืน	 ๆ	 ซ่ึีงส่วนใหญ่มีอัตราตาย 

ร้อยละ	13-44.8(1-3,	5,	6,	8-14)	ท้ังน้ีเน่ืองจากจำานวนประชากร	

ARDS	ในการศกึษาคร้ังน้ีน้อย	ซ่ึีงจากการคำานวณตวัอย่าง

ประชากรควรไดผู้้ป่วย	ARDS	126	ราย	แต่เน่ืองจากระยะ

เวลาจำากัดในการศึกษาจึงเก็บตัวอย่างประชากรได้เพียง	

27	 ราย	 และในการศึกษาคร้ังน้ีผู้ป่วย	ARDS	มีความ

รุนแรงส่วนใหญ่ระดับปานกลางถึงมาก	จึงอาจเป็นสาเหตุ

ท่ีทำาให้การศึกษาคร้ังน้ีมีอัตราตายท่ีสูง

สำาหรับปัจจัยท่ีมีผลต่อการรักษาผู้ป่วย	 ARDS	 

พบว่าในกลุ่มเสียชีวิตมีการติดเช้ือ	Acinetobacter	

baumannii, Pseudomonas	 aeruginosa	 และ	Klebseilla	

pneumoniae	 ตามลำาดับ	 ซ่ึีงเป็น	 nosocomial	 infection	

เม่ือดูจากระยะเวลาการเพาะเช้ือข้ึน	พบว่าเพาะเช้ือข้ึน

หลังจากใส่ท่อช่วยหายใจน้อยกว่า	 4	 วัน	จำานวน	4	ราย	

(ร้อยละ	36.3)	และเพาะเช้ือข้ึนหลังจากใส่ท่อช่วยหายใจ

มากกว่า	4	วัน	จำานวน	7	ราย	(ร้อยละ	63.6)	จึงอธิบายได้

ว่าในกลุ่มเพาะเช้ือข้ึนหลังจากใส่ท่อช่วยหายใจมากกว่า	

4	วันมีอัตราตายมากกว่ากลุ่มน้อยกว่า	4	วัน	แต่เน่ืองจาก

จำานวนประชากร	ARDS	ในการศึกษาคร้ังน้ีน้อย	จึงอาจ

ไม่เห็นความแตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	
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นอกจากน้ีในกลุ่มท่ีเสียชีวิตมีความรุนแรงของ	

ARDS	ระดับรุนแรงมากกว่ากลุ่มรอดชีวิต	ซ่ึีงสอดคล้อง

กับการศึกษาก่อนหน้า(1,	5-10)	ท่ีพบว่า	PaO
2
/FiO

2
	ratio	ท่ีตำ่า

และ	OSI	หรือ	OI	ท่ีสูงมีความสัมพันธ์ต่อการเพ่ิมอัตรา

การเสียชีวิตอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ

ค่าคะแนนเฉล่ีย	PRISM	 III	 ในกลุ่มเสียชีวิตและ

กลุ่มรอดชีวิตเท่ากับ	 13.8	 และ	 5.9	 คะแนนตามลำาดับ	 

ซ่ึีงค่า	PRISM	III	ในกลุ่มเสียชีวิตมีคะแนนเฉล่ียมากกว่า

ในกลุ่มรอดชีวิต	แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญ

ทางสถิติ	 ซ่ึีงสอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้า(9,	 14)	 ท่ี 

พบว่าค่าคะแนนเฉล่ีย	PRISM	III	 ท่ีมากข้ึนจะเพ่ิมอัตรา

การเสียชีวิตในผู้ป่วย	ARDS

การต้ังเคร่ืองช่วยหายใจและการรักษาในผู้ป่วย	

ARDS	 จากการศึกษาพบว่าการใช้เคร่ืองช่วยหายใจ	 

ค่าเฉล่ีย	PEEP,	MAP	และ	Tidal	volume	วันท่ี	0	และ	1	 

ของกลุ่มเสียชีวิตไม่แตกต่างกับกลุ่มรอดชีวิต	ซ่ึีงแตกต่าง 

กับการศึกษาก่อนหน้า(2,	14)	ซ่ึีงพบว่าการเพ่ิมข้ึนของ	PIP,	

PEEP,	MAP	และ	Tidal	 volume	 มีผลต่อการเพ่ิมอัตรา

การเสียชีวิตอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 อาจเน่ืองจากใน

การศึกษาคร้ังน้ีค่าเฉล่ีย	 PEEP	 ในกลุ่มเสียชีวิตวันท่ี	

0	และ	1	 เท่ากับ	 8.1	และ	9.2	 cmH
2
0	ตามลำาดับ	 ส่วน

ค่าเฉล่ีย	PEEP	 ในกลุ่มรอดชีวิต	 วันท่ี	 0	และ	1	 เท่ากับ	 

7.1	และ	7.3	 cmH
2
0	ตามลำาดับ	 ซ่ึีงค่าเฉล่ีย	PEEP	ของ 

ท้ังสองกลุ่มมีค่าไม่แตกต่างกัน	 แต่ในกลุ่มเสียชีวิตมี 

ระดับความรุนแรงของ	ARDS	 ระดับรุนแรงมากกว่า 

กลุ่มรอดชีวิต	แสดงให้เห็นว่าการใช้	 PEEP	 ท่ีตำ่าเกินไป

ในกลุ่ม	ARDS	ระดับรุนแรง	อาจเป็นปัจจัยท่ีเพ่ิมอัตรา

การเสียชีวิต	ซ่ึีงสอดคล้องกับบางการศึกษา(4,	11)	ท่ีพบว่า	

PEEP	ท่ีตำ่า	Tidal	volume	ท่ีสูง	เพ่ิมอัตราการเสียชีวิต	แต่

เน่ืองจากจำานวนประชากร	ARDS	ในการศึกษาคร้ังน้ีน้อย	

จึงอาจไม่เห็นความแตกต่าง	

จากการศึกษาพบว่าค่าคะแนนเฉล่ีย	 PELOD-2	

ในกลุ่มเสียชีวิตและกลุ่มรอดชีวิตมีค่าเท่ากับ	 9.4	 และ	

4.3	คะแนน	รวมท้ังจำานวนอวัยวะภายในล้มเหลวเฉล่ีย

ในกลุ่มเสียชีวิตและกลุ่มรอดชีวิตเท่ากับ	 3.4	 และ	 1.8	

อวัยวะตามลำาดับ	แต่ไม่พบความแตกตา่งอย่างมีนัยสำาคัญ

ทางสถิติ	ซ่ึีงสอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้า(2,	6,	7,	10,	14)	ท่ี 

พบว่าจำานวนอวัยวะภายในล้มเหลวมากกว่า	 2	 อวัยวะ 

ข้ึนไปจะเพ่ิมอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วย	ARDS	

สีำาหรัับการัรักัษาแบบเสีรัมิในิผู้้ป้็ว่ิย ARDS พบวิา่

ในิกล่่มเสีียชี่วิิตั้มีการัใช่้ยากรัะต้่ั้นิหัวิใจรั้อยละ 90.5 แตั้ ่

ไม่พบควิามแตั้กตั้่างอย่างมีนิัยสีำาคัญที่างสีถิิตั้ิ  ซึ่่�ง

สีอด้คล้องกับการัศึ่กษาก่อนิหนิ้า(11) พบวิ่ามีการัใช่้ยา

หย่อนิกล้ามเนิ่�อ ยากรัะต้่ั้นิหัวิใจ และยาขัับปั็สีสีาวิะ 

ในิกล่่ม ARDS รัะด้ับรั่นิแรังมากกว่ิารัะดั้บอ่�นิ จ่งเพิ�ม

อัตั้รัาการัเสีียช่ีวิิตั้ อาจเนิ่�องจากในิกล่่ม ARDS รัะดั้บ 

ป็านิกลางและรั่นิแรังจะมีการัที่ำาลายถิ่งลมป็อด้จำานิวินิ

มาก มีการัหลั�ง TNF-α และ IL-8 ที่ำาให้เกิด้เสี้นิเล่อด้

ขัยายที่ั�วิตั้ัวิ ที่ำาให้มีควิามด้ันิตั้ำ�าจ่งมีควิามจำาเป็็นิตั้้องใช่้

ยากรัะต้่ั้นิหัวิใจ จ่งเป็็นิข้ัอจำากัด้ เน่ิ�องจากในิงานิวิิจัยนีิ�

สี่วินิใหญ่เป็็นิ ARDS รัะด้ับป็านิกลางถิ่งรั่นิแรังจ่งมีการั

ใช่้ยากรัะต้่ั้นิหัวิใจในิอัตั้รัาที่ี�ส้ีงที่ั�งในิกล่่มเสีียช่ีวิิตั้และ

รัอด้ช่ีวิิตั้ รั่วิมกับจำานิวินิป็รัะช่ากรั ARDS ในิการัศึ่กษา

ครัั�งนิี�นิ้อย จ่งอาจไม่เห็นิควิามแตั้กตั้่างในิที่ั�งสีองกล่่ม

สรุป
การศึกษาคร้ังน้ีพบอัตราตาย	 ARDS	 ร้อยละ	

77.8	 และปัจจัยท่ีมีผลต่อการเสียชีวิตในผู้ป่วย	ARDS	

ได้แก่	ปอดอักเสบจากการติดเช้ือแบคทีเรีย	การติดเช้ือ 

Acinetobacter	baumannii, Pseudomonas	aeruginosa	และ	

Klebseilla	pneumoniae	ความรุนแรงของ	ARDS	ระดับ

รุนแรง	การใช้ยากระตุ้นหัวใจ	 ค่าเฉล่ีย	 PRISM	 III	 สูง	 

ค่าเฉล่ีย	PELOD-2	สงู	และจำานวนอวยัวะภายในลม้เหลว	

แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	

กิตติกรรมประกาศ
ขอขอบคุณอาจารย์นายแพทย์โยธี	ทองเป็นใหญ่	

อาจารย์นายแพทย์นิพัทธ์	 สีมาขจร	 และอาจารย์แพทย์

หญิงพิชญา	 ถนอมสิงห์	 ซ่ึีงกรุณาให้คำาปรึกษาด้าน 

การวิจัย	
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Clinical​Outcome​of​Pediatric​Acute​ 
Respiratory​Distress​Syndrome

Tanatta Pattanapongpaibool, Paweena Wijakprasert
*Department	of	Pediatrics,	Maharat	Nakhon	Ratchasima	Hospital

Background: Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a diffuse inflammatory lung 
disease that is impaired gas exchange. Most common cause of ARDS was pneumonia. In 
Thailand, there was still limited research of pediatric ARDS and mostly conducted in 
university hospital.     
Objective: To estimate the outcome of ARDS in pediatric intensive care unit (PICU) at 
Maharat Nakhon Ratchasima Hospital.                     
Methods: ARDS patients aged 29 days to 15 years who admitted to PICU during March 
1st, 2018 to May 31st, 2019 and received mechanical ventilator at least 24 hours were enrolled. 
Data were collected daily until discharge from hospital or death. All patients were followed 
the standard of pediatric critical care management.
Results: There were 695 patients admitted to PICU. 126 patients did not meet inclusion 
criteria, 4 patients met exclusion criteria, and 27 patients were ARDS (3.9%). There were 
18 male patients (66.7%), the median age was 2.4 years, the mean body weight was 22.7 
kilograms. Most common cause was pneumonia (77.8%). Twenty-one patients died (77.8%). 
The risk factors of mortality were Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa and 
Klebseilla pneumoniae infection, severe ARDS, inotrope usage, high PRISM III score, high 
PELOD-2 score, and number of organ failure but there were no statistically significant. 
Conclusion: 27 patients were ARDS (3.9%). Twenty-one patients died (77.8%). The risk 
factors of mortality were no statistically significant. 
Keyword: Acute respiratory distress syndrome, ARDS



15ปััจจัยเส่ี่�ยงต่่อพััฒนาการล่่าช้้าในเด็็กอายุ 9 เดื็อน

นิพนธ์ต้นฉบับ

กลุ่มงานกุมารเวชกรรม	โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภู่าพ	ศ่นย์อนามัยท่ี	5	ราชบุรี

ปัจจัยเสี่ยงต่อพัฒนาการล่าช้าในเด็กอายุ​9​เดือน
นภา พฤฒารัตน์ พ.บ.

บทคัดย่อ

วัตถุประสงค์ :	ศึกษาพัฒนาการเด็ก	9	เดือน	และปัจจัยท่ีมีผลต่อพัฒนาการของเด็ก	9	เดือน	ในโรงพยาบาล

ส่งเสริมสุขภาพศูนย์อนามัยท่ี	5	ราชบุรี

วิธีการศึกษา	:	เป็นการศึกษาวิจัยเชิงพรรณนาแบบเก็บข้อมูลย้อนหลัง	จากเวชระเบียน	บันทึกข้อมูลเด็ก	

ข้อมูลมารดาของเด็ก	 ท่ีมารับบริการฉีดวัคซีีนท่ีอายุ	 9	 เดือนและมารดามีการฝากครรภ์ท่ีโรงพยาบาล 

ส่งเสริมสุขภาพศูนย์อนามัยท่ี	5	ราชบุรี	โดยอายุเด็กอยู่ในช่วง	9	เดือน	ถึง	9	เดือน	29	วัน	ระยะเวลาต้ังแต่

วันท่ี	1	มกราคม	2560	ถึงวันท่ี	31	ธันวาคม	2562	จำานวน	2,140	คน	ข้อมูลได้แก่	ข้อมูลท่ัวไปของมารดา

และเด็ก	ข้อมูลพัฒนาการด้านต่างๆ	ของเด็กท่ีอายุ	9	เดือน	เพ่ือนำามาวิเคราะห์โดยใช้สถิติ	chi	square	test

ผลการศึกษา	 :	 ส่วนใหญ่เด็กมีพัฒนาการด้านสังคมสมวัย	 ร้อยละ	 98	 พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก

สมวัย	 ร้อยละ	 93.4	 พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่สมวัย	 ร้อยละ	 85.5	 พัฒนาการด้านภาษาสมวัย	 

ร้อยละ	85.9	พัฒนาการโดยรวมสมวัย	ร้อยละ	71.1	ผลการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆ	กับ

พัฒนาการ	พบว่า	โรคประจำาตัวเด็ก	มีความสัมพันธ์กับพัฒนาการด้านสังคมและการปรับตัว	ภาวะนำ้าตาลตำ่า 

แรกเกิด	และภาวะโภชนาการเด็ก	 มีความสัมพันธ์กับพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก	อายุครรภ์แรกเกิด	

โรคประจำาตัวเด็ก	การทำากิจกรรมเลา่นิทาน	มีความสัมพันธ์กับพัฒนาการดา้นกล้ามเน้ือมัดใหญ่	อายคุรรภ์

แรกเกิด	นำ้าหนักทารกแรกเกิด	โรคประจำาตัวเด็ก	การทำากิจกรรมเล่านิทาน	มีความสัมพันธ์กับพัฒนาการ

ด้านภาษา	และ	อายุครรภ์แรกเกิด	นำ้าหนักทารกแรกเกิด	ภาวะโภชนาการเด็ก	การทำากิจกรรมเล่านิทาน	 

มีความสัมพันธ์กับพัฒนาการโดยรวม	

สรุป :	 ปัจจัยท่ีมีผลต่อพัฒนาการล่าช้าในเด็กอายุ	 9	 เดือน	 โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพศูนย์อนามัยท่ี	 5	

ราชบุรี	 ได้แก่	อายุครรภ์แรกเกิด	นำ้าหนักทารกแรกเกิด	ภาวะนำ้าตาลตำ่าแรกเกิด	 โรคประจำาตัวเด็ก	ภาวะ

โภชนาการเด็ก	การทำากิจกรรมเล่านิทาน	

คำาสำาคัญ	:	พัฒนาการล่าช้า	เด็ก	ปัจจัยเส่ียง
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บทนำา
วัยเด็กเป็นช่วงชีวิตท่ีมีความสำาคัญต่อพัฒนาการ

ตลอดชีวิต1	 สุขภาพเด็กแรกเกิดถึงช่วงอายุ	 5	 ปี	 เป็น 

ช่วงท่ีมีความสำาคัญมากท่ีสุด	 โดยในระยะเวลาดังกล่าว

เด็กจะมีพัฒนาการและการเจริญเติบโตอย่างรวดเร็ว 

ซ่ึีงมีพัฒนาการด้านสมองสูงร้อยละ	80	เม่ือเปรียบเทียบ

กับผู้ใหญ่2	 จากรายงานขององค์การอนามัยโลก	พบว่า 

เด็กท่ัวโลกประมาณร้อยละ	15-20	มีพัฒนาการผิดปกติ3 

ผลการสำารวจพัฒนาการเด็กปฐมวัย	 6	 คร้ังโดยกรม

อนามัยใน	ปี	พ.ศ.	2442,	2447,	2550,	2553,	2557	และ	

2560	 พบว่าสถานการณ์พัฒนาการสมวัยเด็กปฐมวัย 

ยังคงท่ีและมีแนวโน้มลดลงท่ีร้อยละ	71.70,	72.00,	67.70,	

73.40	,72.00	และ	67.50	ตามลำาดับ4	พัฒนาการสมวยัเด็ก

ปฐมวัยไทยมีอตัราตำ่ากว่าสถิตอิงค์การอนามัยโลกท่ีพบว่า

ร้อยละ	80-85	ของเด็กปฐมวัยท่ัวโลกมีพัฒนาการสมวัย5 

สอดคล้องกับการสำารวจสุขภาพประชาชนไทยโดยการ

ตรวจร่างกายคร้ังท่ี	 4	พ.ศ.	 2552	 -	พ.ศ.	 2553	พบว่า 

เด็กปฐมวัยมีพัฒนาการล่าช้า	ร้อยละ	20.104	และไม่บรรลุ 

ค่าเป้าหมายตามแผนบูรณาการพัฒนาศักยภาพคน 

ตามช่วงวัยท่ีกำาหนดไว้	ร้อยละ	85.00	และจากการเปรียบ

เทียบพัฒนาการรายด้าน	พบว่าการสำารวจท้ัง	 6	 คร้ัง	

พัฒนาการล่าช้ามากท่ีสุด	คือ	ด้านภาษาและการใช้ภาษา	

ในระยะ	20	ปี	ท่ีผ่านมาการดำาเนนิงานเพ่ือการพัฒนาการ

เด็กปฐมวัยยังไม่บรรลุผลสำาเร็จ6 

ในเขตสุขภาพท่ี	 5	 ร้อยละพัฒนาการเด็กปฐมวัย

ช่วงอายุ	 0-5	 ปี	 ปี	 พ.ศ.	 2560	 เด็กมีพัฒนาการสมวัย	 

ด้านสังคมและการปรับตัวร้อยละ	 93.6	 ด้านกล้ามเน้ือ

มัดเล็ก	ร้อยละ	95.9	ด้านภาษาและการใช้งาน	84.3	ด้าน

กล้ามเน้ือมัดใหญ่	 ร้อยละ	 97.2	 และพัฒนาการรวม	 

ร้อยละ	 74.4	 และสำาหรับข้อมูลโรงพยาบาลส่งเสริม 

สุขภาพศูนย์อนามัยท่ี	 5	 ราชบุรี	 เด็กพัฒนาการสมวัย	 

ปี	2560,	2561,	2562	ร้อยละ	88.9,	82.3,	82.3	ตามลำาดับ	

โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพศูนย์อนามัยท่ี	 5	ราชบุรี	 ใช้

คู่มือ	DSPM	ประเมินและคัดกรองพัฒนาการเม่ือเด็กอายุ	

9,	18,	30,	42	และ	60	เดือน	

จากการทบทวนทฤษฎีีและงานวิจัย	พบปัจจัย		3	ด้าน 

ท่ีส่งผลต่อพัฒนาการเด็ก	คือ	ปัจจัยด้านบิดามารดา	ได้แก่	

อายุบิดามารดา	ระดับการศึกษา	อาชีพ	รายได้	สถานภาพ

การสมรส5	โรคประจำาตัวมารดา	ภาวะแทรกซ้ีอน/ติดเช้ือ 

ระหว่างต้ังครรภ์	การฝากครรภ์ตามกำาหนด	การได้รับยา 

บำารุงระหว่างต้ังครรภ์	 การด่ืมแอลกอฮอล์ระหว่าง 

ต้ังครรภ์7	ปัจจัยของเด็ก	ได้แก่	อายุครรภ์แรกเกิด	นำ้าหนัก

ทารกแรกเกิด	ภาวะขาดออกซิีเจนแรกเกิด5	ภาวะนำ้าตาล

ตำ่าแรกเกิด	 โรคประจำาตัวเด็ก	ภาวะโภชนาการ	การกิน 

นมแม่8,9,10	 และปัจจัยด้านส่ิงแวดล้อม	 ได้แก่	 ท่ีอยู่อาศัย	

การอบรมเล้ียงดูของครอบครัว	การทำากิจกรรมเล่านิทาน	

การใช้จอ11 

เด็กอายุ	 9	 เดือน	 มีพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือและ

ประสาทการรับรู้อย่างรวดเร็ว6,12	การศึกษาในช่วงอายุน้ี

จะมีปัจจัยศึกษาท่ีเพ่ิมข้ึนจากช่วงแรกเกิด	ได้แก่	การเล้ียง

ลูกด้วยนมแม่จนถึง	 6	 เดือน13	 และตรงกับอายุเร่ิมต้นท่ี

กระทรวงสาธารณสุขมีนโยบายให้คัดกรองพัฒนาการ

ในเด็กไทยทุกคนโดยเจ้าหน้าท่ีสาธารณสุข	ดังน้ัน	ผู้วิจัย

ในฐานะกุมารแพทย์ตระหนักถึงความสำาคัญท่ีจะศึกษา

เร่ืองพัฒนาการของเด็กขวบปีแรก	 โดยเฉพาะท่ีอายุ	 

9	 เดือน	 เน่ืองจากถ้ารีบวิเคราะห์ปัญหาต้ังแต่เน่ินๆ	จะ

ทำาให้สามารถแก้ไขปัญหาเร่ืองพัฒนาการล่าช้าได้ต้ังแต่

อายุน้อย	และหาปัจจัยเส่ียงต่อพัฒนาการล่าช้า	เพ่ือนำาผล 

ท่ีได้ไปใช้วางแผนพัฒนาโปรแกรมเฝ้าระวังพัฒนาการ

ล่าช้าได้สอดคล้องเหมาะสมและมีประสิทธิภาพมากย่ิงข้ึน	

วัตถุประสงค์
ศึกษาพัฒนาการเด็ก	9	 เดือน	และปัจจัยท่ีมีผลต่อ

พัฒนาการของเด็ก	 9	 เดือน	 ในโรงพยาบาลส่งเสริมสุข

ภาพศูนย์อนามัยท่ี	5	ราชบุรี

วัสดุและวิธีการศึกษา
เคร่ืองมือท่ีใช้ในการเก็บรวบรวมข้อมูลสำาหรับทำา

วิจัยคร้ังน้ีคือ	 แบบบันทึกการเก็บข้อมูลปัจจัยเส่ียงเด็ก

มารับบริการฉีดวัคซีีนท่ีอายุ	 9	 เดือน	และมารดามีการ 

ฝากครรภ์ท่ีโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพศูนย์อนามัยท่ี	 5	
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ราชบุร	ีในโปรแกรม	HosxP	โดยอายุเด็กอยู่ในช่วง	9	เดือน	

ถึง	9	เดือน	29	วัน	ระยะเวลาต้ังแต่วันท่ี	1	มกราคม	2560	

ถึงวันท่ี	31	ธันวาคม	2562	รวมเปน็ระยะเวลา	3	ปี	การเกบ็

รวบรวมข้อมูล	แบ่งเป็น	2	ส่วนดังน้ี

ส่วนท่ี 1	ข้อมูลท่ัวไปของมารดา	ข้อมูลหลังคลอด	 

และข้อมูลของเด็ก	 ได้แก่	 อายุมารดา	การศึกษามารดา	

อาชีพมารดา	 การด่ืมแอลกอฮอล์ระหว่างต้ังครรภ์	 

โรคประจำาตัวมารดา	ภาวะแทรกซ้ีอน/ติดเช้ือระหว่าง 

ต้ังครรภ์	การได้รับยาบำารุงระหว่างต้ังครรภ์	การฝากครรภ์ 

ตามกำาหนด	อายุครรภ์แรกเกิด	นำ้าหนักทารกแรกเกิด	

ภาวะขาดออกซิีเจนแรกเกิด	ภาวะนำ้าตาลตำ่าแรกเกิด	โรค

ประจำาตัวเด็ก	 ภาวะโภชนาการ	 การกินนมแม่	 การทำา

กิจกรรมเล่านิทาน

ส่วนท่ี 2	 ข้อมูลพัฒนาการท่ีอายุ	 9	 เดือน	 ได้แก่	 

ด้านสังคมและการปรับตัว	 ด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก	 ด้าน

กล้ามเน้ือมัดใหญ่	ด้านภาษา	และพัฒนาการโดยรวม	

วิเคราะห์ข้อมูลท่ัวไป	 โดยใช้ค่าสถิติเชิงพรรณนา	

(descriptive	Statistics)	ได้แก่	ค่าร้อยละ	คำานวณค่าเฉล่ีย	

และค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน	 และวิเคราะห์ปัจจัยท่ีเส่ียง

ต่อพัฒนาการล่าช้าในเด็กอายุ	 9	 เดือน	 โดยใช้สถิติ	Chi	 

square	test	โครงร่างการวิจัยผ่านการรับรองจริยธรรมวิจัย

จากคณะกรรมการจริยธรรมโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพ

ศูนย์อนามัยท่ี	5	ราชบุรีแล้ว

  

ผลการศึกษา
4.1 การวิเคราะห์ข้อมูลท่ัวไปของมารดาท่ีมาคลอด

ในโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพ	ศูนย์อนามัยท่ี	5	ราชบุรี

ข้อมูลท่ัวไปของมารดาระหว่างวันท่ี	 1	มกราคม	

2560	ถึงวันท่ี	31	ธันวาคม	2562	จำานวน	2,140	คน	พบว่า 

ส่วนใหญ่มารดาอายุ	 20-34	 ปี	 ร้อยละ	 76.9	 มารดา 

จบการศึกษาระดับปริญญาตรีหรือสูงกว่า	 ร้อยละ	42.5	

มารดาประกอบอาชีพรับจ้าง/พนักงานเอกชน	 ร้อยละ	 

39.8	มารดาไม่ด่ืมแอลกอฮอล์	 ร้อยละ	99.5	มารดาไม่มี 

โรคประจำาตัว	ร้อยละ	82.4	มารดาต้ังครรภ์โดยไม่มีภาวะ 

แทรกซ้ีอน	ร้อยละ	95.6	มารดาได้รับยาบำารุงระหว่างต้ังครรภ์	 

ร้อยละ	98.3	จำานวนการฝากครรภ์ตามเกณฑ์	ร้อยละ	75.5	

อายุครรภ์แรกเกิด	ครบกำาหนด	ร้อยละ	90.7	นำ้าหนักทารก

แรกเกิดต้ังแต่	 2,500	กรัมข้ึนไป	 ร้อยละ	90.1	ภาวะขาด

ออกซิีเจนแรกเกดิ	เป็นภาวะปกต	ิ(APGAR	Score	8	ข้ึนไป)	 

ร้อยละ	 99.3	ทารกไม่มีภาวะนำ้าตาลตำ่าแรกเกิด	 ร้อยละ	

98.1	เด็กไม่มีโรคประจำาตัว	ร้อยละ	99.2	ภาวะโภชนาการ

ทารกสมส่วน	ร้อยละ	85.9	ทารกไม่ได้กินนมแม่อย่างเดียว	

ร้อยละ	55.9	การทำากิจกรรมเล่านิทาน	เล่านิทานร้อยละ	

63.1	ดังแสดงในตารางท่ี	1

ตารางท่ี 1	 ข้อมูลท่ัวไปของมารดาและเด็ก	(n=2,140)

ข้อมูล n (คน) ร้อยละ

1. อายุมารดา
มารดาอายุน้อยกว่า	20	ปี	
มารดาอายุ	20-34	ปี
มารดาอายุ	35	ปี	ข้ึนไป	

185
1,646
309

8.6
76.9
14.4

2. การศึกษา
ประถมหรือตำ่ากว่า
มัธยมต้น
ปวส	
มัธยมปลาย	หรือปวช	
ปริญญาตรีหรือสูงกว่า
ไม่ได้บันทึกข้อมูล

98
307
255
496
856
128

4.9
15.3
12.7
24.7
42.5
6.0

3. อาชีพมารดา 
ไม่ได้ทำางาน/แม่บ้าน
เกษตรกรรม
รับราชการ/รัฐวิสาหกิจ
ร้บจ้าง/พนักงานเอกชน
ค้าขาย/ธุรกิจส่วนตัว

553
91
221
852
433

25.8
4.3
9.9
39.8
20.2

4. การด่ืมแอลกอฮอล์ระหว่างต้ังครรภ์
ด่ืม	
ไม่ด่ืม

11
2129

0.5
99.5

5. โรคประจำาตัวมารดา
มี	(โรคความดันโลหิตสูง	,ไทรอยด์	,หอบหืด)
ไม่มี	

376
1764

17.6
82.4

6.  ภาวะแทรกซ้ีอน/ติดเช้ือระหว่างต้ังครรภ์
มี	(เบาหวานระหว่างต้ังครรภ์,ครรภ์เป็นพิษ)
ไม่มี

94
2046

4.4
95.6

7.  การได้รับยาบำารุงระหว่างต้ังครรภ์
ได้
ไม่ได้

2103
37

98.3
1.7

8.  การฝากครรภ์ตามกำาหนด
ไม่ตามเกณฑ์
ตามเกณฑ์
ไม่ได้บันทึกข้อมูล

524
1616
1

24.5
75.5
0.0
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ข้อมูล n (คน) ร้อยละ

9. อายุครรภ์แรกเกิด
ก่อนกำาหนด
ครบกำาหนด
เกินกำาหนด

181
1941
18

8.5
90.7
0.8

10. นำ้าหนักทารกแรกเกิด
นำ้าหนักน้อยกว่า	2,500	กรัม
นำ้าหนักต้ังแต่	2,500	กรัมข้ึนไป

211
1929

9.9
90.1

11. ภาวะขาดออกซิีเจนแรกเกิด
ภาวะขาดออกซิีเจนรุนแรง	(APGAR	Score	0-3)
ภาวะขาดออกซิีเจนปานกลาง	(APGAR	Score	4-7)
ภาวะปกติ	(APGAR	Score	8	ข้ึนไป)

0
15
2125

0
0.7
99.3

12. ภาวะนำ้าตาลตำ่าแรกเกิด
มี	
ไม่มี

41
2099

1.9
98.1

13. โรคประจำาตัวเด็ก
มี	(โรคดาวน์ซิีนโดรม	,	โรคหัวใจพิการแต่กำาเนิด)
ไม่มี

17
2123

0.8
99.2

14. ภาวะโภชนาการ
สมส่วน
ไม่สมส่วน

1838
302

85.9
14.1

15. การกินนมแม่
กินนมแม่อย่างเดียว
ไม่ได้กินนมแม่อย่างเดียว

943
1197

44.1
55.9

16. การทำากิจกรรมเล่านิทาน
เล่านิทาน
ไม่ได้เล่านิทาน

1350
789

63.1
36.9

*ไม่ได้บันทึกข้อมูลการศึกษามารดา	 128	 คน,	 ไม่ได้บันทึกข้อมูลการ 
ฝากครรภ์	1	คน,	ไม่ได้บันทึกข้อมูลการเล่านิทาน	1	คน

4.2 การวิเคราะห์ข้อมูลพัฒนาการของเด็ก อายุ 

9 เดือนท่ีเกิดจากมารดาท่ีมาคลอดในโรงพยาบาล 

ส่งเสริมสุขภาพ ศูนย์อนามัยท่ี 5 ราชบุรี

ส่วนใหญ่เด็กมีพัฒนาการด้านสังคมสมวัย	ร้อยละ	

98	 เด็กมีพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดเล็กสมวัย	 ร้อยละ	

93.4	เด็กมีพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่สมวัย	ร้อยละ	

85.5	เด็กมีพัฒนาการด้านภาษาสมวัย	ร้อยละ	85.9	เด็กมี

พัฒนาการโดยรวมสมวัย	ร้อยละ	71.1	ดังแสดงในตารางท่ี	2

ตารางท่ี 2 	 ข้อมูลพัฒนาการของเด็ก	(n=2,140)

พัฒนาการ n (คน) ร้อยละ

1. ด้านสังคมและการปรับตัว
สมวัย
สงสัยล่าช้า

2098
42

98
2

2. ด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก
สมวัย
สงสัยล่าช้า

1999
141

93.4
6.6

3. ด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่ 
สมวัย
สงสัยล่าช้า

1829
311

85.5
14.5

4. ด้านภาษา
สมวัย
สงสัยล่าช้า

1838
302

85.9
14.1

5. พัฒนาการโดยรวม
สมวัย
สงสัยล่าช้า

1521
619

71.1
28.9

4.3 การวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆ 

กับการเกิดพัฒนาการล่าช้าของเด็กอายุ 9 เดือนท่ีเกิดจาก

มารดาท่ีมาคลอดในโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพ ศูนย์

อนามัยท่ี 5 ราชบุรี

4.3.1  ความสัมพันธ์ปัจจัยต่างๆ กับพัฒนาการ

ด้านสังคมและการปรับตัว

ผลการวเิคราะหค์วามสมัพันธ์ระหว่างปัจจัยต่าง	ๆ 	 

กับพัฒนาการด้านสังคมและการปรับตัว	 พบว่า	 โรค

ประจำาตัวเด็ก	ความสัมพันธ์กับพัฒนาการด้านสังคมและ

การปรับตัวอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	(p<0.05)

โดยเด็กท่ีไม่มีโรคประจำาตัว	มีพัฒนาการด้านสังคม

และการปรับตัวสมวัยมากกว่าพัฒนาการสงสัยล่าช้า	คือ	

ร้อยละ	99.3	และ	92.9	ตามลำาดับ	 ส่วนปัจจัยอ่ืนๆ	 ไม่มี

ความสัมพันธ์กับพัฒนาการด้านสังคมและการปรับตัว	

ดังแสดงในตารางท่ี	3	

4.3.2  ความสัมพันธ์ปัจจัยต่างๆ กับพัฒนาการ

ด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก

ผลการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆ	 

กับพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก	พบว่าภาวะนำ้าตาลตำ่า 

แรกเกิด	และภาวะโภชนาการ	มคีวามสัมพันธ์กับพัฒนาการ 

ด้านกล้ามเน้ือมัดเล็กอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	(P<0.05)
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โดยเด็กท่ีไม่มีภาวะนำ้าตาลตำ่าแรกเกิด	มีพัฒนาการ

ด้านกล้ามเน้ือมัดเล็กสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	

98.3	และ	95.0	ตามลำาดับ	

เด็กท่ีมีภาวะโภชนาการสมส่วน	 มีพัฒนาการ 

ด้านกล้ามเน้ือมัดเล็กสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	 คือ	 

ร้อยละ	86.6	และ	75.2	ตามลำาดับ	ส่วนปัจจัยอ่ืนๆ	ไม่มีความ

สัมพันธ์กับพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก	 ดังแสดง 

ในตารางท่ี	3

ตารางท่ี 3 	 ความสัมพันธ์ปัจจัยต่างๆ	 กับพัฒนาการ

ด้านสังคมและการปรับตัวและพัฒนาการ

ด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก

ตัวแปร

พัฒนาการด้านสังคม

และการปรับตัว
p-value

พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือ

มัดเล็ก
p-value

สมวัย สงสัย

ล่าช้า

สมวัย สงสัย

ล่าช้า

ปัจจัยด้านบิดามารดา

  อายุมารดา

มารดาอายุน้อยกว่า	20	ปี

มารดาอายุ	20-34	ปี

มารดาอายุ	35	ปี	ข้ึนไป	

  การศึกษา*

ประถมหรือตำ่ากว่า

มัธยมต้น

ปวส	

มัธยมปลาย	หรือปวช	

ปริญญาตรีหรือสูงกว่า

  อาชีพมารดา 

ไม่ได้ทำางาน/แม่บ้าน

เกษตรกรรม

รับราชการ/รัฐวิสาหกิจ

ร้บจ้าง/พนักงานเอกชน

ค้าขาย/ธุรกิจส่วนตัว

  การด่ืมแอลกอฮอล์ 

 ระหว่างต้ังครรภ์

ด่ืม	

ไม่ด่ืม

  โรคประจำาตัวมารดา

มี	(โรคความดันโลหิตสูง, 

ไทรอยด์	,หอบหืด)

ไม่มี

  ภาวะแทรกซ้ีอน/ 

 ติดเช้ือระหว่างต้ังครรภ์

มี	(เบาหวานระหว่างต้ัง

ครรภ์,ครรภ์เป็นพิษ)

ไม่มี

  การได้รับยาบำารุง

ระหว่างต้ังครรภ์

ได้

ไม่ได้

 การฝากครรภ์ตาม   

 กำาหนด

ไม่ตามเกณฑ์

ตามเกณฑ์

ปัจจัยของเด็ก

 อายุครรภ์แรกเกิด

ก่อนกำาหนด

ครบกำาหนด

เกินกำาหนด

180(8.6)

1616(77.0)

302	(14.4)

97	(4.9)

302	(15.3)

249	(12.6)

486	(24.6)

839	(42.5)

547	(26.1)

90	(4.3)

207	(9.7)

833	(39.7)

424	(20.2)

11	(0.5)

2087	(99.5)

365	(17.4)

1733	(82.6)

91	(4.3)

2007	(95.7)

2061	(98.2)

37	(1.8)

518	(24.7)

1579	(75.3)

178	(8.5)

1902	(90.7)

18	(0.9)

5	(11.9)

30	(71.4)

7	(16.7)

1	(2.6)

5	(12.8)

6	(15.4)

10	(25.6)

17	(43.6)

6	(14.3)

1	(2.4)

7	(16.7)

19	(45.2)

9	(21.4)

0	(0.0)

42	(100)

11	(26.2)

31	(73.8)

3	(7.1)

39	(92.9)

42(100.0)

0	(0.0)

6	(14.3)

36	(85.7)

3	(7.1)

39	(92.9)

0	(0.0)

0.657

0.932

0.295

1.000

0.201

0.429

1.000

0.170

0.791

174	(8.7)

1544(77.2)

281	(14.1)

92	(4.9)

286	(15.2)

245	(13.0)

465	(24.7)

798	(42.3)

514	(25.7)

82	(4.1)

198	(9.9)

797	(39.9)

408	(20.4)

9	(0.5)

1990	(99.5)

351	(17.6)

1648	(82.4)

87	(4.4)

1912	(95.6)

1965	(98.3)

34	(1.7)

486	(24.3)

1512	(75.7)

168	(8.4)

1814	(90.7)

17	(0.9)

11	(7.8)

102	(72.3)

28	(19.9)

6	(4.8)

21	(16.7)

10	(7.9)

31	(24.6)

58	(46.0)

39	(27.7)

9	(6.4)

13	(9.2)

55	(39.0)

25	(17.7)

2	(1.4)

139	(98.6)

25	(17.7)

116	(82.3)

7	(5.0)

134	(95.0)

138	(97.9)

3	(2.1)

38	(27.0)

103	(73.0)

13	(9.2)

127	(90.1)

1	(0.7)

0.165

0.567

0.670

0.161

1.000

0.896

0.732

0.549

0.932

ตัวแปร

พัฒนาการด้านสังคม

และการปรับตัว
p-value

พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือ

มัดเล็ก
p-value

สมวัย สงสัย

ล่าช้า

สมวัย สงสัย

ล่าช้า

  นำ้าหนักทารกแรกเกิด

นำ้าหนักน้อยกว่า	

2,500	กรัม

นำา้หนักต้ังแต่	2,500	กรัม 

ข้ึนไป

  ภาวะขาดออกซิีเจน 

 แรกเกิด

ภาวะขาดออกซิีเจนปานกลาง	 

(APGAR	Score	4-7)

ภาวะปกติ	(APGAR	Score	

8	ข้ึนไป)

  ภาวะนำ้าตาลตำ่าแรกเกิด

มี	

ไม่มี

  โรคประจำาตัวเด็ก

มี	(โรคดาวน์ซิีนโดรม	,	โรค

หัวใจพิการแต่กำาเนิด)

ไม่มี

  ภาวะโภชนาการ

สมส่วน

ไม่สมส่วน

  การกินนมแม่

กินนมแม่อย่างเดียว

ไม่ได้กินนมแม่อย่างเดียว

ปัจจัยด้านสภาพแวดล้อม 

การทำากิจกรรมเล่านิทาน

เล่านิทาน

ไม่ได้เล่านิทาน

204	(9.7)

1894	(90.3)

15	(0.7)

2083	(99.3)

40	(1.9)

2058	(98.1)

14	(0.7)

2084	(99.3)

1800	(85.8)

298	(14.2)

923	(44.0)

1175	(56.0)

1326	(63.2)

771	(36.8)

7	(16.7)

35	(83.3)

0	(0.0)

42	(100.0)

1	(2.4)

41	(97.6)

3	(7.1)

39	(92.9)

38	(90.5)

4	(9.5)

20	(47.6)

22	(57.4)

 

24	(57.1)

18	(42.9)

0.182

1.000

0.560

0.004*

0.523

0.755

0.517

192	(9.6)

1807	(90.4)

13	(0.7)

1986	(99.3)

34	(1.7)

1965	(98.3)

15	(0.8)

1984	(99.2)

1732	(86.6)

267	(13.4)

892	(44.6)

1107	(55.4)

1270	(63.6)

728	(36.4)

19	(13.5)

122	(86.5)

2	(1.4)

139	(98.6)

7	(5.0)

134	(95.0)

2	(1.4)

139	(98.6)

106	(75.2)

35	(24.8)

51	(36.2)

90	(63.8)

80	(56.7)

61	(43.3)

0.179

0.260

0.016*

0.310

0.000*

0.062

0.125

*ไม่ได้บันทึกข้อมูลการศึกษามารดา	 128	คน,	 ไม่ได้บันทึกข้อมูลการฝาก
ครรภ์	1	คน,	ไม่ได้บันทึกข้อมูลการเล่านิทาน	1	คน

4.3.3 ความสัมพันธ์ปัจจัยต่าง ๆ  กับพัฒนาการด้าน

กล้ามเน้ือมัดใหญ่

ผลการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆ	

กับพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่	 พบว่าอายุครรภ์ 

แรกเกดิ	โรคประจำาตัวเด็ก	การทำากิจกรรมเลา่นิทาน	มคีวาม 

สัมพันธ์กับพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่อย่างมี 

นัยสำาคัญทางสถิติ	(P<0.05)

โดยเด็กท่ีอายุครรภ์แรกเกิดครบกำาหนด	 มี

พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่สมวัยมากกว่าสงสัย

ล่าช้า	คือ	ร้อยละ	91.3	และ	87.1	ตามลำาดับ	

เด็กท่ีไม่มีโรคประจำาตัว	มีพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือ

มัดใหญ่สมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	 คือ	 ร้อยละ	99.5	และ	

97.4	ตามลำาดับ	นอกจากน้ีพบว่า	เด็กท่ีมีการทำากิจกรรม

เล่านิทาน	 มีพัฒนาด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่สมวัยมากกว่า

สงสัยล่าช้า	ร้อยละ	64.3	และ	ร้อยละ	55.9	ตามลำาดับ	ส่วน

ปัจจัยอ่ืนๆ	ไม่มีความสัมพันธ์กบัพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือ

มัดใหญ่	ดังแสดงในตารางท่ี	4
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4.3.4 ความสัมพันธ์ปัจจัยต่างๆ กับพัฒนาการ

ด้านภาษา

ผลการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆ	

กับพัฒนาการด้านภาษา	พบว่า	อายุครรภ์แรกเกิด	นำ้าหนัก

ทารกแรกเกิด	โรคประจำาตัวเด็ก	การทำากิจกรรมเล่านิทาน	

มีความสัมพันธ์กับพัฒนาการด้านภาษาอย่างมีนัยสำาคัญ

ทางสถิติ	(P<0.05)

โดยเดก็ท่ีอายุครรภ์แรกเกิดครบกำาหนด	มีพัฒนาการ 

ด้านภาษาสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	91.3	และ	

86.8	ตามลำาดับ	

เด็กท่ีนำ้าหนักแรกเกิดต้ังแต่	 2,500	กรัมข้ึนไป	 มี

พัฒนาการด้านภาษาสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	 

90.9	และ	85.8	ตามลำาดับ	สำาหรับเด็กท่ีไม่มีโรคประจำาตัว	 

มีพัฒนาการด้านภาษาสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	 คือ	 

ร้อยละ	 99.4	 และ	 98.0	 ตามลำาดับ	 นอกจากน้ีพบว่า	 

เด็กท่ีมีการทำากิจกรรมเล่านิทาน	 มีพัฒนาการด้านภาษา

สมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	 ร้อยละ	 64.2	 และ	 ร้อยละ	

56.6	ตามลำาดับ	 	ส่วนปัจจัยอ่ืนๆ	 ไม่มีความสัมพันธ์กับ

พัฒนาการด้านภาษา	ดังแสดงในตารางท่ี	4

4.3.5 ความสัมพันธ์ปัจจัยต่างๆ กับพัฒนาการ

โดยรวม

ผลการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆ	

กับพัฒนาการโดยรวม	พบว่า	อายุครรภ์แรกเกิด	นำ้าหนัก

ทารกแรกเกิด	ภาวะโภชนาการ	การทำากิจกรรมเล่านิทาน	

มีความสัมพันธ์กับพัฒนาการโดยรวมอย่างมีนัยสำาคัญ

ทางสถิติ	(P<0.05)

โดยเด็กท่ีอายุครรภ์แรกเกิดครบกำาหนด	 มี

พัฒนาการโดยรวมสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	

91.9	และ	87.7	ตามลำาดับ	

เด็กท่ีนำ้าหนักแรกเกิดต้ังแต่	 2,500	กรัมข้ึนไป	 มี

พัฒนาการโดยรวมสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	

91.2	และ	87.6	ตามลำาดับ	สำาหรับเด็กท่ีภาวะโภชนาการ

สมส่วน	 มีพัฒนาการโดยรวมสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	

คือ	 ร้อยละ	87.0	และ	83.2	ตามลำาดับ	นอกจากน้ีพบว่า	

เด็กท่ีมีการทำากิจกรรมเล่านิทาน	 มีพัฒนาการโดยรวม

สมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	ร้อยละ	65.5	และ	ร้อยละ	57.2	 

ตามลำาดับ	ส่วนปัจจัยอ่ืนๆ	ไม่มีความสมัพันธ์กับพัฒนาการ 

โดยรวม	ดังแสดงในตารางท่ี	4

 ตารางท่ี 4 	 ความสัมพันธ์ปัจจัยต่างๆ	กับพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่,	 พัฒนาการด้านภาษา	 และพัฒนาการ 

โดยรวม

ตัวแปร
พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่

p-value
พัฒนาการด้านภาษา

p-value
พัฒนาการโดยรวม

p-value
สมวัย สงสัยล่าช้า สมวัย สงสัยล่าช้า สมวัย สงสัยล่าช้า

ปัจจัยด้านบิดามารดา

  อายุมารดา

มารดาอายุน้อยกว่า	20	ปี

มารดาอายุ	20-34	ปี

มารดาอายุ	35	ปี	ข้ึนไป	

  การศึกษา

ประถมหรือตำ่ากว่า

มัธยมต้น

ปวส	

มัธยมปลาย	หรือปวช	

ปริญญาตรีหรือสูงกว่า

  อาชีพมารดา 

ไม่ได้ทำางาน/แม่บ้าน

เกษตรกรรม

รับราชการ/รัฐวิสาหกิจ

ร้บจ้าง/พนักงานเอกชน

ค้าขาย/ธุรกิจส่วนตัว

  การด่ืมแอลกอฮอล์ระหว่างต้ังครรภ์

ด่ืม	

ไม่ด่ืม

158	(8.6)

1403	(76.7)

268	(14.7)	 

83	(4.8)

255	(14.8)

209	(12.2)

421	(24.5)

750	(43.7)

472	(25.8)

80	(4.4)

188	(10.3)

724	(39.6)

365	(20.0)

11	(0.6)

1818	(99.4)

27(8.7)

243	(78.1)

41	(13.2)

15	(5.1)

52	(17.7)

46	(15.6)

75	(25.5)

106	(36.1)

81	(26.0)

11	(3.5)

23	(7.4)

128	(41.2)

68	(21.9)

0	(0.0)

311	(100.0)

0.791

0.122

0.504

0.384

156	(8.5)

1418	(77.1)

264	(14.4)

85	(4.9)

263	(15.2)

226	(13.1)

425	(24.6)

729	(42.2)

482	(26.2)

78	(4.2)

180	(9.8)

732	(39.8)

366	(19.9)

8	(0.4)

1830	(99.6)

29	(9.6)

228	(75.5)

45	(14.9)

13	(4.6)

44	(15.5)

29	(10.2)

71	(25.0)

127	(44.7)

71	(23.5)

13	(4.3)

31	(10.3)

120	(39.7)

67	(22.2)

3	(1.0)

299	(99.0)

0.772

0.729

0.833

0.194

127	(8.3)

1176	(77.3)

218	(14.3)	

74	(5.2)

208	(14.6)

183	(12.8)

350	(24.5)

614	(43.0)

395	(26.0)

68	(4.5)

155	(10.2)

604	(39.7)

299	(19.7)

6	(0.4)

1515	(99.6)

58	(9.4)

470	(75.9)

91	(14.7)	

24	(4.1)

99	(17.0)

72	(12.3)

146	(25.0)

242	(41.5)

158	(25.5)

23	(3.7)

56	(9.0)

248	(40.1)

134	(21.6)	

5	(0.8)

614	(99.2)	

0.711

0.578

0.721

0.314
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ตัวแปร
พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่

p-value
พัฒนาการด้านภาษา

p-value
พัฒนาการโดยรวม

p-value
สมวัย สงสัยล่าช้า สมวัย สงสัยล่าช้า สมวัย สงสัยล่าช้า

  โรคประจำาตัวมารดา

มี	(โรคความดันโลหิตสูง	,ไทรอยด์	,หอบหืด)

ไม่มี

  ภาวะแทรกซ้ีอน/ติดเช้ือระหว่างต้ังครรภ์

มี	(เบาหวานระหว่างต้ังครรภ์,ครรภ์เป็นพิษ)

ไม่มี

  การได้รับยาบำารุงระหว่างต้ังครรภ์

ได้

ไม่ได้

  การฝากครรภ์ตามกำาหนด

ไม่ตามเกณฑ์

ตามเกณฑ์

ปัจจัยของเด็ก

  อายุครรภ์แรกเกิด

ก่อนกำาหนด

ครบกำาหนด

เกินกำาหนด

  นำ้าหนักทารกแรกเกิด

นำ้าหนักน้อยกว่า	2,500	กรัม

นำ้าหนักต้ังแต่	2,500	กรัมข้ึนไป

  ภาวะขาดออกซิีเจนแรกเกิด

ภาวะขาดออกซิีเจนปานกลาง	(APGAR	Score	4-7)

ภาวะปกติ	(APGAR	Score	8	ข้ึนไป)

  ภาวะนำ้าตาลตำ่าแรกเกิด

มี	

ไม่มี

 โรคประจำาตัวเด็ก

มี	(โรคดาวน์ซิีนโดรม	,	โรคหัวใจพิการแต่กำาเนิด)

ไม่มี

  ภาวะโภชนาการ

สมส่วน

ไม่สมส่วน

 การกินนมแม่

กินนมแม่อย่างเดียว

ไม่ได้กินนมแม่อย่างเดียว

ปัจจัยด้านสภาพแวดล้อม

การทำากิจกรรมเล่านิทาน

เล่านิทาน

ไม่ได้เล่านิทาน

328	(17.9)

1501	(82.1)

80	(4.4)

1749	(95.6)

1800	(98.4)

29	(1.6)

448	(24.5)

1380	(75.5)

142	(7.8)

1670	(91.3)

17	(0.9)

172	(9.4)

1657	(90.6)

13	(0.7)

1816	(99.3)

31	(1.7)

1798	(98.3)

9	(0.5)

1820	(99.5)

1578	(86.3)

251	(13.7)

790	(43.2)

1039	(56.8)

1176	(64.3)

652	(35.7)

48	(15.4)

263	(84.6)

14	(4.5)

297	(95.5)

303	(97.4)

8	(2.6)

76	(24.4)

235	(75.6)

39	(12.5)

271	(87.1)

1	(0.3)

39	(12.5)

272	(87.5)

2	(0.6)

309	(99.4)

10	(3.2)

301	(96.8)

8	(2.6)

303	(97.4)

260	(83.6)

51	(16.4)

153	(49.2)

158	(50.8)

174	(55.9)

137	(44.1)

0.322

1.000

0.318

1.000

0.012*

0.107

1.000

0.113

0.001*

0.244

0.056

0.006*

319	(17.4)

1519	(82.6)

78	(4.2)

1760	(95.8)

1807	(98.3)

31	(1.7)

455	(24.8)

1382	(75.2)

143	(7.8)

1679	(91.3)

16	(0.9)

168	(9.1)

1670	(90.9)

12	(0.7)

1826	(99.3)

33	(1.8)

1805	(98.2)

11	(0.6)

1827	(99.4)

1589	(86.5)

249	(13.5)

816	(44.4)

1022	(55.6)

1179	(64.2)

658	(35.8)

57	(18.9)

245	(81.1)

16	(5.3)

286	(94.7)

296	(98.0)

6	(2.0)

69	(22.8)

233	(77.2)

38	(12.6)

262	(86.8)

2	(0.7)

43	(14.2)

259	(85.8)

3	(1.0)

299	(99.0)

8	(2.6)

294	(97.4)

6	(2.0)

296	(98.0)

249	(82.5)

53	(17.5)

127	(42.1)

175	(57.9)

171	(56.6)

131	(43.4)

0.575

0.498

0.894

0.518

0.020*

0.008*

0.458

0.438

0.024*

0.078

0.485

0.014*

265	(17.4)

1256	(82.6)	

63	(4.1)

1458	(95.9)	

1496	(98.4)

25	(1.6)

377	(24.8)

1143	(75.2)

108	(7.1)

1398	(91.9)

15	(1.0)	

134	(8.8)

1387	(91.2)	

10	(0.7)

1511	(99.3)

24	(1.6)

1497	(98.4)	

8	(0.5)

1513	(99.5)	

1323	(87.0)

198	(13.0)

662	(43.5)

859	(56.5)

996	(65.5)

524	(34.5)

111	(17.9)

508	(82.1)	

31	(5.0)

588	(95.0)	

607	(98.1)

12	(1.9)

147	(23.7)

472	(76.3)

73	(11.8)

543	(87.7)

3	(0.5)	

77	(12.4)

542	(87.6)	

5	(0.8)

614	(99.2)	

17	(2.7)

602	(97.3)	

9	(1.5)

610	(98.5)	

515	(83.2)

104	(16.8)

	281	(45.4)

338	(54.6)	

354	(57.2)

265	(42.8)

0.827

0.441

0.770

0.646

0.001*

0.013*

0.776

0.107

0.055

0.027*

0.458

0.000*

*ไม่ได้บันทึกข้อมูลการศึกษามารดา	128	คน,	ไม่ได้บันทึกข้อมูลการฝากครรภ์	1	คน,	ไม่ได้บันทึกข้อมูลการเล่านิทาน	1	คน

อภิปรายผล
พัฒนาการของเด็ก	อายุ	 9	 เดือนท่ีเกิดจากมารดา

ท่ีมาคลอดในโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพ	 ศูนย์อนามัยท่ี	

5	ราชบุรี	เด็กมีพัฒนาการด้านสังคมสมวัย	ร้อยละ	98	เด็ก

มีพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดเล็กสมวัย	ร้อยละ	93.4	เด็ก

มีพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่สมวัย	ร้อยละ	85.5	เด็ก

มีพัฒนาการดา้นภาษาสมวยั	ร้อยละ	85.9	เด็กมีพัฒนาการ

โดยรวมสมวัย	ร้อยละ	71.1	ใกล้เคียงกับข้อมูลเม่ือเปรียบ

เทียบกับในเขตสุขภาพท่ี	5	พัฒนาการเด็กปฐมวัยช่วงอายุ	

0-5	ปี	จำาแนกรายเขตบริการสุขภาพ	ปี	พ.ศ.	2560	ซ่ึีงเป็น

ส่ิงท่ีน่าสนใจว่า	พัฒนาการแยกแต่ละด้านบรรลุเป้าหมาย

แต่พัฒนาการโดยรวมยังไม่บรรลุค่าเป้าหมายตามแผน

บูรณาการพัฒนาศักยภาพคนตามช่วงวัยท่ีกำาหนดไว้คือ

ร้อยละ	85.00	

ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆ	 กับการเกิด

พัฒนาการล่าช้าของเด็กอายุ	 9	 เดือนท่ีเกิดจากมารดา

ท่ีมาคลอดในโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพ	 ศูนย์อนามัย 

ท่ี	5	ราชบุรี	มีดังน้ี

โรคประจำาตัวเด็ก	 มีความสัมพันธ์กับ	 พัฒนาการ

ด้านสังคมและการปรับตัว	 พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือ 

มัดใหญ่	พัฒนาการด้านภาษา โดยเด็กท่ีไม่มีโรคประจำาตัว	 

มีพัฒนาการด้านสังคมและการปรับตัวสมวัยมากกว่า

พัฒนาการสงสัยล่าช้า	 คือ	 ร้อยละ	 99.3	 และ	 92.9	 



22 นภู่า	พฤฒารัตน์		 วารสารกุมารเวชศาสตร์ มกราคม-มีนาคม 2564

ตามลำาดับ	 เด็กท่ีไม่มีโรคประจำาตัว	 มีพัฒนาการด้าน 

กล้ามเน้ือมัดใหญ่สมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	 คือ	 ร้อยละ	

99.5	และ	97.4	ตามลำาดับ	และเด็กท่ีไม่มีโรคประจำาตัว	มี

พัฒนาการด้านภาษาสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	 

99.4	 และ	 98.0	 ตามลำาดับ	 โดยจากการศึกษาน้ีพบว่า 

โรคประจำาตัวท่ีพบบ่อยมากท่ีสุด	คือ	โรคดาวน์ซิีนโดรม	

จากการศึกษา14	 กล่าวว่าโดยท่ัวไปพันธุกรรมมีอิทธิพล

ต่อลักษณะทางสรีรวิทยา	และพฤติกรรมอย่างเห็นได้ชัด	 

ซ่ึีงประมาณ	 1	 ใน	 5	 มักมีลักษณะความผิดปกติของ

โครโมโซีม	 โดยเฉพาะการป่วยด้วยกลุ่ม	 อาการดาวน์	

(Down	Syndrome)	 เป็นสาเหตุของความบกพร่องของ

พัฒนาการหรือสติปัญญาท่ีพบบ่อยท่ีสุด	 และผลการ

ศึกษาสอดคล้องกับงานวิจัย15	 ท่ีพบว่าปัจจัยด้านการมี

โรคประจำาตัวของเด็กมีผลต่อพัฒนาการด้านสังคม	 โดย

เด็กท่ีไม่มีโรคประจำาตัวมีโอกาสมีพัฒนาการด้านสังคม	

และการช่วยตนเองสมวัยเป็น	 4.25	 เท่าของเด็กท่ีมีโรค

ประจำาตัว	(95%CI	0.07-0.84)	นอกจากน้ีจากการศึกษา16 

สถานการณ์ของเด็กปฐมวัยพบว่า	 เด็กท่ีมีโรคประจำาตัว

จะมีพัฒนาการสงสัยล่าช้า	 ร้อยละ	32.2	และมีโอกาสท่ี

เด็กมีโรคประจำาตัวมีพัฒนาการสงสัยล่าช้า	มากกว่าเด็ก

ท่ีไม่มีโรคประจำาตัว	 1.3	 เท่า	 การท่ีเด็กมีโรคประจำาตัว

น้ันอาจทำาให้ต้องเวลาในการรักษาด้านสุขภาพ	ทำาให้ไม่

สามารถพัฒนาทักษะด้านการมีปฏิสัมพันธ์กับผู้อ่ืน	 ส่ง

ผลต่อพัฒนาการด้านสังคมและการปรับตัว

ภาวะนำ้าตาลตำ่าแรกเกิด	 มีความสัมพันธ์กับ	

พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก	 โดยเด็กท่ีไม่มีภาวะ

นำ้าตาลตำ่าแรกเกิด	มีพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดเล็กสมวัย

มากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	98.3	และ	95.0	ตามลำาดับ	

สอดคล้องกับการศึกษา17	พบว่าเด็กท่ีมีภาวะนำ้าตาลตำ่า

มีพัฒนาการทางระบบประสาทโดยรวมล่าช้ากว่าเด็กท่ี

ไม่มีภาวะนำ้าตาลตำ่า	เป็น	1.48	เท่า	เด็กท่ีมีภาวะนำ้าตาลตำ่า 

มีพัฒนาการทางระบบกล้ามเน้ือล่าช้ากว่าเด็กท่ีไม่มี 

ภาวะนำ้าตาลตำ่า	 เป็น	 1.91	 เท่า	 เด็กทารกส่วนใหญ่ท่ีมี 

ความเส่ียงต่อการเจริญเติบโตของสมองและร่างกายล่าช้า	 

มักเก่ียวข้องกับความผิดปกติในช่วงระยะแรกเกิดหลัง 

คลอด	ซ่ึีงอาจเกิดจากการได้รับการบาดเจ็บ	การขาดเลือด	 

ขาดนำ้าตาล	หรือขาดออกซิีเจนไปเล้ียงสมองขณะคลอด	

หรือความผิดปกติจากอวัยวะบางส่วนท่ีไม่สามารถทำางาน

ได้อย่างเต็มท่ี	จึงทำาให้เด็กมีพัฒนาการล่าช้า	

ภาวะโภชนาการ	 มีความสัมพันธ์กับ	 พัฒนาการ

ด้านกล้ามเน้ือมัดเล็ก	 และพัฒนาการโดยรวม  โดยเด็ก 

ท่ีมีภาวะโภชนาการสมส่วน	 มีพัฒนาการด้านกล้ามเน้ือ

มัดเล็กสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	 คือ	 ร้อยละ	86.6	และ	

75.2	ตามลำาดับ	สำาหรับเด็กท่ีภาวะโภชนาการสมส่วน	มี

พัฒนาการโดยรวมสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	

87.0	และ	83.2	ตามลำาดับ	สอดคล้องกับการศึกษา18	 ใน

เด็กอายุ	3	-	6	ปี	ในพ้ืนท่ี	4	จังหวัดของประเทศไทย	คือ	

จังหวัดแพร่	 จังหวัดบุรีรัมย์	 จังหวัดสระบุรี	และจังหวัด

กรุงเทพมหานคร	 เม่ือทดสอบด้วยเคร่ืองมือ	Denver	 II	 

พบเด็กมีพัฒนาการท่ีล่าช้ากว่าวัยร้อยละ	 46.70	 โดย 

พบว่า	มีเด็กร้อยละ	11.50	มีนำ้าหนักตำ่ากว่าเกณฑ์	อีกท้ัง

ยังสอดคล้องกับการศึกษา16	 ท่ีศึกษาภาวะโภชนาการ

ของเด็ก	พบว่า	 เด็กท่ีมีนำ้าหนักน้อยกว่าเกณฑ์มีโอกาส

เส่ียงต่อ	การมีพัฒนาการสงสัยล่าช้า	 1.5	 เท่า	 (OR=1.5;	

95%CI:	 1.29-1.77)	 และเด็กท่ีมีนำ้าหนักมากกว่าเกณฑ์

มีโอกาสเส่ียงต่อการมีพัฒนาการสงสัยล่าช้า	 1.3	 เท่า	

(OR=1.3;	95%CI:	1.08-1.48)	พบว่า	ภาวะโภชนาการมี

ความสัมพันธ์กับพัฒนาการเด็กปฐมวัย	 ซ่ึีงอธิบายได้ว่า	

ภาวะโภชนาการท่ีดเีป็นรากฐานสำาคัญของการมสุีขภาพดี

ตลอดชีวิต	โดยเฉพาะในช่วงท่ีมีการเจริญเติบโตต้ังแต่	ใน

ครรภ์มารดาจนถึงเด็กอายุ	5	ปี	เน่ืองจากการเจริญเติบโต

มีท้ังด้านสมอง	และร่างกาย	 เด็กท่ีกินอาหารไม่มีคุณค่า

ทางโภชนาการ	และหรือไม่เพียงพอย่อมมีผลทำาให้เด็ก

ผอมนำ้าหนักน้อย	

อายุครรภ์แรกเกิด	 มีความสัมพันธ์กับ	 พัฒนาการ

ด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่ พัฒนาการด้านภาษา	และพัฒนาการ 

โดยรวม	 โดยเด็กท่ีอายุครรภ์แรกเกิดครบกำาหนด	 มี

พัฒนาการด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่สมวัยมากกว่าสงสัย

ล่าช้า	 คือ	 ร้อยละ	91.3	และ	87.1	ตามลำาดับ	 เด็กท่ีอายุ

ครรภ์แรกเกิดครบกำาหนด	มีพัฒนาการด้านภาษาสมวัย

มากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	91.3	และ	86.8	ตามลำาดับ 

	เด็กท่ีอายุครรภ์แรกเกิดครบกำาหนด	มพัีฒนาการโดยรวม 
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สมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	 คือ	 ร้อยละ	 91.9	 และ	 87.7	

ตามลำาดับ	สอดคล้องกับการศึกษา8	 เร่ืองลักษณะการ

คลอดของเด็ก	พบว่าเด็กปฐมวัยท่ีคลอดครบกำาหนดจะ

มีโอกาสท่ีพัฒนาการสมวัยสูงกว่าเด็กท่ีคลอดเกินกำาหนด

เป็น	1.82	เท่า	และเด็กท่ีคลอดก่อนกำาหนด	1.17	เท่าของ

นำ้าหนักทารกแรกคลอด	และจากการศึกษาสถานการณ์

พัฒนาการเด็กปฐมวัย16	พบว่า	ประมาณ	1	ใน	3	ของเด็กท่ี

คลอดก่อนกำาหนดมีพัฒนาการสงสัยล่าช้า	(ร้อยละ	31.7)	

และมีโอกาสเส่ียงต่อการมีพัฒนาการล่าช้าประมาณ	1.3	

เท่า	 (OR=1.3;	 95%CI:	 1.13-1.49)	และจากการติดตาม

สภาวการณ์ส่งเสริมพัฒนาการเด็ก17	 เขตบริการสุขภาพ

ท่ัวประเทศไทย	พบว่า	 เด็กท่ีอายุครรภ์ไม่ครบกำาหนดมี

โอกาสเส่ียงต่อการมีพัฒนาการล่าช้าประมาณ	39.3	 เท่า	

(OR=39.3;	 95%CI:	 7.2-214.1)	อายุครรภ์น้ันเป็นปัจจัย

สำาคัญในเร่ืองพัฒนาการ	 เน่ืองจากการพัฒนาอวัยวะท่ี

สมบูรณ์รวมถึงสมอง	จะทำาให้เด็กพัฒนาการสมวัย

นำ้าหนักแรกเกิด	 มีความสัมพันธ์กับ	 พัฒนาการ

ด้านภาษา และพัฒนาการโดยรวม	โดยเด็กท่ีนำ้าหนักแรก

เกิดต้ังแต่	2,500	กรัมข้ึนไป	มีพัฒนาการด้านภาษาสมวัย

มากกว่าสงสัยล่าช้า	คือ	ร้อยละ	90.9	และ	85.8	ตามลำาดับ	

และเด็กท่ีนำ้าหนักแรกเกิดต้ังแต่	 2,500	 กรัมข้ึนไป	 มี

พัฒนาการโดยรวมสมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้าคือ	 ร้อยละ	

91.2	และ	87.6	ตามลำาดับ	จากการศกึษา4	พบว่าเด็กปฐมวัย

เม่ือแรกคลอดท่ีมีนำ้าหนักมากกว่า	 2,500	 กรัม	 จะมี

โอกาสท่ีพัฒนาการสมวัยสูงกว่าเด็กปฐมวัยเม่ือแรกคลอด

นำ้าหนักน้อยกว่า	 2,500	กรัม	 เป็น	1.38	 เท่า	สอดคล้อง 

กับการศึกษา2  ท่ีพบว่า	 เด็กปฐมวัยท่ีมีนำ้าหนักทารกเม่ือ

แรกคลอดต้ังแต่	 2,500	 กรัม	 จะมีโอกาสท่ีพัฒนาการ 

สมวยัเพ่ิมข้ึน	1.21	เท่าเม่ือเปรยีบเทียบกับเด็กท่ีมีนำ้าหนกั	

แรกคลอดตำ่ากว่า	2,500	กรัม	

จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบว่า	การมีนำ้าหนักทารก

แรกเกิดน้อยกว่าปกติส่งผลต่อปัญหาสุขภาพ	 รวมถึง

ภาวการณ์เจริญเติบโต	และพัฒนาการ	โดยเฉพาะอย่างย่ิง 

พัฒนาการทางภาษา20  พบว่า	 เด็กท่ีมีนำ้าหนักแรกเกิด 

น้อยกว่า	 หรือเท่ากับ	 2,500	 กรัม	 มีโอกาสเส่ียงต่อ

การมีพัฒนาการล่าช้าประมาณ	 1.21	 เท่า	 (OR=1.21;	

95%CI:1.011.45)21

กิจกรรมเล่านิทาน	มีความสัมพันธ์กับ	พัฒนาการ

ด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่  พัฒนาการด้านภาษา	 พัฒนาการ

โดยรวม  โดยเด็กท่ีมีการทำากิจกรรมเล่านิทาน	 มีพัฒนา

ด้านกล้ามเน้ือมัดใหญ่สมวัยมากกว่าสงสัยล่าช้า	 ร้อยละ	

64.3	และร้อยละ	55.9	ตามลำาดับ	เด็กท่ีมีการทำากิจกรรม

เล่านิทาน	 มีพัฒนาการด้านภาษาสมวัยมากกว่าสงสัย

ล่าช้า	ร้อยละ	64.2	และร้อยละ	56.6	ตามลำาดับ	และเด็ก 

ท่ีมีการทำากิจกรรมเล่านิทาน	 มีพัฒนาการโดยรวมสมวัย

มากกว่าสงสัยล่าช้า	 ร้อยละ	 65.5	 และ	 ร้อยละ	 57.2	 

ตามลำาดับ	 สอดคล้องกับการศึกษาวิจัย22	 ท่ีพบว่า

ครอบครัวท่ีมีการเล่านิทาน	เด็กมีพัฒนาการสมวัยร้อยละ	

63.3	พบว่า	การเล่านิทานมีโอกาสพัฒนาการล่าช้าลดลง	

ร้อยละ	38	เม่ือเทียบกับกลุ่มไม่ได้เล่านิทาน	และจากการ

ศึกษาสถานการณ์พัฒนาการเด็กปฐมวัย16	 ครอบครัวท่ี 

ไม่มีการเล่านิทานให้เด็กฟังมีโอกาสเส่ียงท่ีเด็กจะมี

พัฒนาการล่าช้าประมาณ	1.4	 เท่า	 (OR	=	 1.4;	 95%CI:	

1.26-1.61) นอกจากน้ียังสอดคล้องกับการศึกษา23	พบว่า

เด็กท่ีพ่อแม่	 ผู้เล้ียงดูอ่าน-เล่านิทานคุณภาพ	จะมีโอกาส

เด็กมีพัฒนาการสมวัยสูงกว่า	เด็กท่ีไม่ได้อ่าน-เล่า	นิทาน	

และอ่าน-เล่านิทานไม่มีคุณภาพ	เป็น	1.35	และ	1.08	เท่า	

ในช่วงท่ีลูกยังเล็กอยู่	วิธีพัฒนา	สติปัญญาและความฉลาด 

ด้านต่างๆ	 คือ	 การพูดคุยและการเล่านิทานให้ฟัง 

เป็นประจำาจะทำาให้เด็กรับรู้ถึงสายใย	 ความรัก	 ความ

อบอุ่น	 ความห่วงใยท่ีพ่อแม่ส่งผ่านมากับกิจกรรมใน

ครอบครัว	ช่วยให้เด็กเป็นคนช่างคิด	ช่างถาม	และพร้อม	

ท่ีจะเรียนรู้ในทุกๆ	 เร่ืองเม่ือเด็กได้ฟังและเห็นภาพก็จะ

คิดตาม	เป็นการสร้างจินตนาการท่ีดีแก่เด็ก	นอกจากเด็ก	

จะได้รับความรู้ความสนุกสนานเพลิดเพลินแล้ว	 ยังช่วย 

หล่อหลอมให้เป็นเด็กท่ีมสีมาธิ	และขัดเกลาให้เด็กมีจติใจ	

ท่ีอ่อนโยนมีคุณธรรม	เป็นเด็กมีเหตุมีผล	กล้าท่ีจะซัีกถาม

เม่ือไม่เข้าใจได้24

สรุป 
ปัจจัยท่ีมีผลต่อพัฒนาการล่าช้าในเด็กอายุ	9	เดือน	

โรงพยาบาลสง่เสริมสุขภาพศูนย์อนามัยท่ี	5	ราชบรีุ	ได้แก่	

อายุครรภ์แรกเกิด	นำ้าหนักทารกแรกเกิด	ภาวะนำ้าตาลตำ่า 
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แรกเกิด	 โรคประจำาตัวเด็ก	 ภาวะโภชนาการเด็ก	 การ

ทำากิจกรรมเล่านิทาน	 ดังน้ันควรพัฒนาเป็นนวัตกรรม

โปรแกรมการป้องกันพัฒนาการล่าช้า	 โดยอาจจัดเป็น

โปรแกรมดูแลแม่ต้ังแต่การต้ังครรภ์	โปรแกรมดูแลภาวะ

โภชนาการเด็ก	 โปรแกรมกระตุ้นการเล่านิทาน	สร้าง

แบบคัดกรองและกระตุ้นพัฒนาการต้ังแต่ระยะแรก	

เพ่ือให้สามารถคัดกรองภาวะพัฒนาการล่าช้าได้อย่าง

รวดเร็ว	และแก้ไขปัญหาพัฒนาการล่าช้าได้ตรงจุด	 เพ่ือ

ลดปัญหาการเกิดพัฒนาการล่าช้าในเด็กท่ีมาใช้บริการ

ท่ีโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพศูนย์อนามัยท่ี	 5	 ราชบุรี	 

ทำาให้เด็กเติบโตพัฒนาการสมวัยต่อไป

กิตติกรรมประกาศ
ผู้วิจัยขอขอบคุณ	ดร.พัชรินทร์	สมบูรณ์	 ท่ีกรุณา

เป็นท่ีปรึกษาวิจัย	และให้คำาแนะนำาการใช้สถิติ	วิเคราะห์

ข้อมูล	 คุณภภัสสร	 มุกดาเกษม	 คุณอมรศรี	 พังเครือ	

พยาบาลวิชาชีพ	เจ้าหน้าท่ีแผนกทารกแรกเกิด	หอผู้ป่วย

ใน	และเจ้าหน้าท่ีเวชระเบียน	 ท่ีมีส่วนทำาให้งานวิจัยน้ี
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Factors​Affecting​Developmental​Delay​ 
in​9-month-old​Children​

Napa Pruetarat , M.D. Board , Pediatric Department 
Health	Promotion	Center	Region	5	Ratchaburi	Hospital

Abstract 
Objective  :	To	study	factors	related	to	developmental	delay	in	9-month-old	children	at	Health	Promotion	

Center	Region	5

Method :	This	was	a	retrospective	descriptive	research.	Children	records	in	Health	Promotion	Center	

Region	5	Ratchaburi	Hospital	during	January	1,	2017	 to	December	31,	2019,	were	reviewed.	Data	

were	collected	including	maternal	data	,	children	data	,	child	development	data	.	Factors	that	related	to	

developmental	delay	in	9-month-old	children	using	were	analyzed	by	chi	square	test.

Outcome :	A	total	of	2,140	patients	were	included.	98%	of	the	children	had	a	normal	social	development,	

93.4%	of	the	children	had	a	normal	fine	motor	development,	85.5%	of	the	children	had	a	normal	gross	

motor	 development.	 85.9%	of	 the	 children	had	 a	 normal	 language	development	 and	71.1%	of	 the	

children	had	normal	overall	development.	The	results	of	analysis	the	relationship	between	various	factors	

and	development	showed	that	childhood	underlying	disease	was	associated	with	social	development.	

Neonatal	hypoglycemia	and	childhood	nutrition	was	associated	with	fine	motor	development	.	Childhood	

underlying	disease,	storytelling	activities	was	associated	with	gross	motor	development.	Gestational	

age,	birth	weight,	childhood	underlying	disease,	storytelling	activities	was	associated	with	language	

development.	And	Gestational	 age,	 birth	weight,	 childhood	nutrition	was	 associated	with	 overall	

development.	

Conclusion : Factors	related	to	developmental	delay	in	9-month-old	children	at	Health	Promotion	Center	

Region	5	was	gestational	age	,	birth	weight	,	neonatal	hypoglycemia	,	childhood	underlying	disease,	

childhood	nutrition		and	storytelling	activities.

Keywords :	Delay	development	,	child	,	risk	factor
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นิพนธ์ต้นฉบับ

กลุ่มงานกุมารเวชกรรม	โรงพยาบาลนครปฐม

ปัจจัยเสี่ยงต่อการกดภูมิต้านทาน​ 
ภาวะล้มเหลวทางไวรัส​และการเสียชีวิตของผู้ป่วยเด็ก

และวัยรุ่นที่ติดเชื้อเอชไอวี
สุธัญญา บรรจงภาค (กุมารเวชศาสตร์)

ความเป็นมา :	เพ่ือให้บรรลุเป้าหมายการยุติปัญหาเอดส์ในปี	พ.ศ.	2573	ของสหประชาชาติและประเทศไทย	

จึงศึกษาปัจจัยเส่ียงต่อการกดภูมิต้านทาน	ภาวะล้มเหลวทางไวรัส	และการเสียชีวิตของผู้ป่วยเด็กและ 

วัยรุ่นท่ีติดเช้ือเอชไอวี	 เพ่ือเป็นข้อมูลในการพัฒนา	และกำาหนดแนวทางปฏิบัติท่ีสอดคล้องกับบริบท 

ของการดูแลรักษาผู้ป่วยในระบบบริการทางการแพทย์และสาธารณสุขต่อไป

วัตถุประสงค์ : ศึกษาปัจจัยเส่ียงต่อการกดภูมิต้านทาน	ภาวะล้มเหลวทางไวรัส	และการเสียชีวิตของผู้ป่วย

เด็กและวัยรุ่นท่ีติดเช้ือเอชไอวี	ในโรงพยาบาลนครปฐม

วิธีการศึกษา : ศึกษาย้อนหลังแบบ	Cohort	Study	ในเด็กและวัยรุ่นท่ีติดเช้ือเอชไอวี	(0-20	ปี)	ช่วงเมษายน	

พ.ศ.	2544	-	มีนาคม	พ.ศ.	2563	(19	ปี)	รวบรวมข้อมูลท่ัวไปและข้อมูลทางคลินิก	ก่อนและหลังการรักษา

ด้วยยาต้านไวรัส	 วิเคราะห์ปัจจัยเส่ียงต่อการกดภูมิต้านทาน	ภาวะล้มเหลวทางไวรัส	และการเสียชีวิต 

ของผู้ป่วย	 โดย	 chi-square	 และ	multivariate	 logistic	 regression	 โดยคำานวณ	 odds	 ratio	 ท่ีระดับ	 

95%	confidence	interval	p-value	<	0.05	มีนัยสำาคัญทางสถิติ

ผลการศึกษา :	 ผู้ป่วยท้ังหมด	150	คน	 ท่ีได้รับการตรวจ	CD4	 เพศหญิง	58.7%	อายุเร่ิมรักษา	>	5-15	ปี	 

มี	65.7%	ใช้สูตรยา	non-PI	based	92.6%	คงสูตรยาเดิม	61.1%	นำ้าหนักและส่วนสูง	50	percentile	(PT)	

จำานวนเพ่ิมข้ึนหลังการรักษาจาก	25.2%	และ	24.5%	 เป็น	42.5%	และ	43.2%	ตามลำาดับ	CD4	 ต้ังต้น	

20%	มีเพียง	26.5%	หลังการรักษา	CD4	สุดท้าย	20%	เพ่ิมข้ึนเป็น	66.7%	ส่วนใหญ่มีชีวิต	87.3%	เสียชีวิต	

12.7%	ขาดนัด	12%	ปัจจัยเส่ียงต่อค่า	CD4	<	20%	ท่ีมีนัยสำาคัญทางสถิติ	ดังน้ี	ส่วนสูงสุดท้าย	<	3rd	PT	มี

ความเส่ียง	19.8	เท่า	drug	adherence	ตำ่า	มีความเส่ียง	11.7	เท่า	นำ้าหนักสุดท้าย	<	3rd	PT	มีความเส่ียง	4.2	 

เท่า	ส่วนสูงต้ังต้น	<	3rd	PT	มีความเส่ียง	2.35	เท่า	viral	load	(VL)	สุดท้ายท่ี	≥	20	copies/cu.mm.	มีความ
เส่ียง	2.1	เท่า	เร่ิมยาต้านไวรัสช้าท่ีอายุ	>	5-15	ปี	มีความเส่ียง	1.6	เท่า	ปัจจัยเส่ียงต่อภาวะล้มเหลวทางไวรัส	

(VL	สุดท้าย	≥	20	copies/cu.mm.)	ท่ีมีนัยสำาคัญทางสถิติ	คือ	การเสียชีวิตมีความเส่ียง	11.4	เท่า	ภาวะด้ือยา
สูตรแรกมีความเส่ียง	4.98	เท่า	drug	adherence	ตำ่า	มีความเส่ียง	3.37	เท่า	อายุเร่ิมยาต้านไวรัสช้า	>	5-15	ปี	 

มีความเส่ียง	2.62	เท่า	ส่วนสูงสุดท้าย	<	3rd	PT	และ	CD4	สุดท้าย	<	20%	มีความเส่ียง	2.11	เท่ากัน	และ

นำ้าหนักต้ังต้น	<	3rd	PT	มีความเส่ียง	1.6	เท่า	ปัจจัยเส่ียงต่อการเสียชีวิตอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	คือ	CD4	

สุดท้าย	<	20%	และ	drug	adherence	ตำ่า	มีความเส่ียงสูงมาก	(คำานวณค่าไม่ได้เพราะผู้ป่วยเสียชีวิตทุกคน

มีค่า	CD4	<	20%	และ	drug	adherence	ตำ่า)	นำ้าหนักสุดท้าย	<	3rd	PT	ความเส่ียง	20.52	เท่า	ส่วนสูงสุดท้าย	
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<	3rd	PT	มีความเส่ียง	20.23	 เท่า	นำ้าหนักต้ังต้น	<	3rd	PT	มีความเส่ียง	13.6	 เท่า	ส่วนสูงต้ังต้น	<	3rd	PT	 

มีความเส่ียง	7.34	เท่า	อายเุร่ิมยาตา้นไวรสัช้า	>	5-15	ป	ีมีความเส่ียง	3.05	เท่า	และ	VL	สุดท้ายท่ี	≥	20	copies/ 
cu.mm.	มีความเส่ียง	2.43	เท่า

สรุป : การเร่ิมยาต้านไวรัสช้าท่ีระดับ	CD4	 ต้ังต้นตำ่า,	นำ้าหนักส่วนสูงตำ่า	 รวมท้ัง	 drug	 adherence	 ท่ีตำ่า	 

และปริมาณเช้ือไวรัสสุดท้ายท่ีสูง	 เป็นปัจจัยเส่ียงต่อการกดภูมิต้านทาน,	ภาวะล้มเหลวทางไวรัส	และ 

การเสียชีวิต	ของผู้ป่วยเด็กและวัยรุ่นท่ีติดเช้ือเอชไอวี	ในโรงพยาบาลนครปฐม

คำาสำาคัญ :	เด็กและวัยรุ่น,	ติดเช้ือเอชไอวี,	การกดภูมิต้านทาน,	ภาวะล้มเหลวทางไวรัส,	ยาต้านไวรัส	

บทนำา 
เป้าหมายการยุติปัญหาเอดส์	 ในปี	 พ.ศ.	 2573	

ของสหประชาชาติ	และประเทศไทย1	 คือ	 ไม่มีผู้ติดเช้ือ 

เอชไอวีรายใหม่	 (รวมการไม่ถ่ายทอดเช้ือเอชไอวี	 จาก

มารดาสู่ทารก)	 ไม่เสียชีวิตเน่ืองจากเอดส์	และไม่มีการ 

ตีตราและเลือกปฏิบัติ2 

ในไทยผู้ป่วยเด็กท่ีติดเช้ือเอชไอวีหลังปี	พ.ศ.	2545	

สามารถเข้าถึงยาต้านไวรัสเอชไอวีฟรี	 ทำาให้ลดอัตรา

ตาย	 การเข้าถึงยาต้านเอชไอวีได้เร็ว	 และร่วมกับการ

มีโภชนาการท่ีดี	 ทำาให้การเจริญเติบโตทางร่างกายสติ

ปัญญา	และมีคุณภาพชีวิตท่ีดี3,4,5,6	สามารถมีครอบครัว	

มีบุตรท่ีไม่ติดเช้ือเอชไอวีได้	 แต่ปัจจุบันยังไม่มียารักษา

ท่ีหายขาด	 ผู้ป่วยต้องกินยาไปตลอดชีวิต	 พบว่าเด็ก 

วัยรุ่นมักจะขาดนัด	ขาดยา	และเกิดโรคติดเช้ือฉวยโอกาส	

เสียชีวิตประมาณ	2-3	รายต่อปี	ในโรงพยาบาลนครปฐม	

การศึกษา ในผู้ป่วยวัยรุ่น	ณ	สถาบันบำาราศนราดูร	พบว่า 

ปัจจัยท่ีมีผลต่อการล้มเหลวทางไวรัส	 คือ	 adherence	ตำ่า

พบได้ในรายท่ีมีการเล้ียงดูโดยญาติ	 เพศชาย	 ส่วนการ

เล้ียงดูโดยศูนย์	 ระดับ	CD
4
	และการรู้สภาวะการติดเช้ือ	

ไม่เป็นปัจจัยเส่ียงต่อภาวะล้มเหลวทางไวรัส7	การศึกษา

ในประเทศอินเดีย8	และประเทศโกโต9	พบว่าเพศหญิงมี	

adherence	ตำ่า	แต่ไม่มีนัยสำาคัญทางสถิติ	การขาดนัดไม่มา 

รับยา	 กลับพบในรายท่ีมีภาวะนำ้าหนักและส่วนสูงท่ี

ปกติ10	แต่อัตราการตายจะสูงในรายท่ีมีภาวะซีีด	นำ้าหนัก

ตัวน้อยกว่าอายุจริง	และรายท่ีมีอาการทางคลินิกรุนแรง11 

ในประเทศท่ีมีเศรษฐกิจดี	 จะเร่ิมรักษาด้วยยาต้าน 

เอชไอวีเร็ว	แต่ประเทศยากจน	 เร่ิมการรักษาเม่ือ	 ผู้ป่วย

มีอาการรุนแรง12	ทำาให้อัตราการตายสูงกว่า	 เม่ือมีการ

รักษาด้วย	highly	active	antiretroviral	therapy	(HAART)	

ทำาให้การติดเช้ือฉวยโอกาส	และอัตราการตายลดลง13	การ

ศึกษาในประเทศไทย	พบว่า	ปัจจัยเส่ียงทำาให้เสียชีวิต	คือ	

อาย	ุ≥	13	ปี	ระดบั	HIV	RNA	≥400	copies/ml	BMI	Z-Score	

<-2SD	และระดับ	Hb	<	8	g/dL	โดยมี	hazard	ratio	4.9,	

12.3,	13.7	และ	4.6	ตามลำาดับ14	ปัจจัยเส่ียงต่อการล้มเหลว

ในการรักษา	ในการศึกษาท่ีผ่านมามีความแตกต่างกันตาม

บริบทของแต่ละท่ี

การดูแลรักษาผู้ป่วยเด็กและวัยรุ่นท่ีติดเ ช้ือ 

เอชไอวีในโรงพยาบาลนครปฐมยึดถือตามแนวทางปฏิบัติ 

ของกระทรวงสาธารณสุข	 ของประเทศไทย	 โดยมี

การวินิจฉัยให้เร็ว	ประเมินความพร้อมของผู้ป่วยและ

ครอบครัวในการมารับยาต่อเน่ือง	 เร่ิมการรักษาเร็ว	 ใช้

สูตรยาต้านไวรัสแบบ	HAART	ดูแลติดตามโดยแพทย์

ร่วมกับทีมสหวิชาชีพ	แบบองค์รวม	มีทีมเย่ียมบ้าน	 มี

กิจกรรมค่ายส่งเสริมความรู้และกำาลังใจแก่ผู้ป่วยและ

ผู้ดูแล	 มีการเตรียมความพร้อมด้านความรู้เข้าใจในการ

ดูแลตนเอง	 มีกระบวนการเปิดเผยสภาวะการติดเช้ือเม่ือ

ถึงวัยท่ีเหมาะสมเพ่ีอการส่งต่อไปรักษาโรงพยาบาลใกล้

บ้านหรือคลินิกผู้ใหญ่ต่อไป

การศึกษาน้ีต้องการศึกษาปัจจัยเส่ียงต่อการกด

ภูมิต้านทาน	ภาวะล้มเหลวทางไวรัส	 และการเสียชีวิต

ของผู้ป่วยเด็กและวัยรุ่นท่ีติดเช้ือเอชไอวี	 ในโรงพยาบาล

นครปฐม	 เพ่ือเป็นข้อมูลในการพัฒนา	 การดูแลรักษา 

ผู้ป่วยเด็กกลุ่มน้ี	ให้บรรลุเป้าหมายยุติเอดส์ต่อไป
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วัตถุประสงค์ของการวิจัย
ศึกษาปัจจัยเส่ียงต่อการกดภูมิต้านทาน	 ภาวะ 

ล้มเหลวทางไวรัส	 และการเสียชีวิตของผู้ป่วยเด็กและ 

วัยรุ่นท่ีติดเช้ือเอชไอวี

วิธีการศึกษาวิจัย 
	 เป็นการศึกษาย้อนหลังแบบ	 cohort	 study	 ใน 

ผู้ป่วยเด็กท่ีติดเช้ือเอชไอวี	อายุ	0	–	20	ปี	ช่วงเมษายน	ปี	

พ.ศ.	2544	ถึง	มีนาคม	ปี	พ.ศ.	2563	โดยรวบรวมข้อมูล

ท่ัวไปและข้อมูลทางคลินิกดังน้ี	 เพศ,	 อายุเร่ิมยาต้าน

ไวรัส,	อายุท่ีส่งการรักษาต่อยังคลินิกผู้ใหญ่,	อายุท่ีส่งต่อ

ไปรักษายังโรงพยาบาลชุมชน/โรงพยาบาลอ่ืน,	อายุเร่ิม

ด้ือยา,	อายุท่ีขาดนัด,	อายุท่ีเสียชีวิต,	CD
4	
เร่ิมต้นรักษา,	

CD
4	
สุดท้าย,	Viral	load	(VL)	เร่ิมต้นรักษา,	VL	สุดท้าย,	

Clinical	category	เร่ิมต้น,	Opportunistic	Infection	(OI)	

เร่ิมต้น,	OI	 ขณะรักษา,	 สูตรยาต้ังต้น,	 สูตรยาสุดท้าย,	

Drug	Resistance,	 ระยะเวลาเร่ิมรักษาถึงด้ือยา,	Drug	

adherence,	Adverse	event	จากยา,	Percentile	of	height	

and	weight	 ต้ังต้นรักษาและสุดท้าย,	 ระดับการศึกษา

สุดท้าย,	การทำางาน,	การมีบุตร,	 ผู้ดูแล	และ	อายุท่ีรับรู้

สภาวะการติดเช้ือ	

วิเคราะห์ปัจจัยเส่ียงต่อการกดภูมิต้านทาน	 (CD
4
)	

ภาวะล้มเหลวทางไวรัส	และการเสียชีวิต	 ดังน้ี	 1)	Drug	

adherence	2)	 เพศ	3)	 สูตรยา	4)	อายุ	5)	นำ้าหนัก,	ความ

สูง	 6)	 ระดับความรุนแรงทางโรค	 (clinical	 category)	 

7)	ระดับ	CD
4
	เร่ิมต้น	8)	ระดับ	VL	เร่ิมต้น	9)	ผู้ดูแล

การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ
สถิติเชิงพรรณนา	 ข้อมูลท่ัวไป	 ข้อมูลทางคลินิก	

ใช้ค่าเฉล่ีย,	 ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน,	 ฐานนิยม,	 พิสัย,	

ร้อยละ	ความถ่ี	 chi-square	 และ	multivariate	 logistic	

regression	ใช้วิเคราะห์ปัจจัยเส่ียง	โดย	การคำานวณ	odds	

ratio	 ท่ีระดับ	95%	confidence	 interval	 p-value	<	0.05	 

เป็นค่าสำาคัญทางสถิติ	

ได้รับการรับรองโครงการวิจัยโดย	คณะกรรมการ

พิจารณาการศึกษาวิจัยในคน	 โรงพยาบาลนครปฐม	 

COA	No.	026/2020	NPH-REC	No.026/2020	

ผลการศึกษา
จากตารางท่ี	 1	 มีผู้ป่วยเด็กและวัยรุ่นท่ีติดเช้ือ 

เอชไอวีท้ังหมด	164	คน	 ได้รับการตรวจ	CD4	150	คน	

ส่วนใหญ่เป็นเพศหญิง	 58.7%	 (88/150)	 อายุเร่ิมต้น

รักษาส่วนใหญ่	65.4%	(98/149)	เป็นกลุ่มอายุ	>	5-15	ปี	 

ส่วนมากไม่มีอาการ	 (Clinical	 Category	 N)	 34.1%	

(51/150)	ส่วนน้อยมีอาการรุนแรง	 (Clinical	Category	

C)	 11.3%	 (17/150)	 ผู้ดูแลส่วนใหญ่เป็นพ่อหรือแม่	 

หรือท้ังพ่อและแม่	 54.6%	 (82/150)	 สูตรยาต้ังต้น	 คือ	

non-PI	based	92.6%	(138/149)	คงใช้สูตรยาเดิม	61.1%	

(91/149)	นำ้าหนักต้ังต้นท่ี	≥	50	Percentile	(PT)	มีจำานวน	

25.2%	(37/147)	หลังการรักษานำ้าหนักสุดท้ายท่ี	≥	50	PT	

เพ่ิมข้ึนเป็น	 42.5%	 (62/146)	 ส่วนสูงต้ังต้นท่ี	 ≥	 50	PT	 

มีจำานวน	24.5%	(36/147)	หลังการรักษา	ส่วนสูงสุดท้าย

ท่ี	≥	50	PT	เพ่ิมจำานวนข้ึนเป็น	43.2%	(63/146)	Viral	load	

(VL)	ต้ังต้น	ส่วนใหญ่	90%	(18/20)	≥	20	copies/cu.mm.	

หลังการรักษาส่วนใหญ่	VL	สุดท้ายลดลง	<	20	copies/

cu.mm.	มีจำานวน	53.3%	(56/105)	สภาวะสุดท้าย	เสียชีวิต	 

12.7%	 (19/150)	ส่วนใหญ่มีชีวิตอยู่	 87.3%	 (131/150)	 

ขาดนัด	12%	(18/50)	 ส่งต่อ	รพ.	 อ่ืน	คลินิกผู้ใหญ่	และ

รักษาต่อท่ีคลินิก	 จำานวนใกล้เคียงกัน	 26%	 (39/150),	

28.2%	(43/150)	และ	20.7%	(31/150)	ตามลำาดับ	ปัจจัย

ท่ีมีความสัมพันธ์กับค่า	CD
4
	 สุดท้าย	 อย่างมีนัยสำาคัญ

ทางสถิติ	คือ	อายุท่ีเร่ิมยาต้านไวรัส	นำ้าหนักและส่วนสูง

ท้ังต้ังต้นและสุดท้าย	ระดับ	VL	สุดท้าย	และสถานภาพ

ของผู้ป่วย	 ส่วนเพศ	Clinical	 category	 ผู้ดูแล	 สูตรยา 

ต้ังต้น	 สูตรยาสุดท้าย	และVL	 ต้ังต้นไม่มีความสัมพันธ์

กับค่า	CD
4
	สุดท้าย	
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ตารางท่ี 1 	 แสดงการเปรียบเทียบปัจจัยท่ีสัมพันธ์กับ	

CD
4
	สุดท้าย	หลังการรักษา	(CD4

L
)

ลักษณะ
CD4

L
< 20% CD4

L
≥20% Total p 

valueN % n % n %

➢	เพศ	 ชาย 28 43.8 34 39.5 62 41.3 0.604

	 	 	 หญิง 36 56.2 52 60.5 88 58.7

	 	 	 รวม 64 100 86 100 150 100

➢ อายุเร่ิมต้นรักษา
	 	 <	1	ปี	 0 0 8 9.4 8 5.4 0.001*

	 	 1	–	5	ปี 12 18.8 31 36.5 43 28.9

	 	 >	5	–	15	ปี 52 81.3 46 54.1 98 65.7

	 	 รวม 64 100 85 100 149 100

➢ Clinical	category	
	 เร่ิมต้น

  N 20 31.3 31 36 51 34.1 0.776

	 	 A 17 26.6 21 24.4 38 25.3

	 	 B 18 28.1 26 30.2 44 29.3

	 	 C 9 14.1 8 9.3 17 11.3

	 	 รวม 64 100 86 100 100 100

➢ ผู้ดูแล
	 	 พ่อ 9 14.0 17 19.8 26 17.3 0.316

	 	 แม่ 20 31.3 26 30.2 46 30.6

	 	 พ่อ	+	แม่ 2 3.1 8 9.3 10 6.7

	 	 ญาติ 33 51.6 34 39.5 67 44.7

	 	 สถานสงเคราะห์ 0 0 1 1.2 1 0.7

	 	 รวม 64 100 86 100 150 100

➢ สูตรยาต้ังต้น
	 	 Non-PI	based** 62 96.9 76 89.4 138 92.6 0.085

	 	 PI	based 2 3.1 9 10.6 11 7.4

	 	 รวม 64 100 85 100 149 100

➢ สูตรยาสุดท้าย
	 	 Non-PI	based 35 54.7 56 65.9 91 61.1 0.165

	 	 PI	based 29 45.3 29 34.1 58 38.9

	 	 รวม 64 100 85 100 149 100

➢ นำ้าหนักต้ังต้น	
	 (PT***)

	 	 <3	PT 28 45.9 27 31.4 55 37.4 0.037*

	 	 3	-	<50	PT 24 39.3 31 36.0 55 37.4

  ≥50	PT 9 14.8 28 32.6 37 25.2

	 	 รวม 61 100 86 100 147 100

ลักษณะ
CD4

L
< 20% CD4

L
≥20% Total p 

valueN % n % n %

➢ ส่วนสูงต้ังต้น	(PT)
	 	 <3	PT 34 55.7 30 34.9 64 43.5 0.04*

	 	 3	-	<50	PT 16 26.2 31 36.0 47 32.0

  ≥50	PT 11 18.0 25 29.1 36 24.5

	 	 รวม	 61 100 86 100 147 100

➢ นำ้าหนักสุดท้าย	(PT)	
	 	 <3	PT 23 38.3 11 12.8 34 23.3 0.02*

	 	 3	-	<50	PT 17 28.3 33 38.4 50 34.2

  ≥50	PT 20 33.3 42 48.8 62 42.5

	 	 รวม 60 100 86 100 146 100

➢ ส่วนสูงสุดท้าย	(PT)
	 	 <3	PT 25 41.7 3 3.5 28 19.2 0.000*

	 	 3	-	<50	PT 20 33.3 35 40.7 55 37.7

  ≥50	PT 15 25.0 48 55.8 63 43.2

	 	 รวม 60 100 86 100 146 100

➢ VL
O
** 

	 (copies/cu.mm.)

	 	 <20 0 0 2 15.4 2 10 0.274

  ≥20 7 100 11 84.6 18 90

	 	 รวม 7 100 13 100 20 100

➢ VL
L
*** 

	 (copies/cu.mm.)

	 	 <20 3 8.6 53 75.7 56 53.3 0.000*

  ≥20 32 91.4 17 24.3 49 46.7

	 	 รวม 35 100 70 100 105 100

➢ สภาวะสุดท้าย
	 1.	 ส่งต่อไป	รพ.	อ่ืน 13 20.3 26 30.2 39 26 0.000

	 2.	 ส่งต่อไปคลนิิกผู้ใหญ่ 20 31.3 23 26.7 43 28.2

	 3.	 รักษาต่อท่ีคลินิกเด็ก 4 6.3 27 31.4 31 20.7

	 4.	 เสียชีวิต 19 29.7 0 0 19 12.7

	 5.	 ขาดนัด 8 12.5 10 11.6 18 12

	 	 รวม 64 100 86 100 150 100

➢ สถานภาพสุดท้าย
	 	 มีชีวิต 45 70.3 86 100 131 87.3 0.000

	 	 เสียชีวิต 19 29.7 0 0 19 12.7

	 	 รวม 64 100 86 100 150 100

*Statistic significant: p value <0.05 

**PI = Protease inhibitor  

***PT = Percentile

**VLo = Viral load ตั้ั�งตั้้นิ

***VLL = Viral load สี่ด้ที่้าย
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จากตารางท่ี	2	แสดงค่า	odds	ratio	ของปัจจัยเส่ียง

ท่ีมีผลต่อค่า	CD
4
	<	 20%	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 คือ	

อายุเร่ิมยาต้านไวรัส	>	5	–	15	ปี	มีความเส่ียง	1.6	เท่า	ของ

กลุ่มอายุ	 0	 –	 5	 ปี	 ส่วนสูงต้ังต้น	<	3rd	 PT	มีความเส่ียง	 

2.4	 เท่า	ของส่วนสูงต้ังต้น	3rd	PT	นำ้าหนักสุดท้าย	<	3rd  

PT	มีความเส่ียง	4.2	เท่า	ของนำ้าหนักสุดท้าย	3rd	PT	ส่วนสูง 

สุดท้าย	 <	 3rd	 PT	 มีความเส่ียง	 19.8	 เท่า	 ของส่วนสูง 

สุดท้าย	3rd	PT	drug	adherence	<	90%	มีความเส่ียง	11.7	เท่า	 

ของ	drug	 adherence	90%	ภาวะด้ือยาสูตรแรก	 มีความ

เส่ียง	 0.3	 เท่า	ของภาวะไม่ด้ือยาสูตรแรก	 ส่วนนำ้าหนัก 

ต้ังต้น	มีความเส่ียงแต่ไม่มีความสำาคัญทางสถิติ	

ตารางท่ี 2 	 แสดงปัจจัยท่ีสัมพันธ์อย่างมีนัยสำาคัญทาง

สถิติกับ	CD
4
	สุดท้าย	หลังการรักษา	(CD4

L
)

ลักษณะ
CD4

L
< 20% CD4

L
≥20% Total Odds 

ratio
95% CI

p 

valuen % N % n %

➢	 อายุเร่ิมรักษา

	 0	–	5	ปี 12 18.8 39 45.9 51 34.2 1.63 1.26-2.11 0.001

	 >5	–	15	ปี 82 81.2 46 54.1 98 65.8

	 รวม 64 100 85 100 149 100

➢ นำา้หนกัต้ังต้น	(PT)

	 <3	PT 28 45.9 27 31.4 55 37.4 1.85 0.94-3.66 0.073

 ≥3	PT 33 54.1 59 68.6 92 62.6

	 รวม 61 100 86 100 147 100

➢ ส่วนสูงต้ังต้น	(PT)

	 <3	PT 34 55.7 30 34.9 64 43.5 2.35 1.2	-	4.6 0.012

 ≥3	PT 27 44.3 56 65.1 83 56.5

	 รวม 61 100 86 100 147 100

➢ นำา้หนักสุดท้าย	
	 (PT)

	 <3	PT 23 38.3 11 12.8 34 23.3 4.24 1.87-9.62 0.000

 ≥3	PT 37 61.7 75 87.2 112 76.7

	 รวม 60 100 86 100 146 100

➢  ส่วนสูงสุดท้าย	
	 (PT)

	 <3	PT 25 41.7 3 3.5 28 19.2 19.76 5.6-69.7 0.000

 ≥3	PT 35 58.3 83 96.5 118 80.8

	 รวม 60 100 86 100 146 100

➢  Drug	adherence

	 <95%(ตำ่า) 32 51.6 7 8.3 39 26.7 11.73 0.133-0.524 0.000*

 ≥95%	(ดี) 30 48.4 77 91.7 107 73.3

	 รวม 62 100 84 100 146 100

ลักษณะ
CD4

L
< 20% CD4

L
≥20% Total Odds 

ratio
95% CI

p 

valuen % N % n %

➢  ภาวะด้ือยาสูตรแรก

	 ไม่มี 24 37.5 59 69.4 83 55.7 0.264 0.133-0.524 0.000*

	 มี 40 62.5 26 30.6 66 44.3

	 รวม 64 100 85 100 149 100

➢  VL
L

	 <20 3 8.6 53 75.7 56 53.3 2.11 0.01-0.11 0.000

 ≥20 32 91.4 17 24.3 49 46.7

	 รวม 35 100 70 100 105 100

*Statistic	significant:	p	value	<0.05

จากตารางท่ี	 3	 การกระจายของเพศ	อายุเร่ิมต้น 

ยาต้านไวรัส	Clinical	category	ผู้ดูแล	สูตรยาต้ังต้น-สุดท้าย	 

นำ้าหนัก	ส่วนสูง	 ต้ังต้น-สุดท้าย	จำานวนร้อยละใกล้เคียง

กับตารางท่ี	 1	 ค่า	CD
4
	 ต้ังต้นส่วนใหญ่	 59.%	 (61/102)	 

มีค่า	<	15%	CD
4
	ต้ังต้น	<	20%	มีจำานวน	73.5%	(75/102)	

หลังการรักษา	CD
4
	 สุดท้าย	 <	 20%	ลดจำานวนลงเป็น	

33.3%	 (35/105)	 ส่วน	CD
4
	 ต้ังต้น	20%	 มีเพียง	 26.5%	

(27/102)	หลังการรักษา	CD
4
	 สุดท้าย	20%	 เพ่ิมจำานวน

ข้ึนเป็น	66.7%	(70/105)	ปัจจัยท่ีมีความสัมพันธ์กับ	VL	

สุดท้าย	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	คือ	ส่วนสูงสุดท้าย	ค่า	

CD
4
	 สุดท้าย	และสภาวะสุดท้าย	 ส่วน	 เพศ	อายุ	 เร่ิมยา

ต้านไวรัส	Clinical	category	ผู้ดูแล	สูตรยาต้ังต้น	สูตรยา

สุดท้าย	ไม่มีความสัมพันธ์กับค่า	VL	สุดท้าย

ตารางท่ี 3 	 แสดงการเปรียบเทียบปัจจัยท่ีสัมพันธ์กับ	

Viral	load	สุดท้าย	หลังการรักษา	(VL
L
)

ลักษณะ

VL
L
< 20% 

copies/cu.mm.

VL
L
 ≥20% 

copies/cu.mm. รวม % p value

n % n %

➢  เพศ	 ชาย 22 38.6 25 51 47 44.4 0.20

	 	 	 หญิง 35 61.4 24 49 59 55.6

	 	 	 รวม 57 100 49 100 106 100

➢ อายุเร่ิมต้นรักษา

	 	 <	1	ปี	 5 8.8 3 6.3 8 7.6 0.056

	 	 1-5	ปี 26 45.6 12 25.0 38 36.2

	 	 >	5-15	ปี 26 45.6 33 68.8 59 56.2

	 	 รวม 57 100 48 100 105 100
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ลักษณะ

VL
L
< 20% 

copies/cu.mm.

VL
L
 ≥20% 

copies/cu.mm. รวม % p value

n % n %

➢  Clinical	category	

   N 16 28.1 20 40.8 36 34.1 0.207

	 	 	 A 16 28.1 14 28.6 30 28.3

	 	 	 B 19 33.3 8 16.3 27 25.5

	 	 	 C 6 10.5 7 14.3 13 12.3

	 	 	 รวม 57 100 49 100 106 100

➢  ผู้ดูแล

	 1.	 พ่อ 11 19.3 7 14.3 18 17 0.625

	 2.	 แม่ 20 35.1 16 32.7 36 34.1

	 3.	 พ่อ	+	แม่ 4 7.0 2 4.1 6 5.7

	 4.	 ญาติ 21 36.8 24 49 45 42.5 0.625

	 5.	 สถานสงเคราะห์ 1 1.8 0 0 1 0.9

	 	 รวม 57 100 49 100 106 100

➢  สูตรยาต้ังต้น

	 	 Non-PI	based 53 93 42 87.5 95 90.5 0.340

	 	 PI	based 4 7 6 12.5 10 9.5

	 	 รวม 57 100 98 100 105 100

➢  สูตรยาสุดท้าย

	 	 Non-PI	based 34 59.6 20 41.7 54 51.4 0.066

	 	 PI	based 23 40.4 28 58.3 51 48.6

	 	 รวม 57 100 48 100 105 100

➢  นำ้าหนักต้ังต้น	(PT)

	 	 <3	PT 12 21.1 19 40.4 31 29.8 0.093

	 	 3	-	<50	PT 27 47.4 18 38.3 45 43.3

  ≥50	PT 18 31.6 10 21.3 28 26.9

	 	 รวม 57 100 47 100 104 100

➢  ส่วนสูงต้ังต้น	(PT)

	 	 <3	PT 18 31.6 19 40.4 37 35.6 0.335

	 	 3	-	<50	PT 25 43.9 14 29.8 39 37.5

  ≥50	PT 14 24.6 14 29.8 28 26.9

	 	 รวม	 57 100 47 45.2 104 100

➢  นำ้าหนกัสุดท้าย	(PT)	

	 	 <3	PT 6 10.5 10 21.7 16 15.5 0.267

	 	 3	-	<50	PT 23 40.4 18 39.1 41 39.8

  ≥50	PT 28 49.1 18 39.1 46 44.7

	 	 รวม 57 100 46 100 103 100

➢  ส่วนสูงสุดท้าย	(PT)

	 	 <3	PT 2 3.5 10 21.7 12 11.7 0.012

	 	 3	-	<50	PT 24 42.1 19 41.3 43 41.7

  ≥50	PT 31 54.4 17 37.0 48 46.6

	 	 รวม 46 100 57 100 103 100

ลักษณะ

VL
L
< 20% 

copies/cu.mm.

VL
L
 ≥20% 

copies/cu.mm. รวม % p value

n % n %

➢ **CD4
	O
	(%)

	 	 	 <15 32 59.3 29 60.4 61 59.8 0.943

	 	 	 15	-	<20 8 14.8 6 12.5 14 13.7

   ≥20 14 25.9 13 27.1 27 26.5

	 	 	 รวม 54 100 48 100 102 100

➢  CD4
	L
	(%)

	 	 	 <20 3 5.4 32 65.3 35 33.3 0.000*

   ≥20	 53 94.6 17 34.7 70 66.7

	 	 	 รวม 56 100 49 100 105 100

➢  สภาวะสุดท้าย

	 1.	 ส่งต่อไปรพ.อ่ืน 19 33.3 10 20.4 29 27.3 0.02*

	 2.	 ส่งต่อไปคลินิก

	 	 ผู้ใหญ่
13 22.8 14 28.6 27 25.5

	 3.	 ติดตามท่ีคลินิก

	 	 เด็ก
22 38.6 10 20.4 32 30.2

	 4.	 เสียชีวิต 0 0 9 18.4 9 8.5

	 5.	 ขาดนัด 3 5.3 6 12.2 9 8.5

	 	 รวม 57 100 49 100 106 100

*Statistic	significant:	p	value	<0.05,	**	CD4ต้ังต้น

จากตารางท่ี	4	แสดงค่า	odds	ratio	ของปัจจัยเส่ียง

ต่อการมี	VL	สุดท้าย	≥	20	copies/cu.mm.	คือ	อายุท่ีเร่ิม 

ยาต้านไวรัส	>	5	–	15	ปี	มีความเส่ียง	2.6	เท่า	ของกลุ่มอายุ	

0-5	ปี	ส่วนสูงสุดท้าย	<	3rd	PT	มีความเส่ียง	2.1	เท่า	ของ

กลุ่มท่ีมีส่วนสูงสุดท้าย	3rd	PT	drug	adherence	<	90%	มี

ความเส่ียง	3.4	เท่า	ของ	drug	adherence	90%	ภาวะด้ือยา

สูตรแรก	 มีความเส่ียง	4.98	 เท่า	ของกลุ่มท่ีไม่ด้ือยาสูตร

แรก	CD
4
	สุดท้ายท่ี	<	20%	มีความเส่ียง	2.1	เท่าของกลุ่ม

ท่ีมี	CD
4
	สุดท้าย	≥	20%	กลุ่มท่ีเสียชีวิตมีความเส่ียง	11.4	

เท่า	ของกลุ่มท่ีมีชีวิต
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ตารางท่ี 4 	 แสดงปัจจัยท่ีสัมพันธ์อย่างมีนัยสำาคัญทาง

สถิติกับ	Viral	load	สุดท้าย	หลังการรักษา	

(VL
L
)

ลักษณะ

VL
L
< 20% 

copies/

cu.mm.

VL
L
 ≥20% 

copies/

cu.mm.

Total Odds 

ratio
95% CI

p 

value

N % N % n %

➢  อายุเร่ิมรักษา

	 0	–	5	ปี 31 54.4 15 31.3 46 43.8 2.62 1.18-5.85 0.017*

	 >5	–	15	ปี 26 45.6 33 68.8 59 56.2

	 รวม 57 100 48 100 105 100

➢ นำ้าหนักต้ังต้น	
	 (PT)

	 <3	PT 12 26.1 19 40.4 31 29.8 1.60 1.07-2.39 0.032*

 ≥3	PT 45 78.9 28 59.6 73 70.2

	 รวม 57 100 47 100 104 100

➢ ส่วนสูงสุดท้าย	
	 (PT)

	 <3	PT 2 3.5 10 21.7 12 11.7 2.11 1.47-3.02 0.004*

 ≥3	PT 55 96.5 36 78.3 91 88.3

	 รวม 57 100 46 100 103 100

➢ Drug	adherence

	 <95%(ดี) 1 1.8 25 53.2 26 25.2 3.365 2.345-4.831 0.000*

 ≥95%	(ตำ่า) 55 98.2 22 46.8 77 74.8

	 รวม 56 100 47 100 103 100

➢ ภาวะด้ือยาสูตรแรก

	 ไม่มี 37 64.9 13 27.1 50 47.6 4.981 2.156-11.507 0.000*

	 มี 20 35.1 35 72.9 55 52.4

	 รวม 57 100 48 100 105 100

➢  CD4
	L
	(%)

	 <20 32 65.3 3 5.4 35 33.3 2.11 0.01-0.11 0.000

 ≥20	 17 34.7 53 94.6 70 66.7

	 รวม 49 100 56 100 105 100

➢  สถานภาพสุดท้าย

	 มีชีวิต 57 100 40 81.6 97 91.5 11.441 1.912-3.075 0.001*

	 เสียชีวิต 0 0 9 18.4 9 8.5

	 รวม 57 100 49 100 106 100

*Statistic	significant:	p	value	<0.05

จากตารางท่ี	5	แสดงค่า	odds	ratio	ของปัจจัยเส่ียง

ต่อการเสียชีวิต	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 คือ	อายุท่ีเร่ิม

ยาต้านไวรัส	>	5-15	ปี	มีความเส่ียงการเสียชีวิต	3.1	เท่า	

ของกลุ่มอายุเร่ิมยาต้าน	0-5	ปี	ค่า	CD
4
	สุดท้าย	<	20%	มี

ความเส่ียงสูงมาก	 (ไม่อาจคำานวณค่า	 odds	 ratio	 เพราะ 

ท่ีค่า	CD
4
	20%	ไม่พบผู้เสียชีวิต)	VL	สุดท้าย	≥	20	copies/

cu.mm.	มีความเส่ียง	2.4	เท่า	ของกลุ่มมี	VL	สุดท้าย	<	20	

copies/cu.mm.	นำ้าหนักต้ังต้น	<	3rd	PT	มีความเส่ียง	13.6	

เท่า	 ของกลุ่มท่ีมีนำ้าหนักต้ังต้น	 3rd	 PT	นำ้าหนักสุดท้าย	 

<	3rd	PT	มีความเส่ียง	20.5	เท่า	ของกลุ่มท่ีมีนำ้าหนักสุดท้าย	

3rd	PT	ส่วนสูงสุดท้าย	<	3rd	PT	มีความเส่ียง	20.2	เท่า	ของ

กลุ่มท่ีมีส่วนสูงสุดท้าย	3rd	PT	Drug	adherence	<	90%	

มีความเส่ียงสูงมาก	ไม่อาจคำานวณค่า	odds	ratio	ได้	เพราะ

รายท่ี	adherence	ดี	90%	ไม่มีผู้ป่วยเสียชีวิตเลย	ส่วนการ

ด้ือยาสูตรแรก	ไม่เป็นปัจจัยเส่ียงต่อการเสียชีวิต

ตารางท่ี 5 	 แสดงปัจจัยท่ีสัมพันธ์กับการเสียชีวิต

ลักษณะ
เสียชีวิต มีชีวิต รวม Odds 

ratio
95% CI

p 

valueN % N % n %

➢  อายุเร่ิมรักษา

	 0	–	5	ปี 4 16.7 53 37.9 57 34.8 3.05 0.99-9.408 0.044

	 >5	–	15	ปี 20 83.3 87 62.1 6 65.2

	 รวม 24 100 140 100 164 100

➢  CD
4	
สุดท้าย	(%)	

	 <20 19 100 45 34.4 64 42.7 N/A* 0.000

 ≥20	 0 0 86 65.6 86 57.3

	 รวม 19 100 131 100 150 100

➢  VL	สุดท้าย	
	 (copies/cu.mm.)

	 <20 0 0 57 58.8 57 53.8 2.43 1.90	–	3.08 0.001

 ≥20	 9 100 40 41.2 49 46.2

	 รวม 9 100 97 100 106 100

➢  นำา้หนักต้ังต้น	(PT)

	 <3	PT 20 87.0 46 32.9 66 40.5 13.62 3.85-48.20 0.000

 ≥3	PT 3 13.0 94 67.1 97 59.5

	 รวม 23 100 140 100 163 100

➢  ส่วนสูงต้ังต้น	(PT)

	 <3	PT 19 82.6 55 39.3 74 45.4 7.34 2.37-22.73 0.000

 ≥3	PT 4 17.4 85 60.7 89 54.6

	 รวม 23 100 140 100 163 100

➢ นำ้าหนักสุดท้าย	
	 (PT)

	 <3	PT 18 81.8 25 18.0 43 26.7 20.52 6.39-65.90 0.000

 ≥3	PT 4 18.2 114 82.0 118 73.3

	 รวม 22 100 139 100 161 100

➢ ส่วนสูงสุดท้าย	(PT)

	 <3	PT 17 77.3 20 14.4 37 23 20.23 6.71-61.01 0.000

 ≥3	PT 5 22.7 119 85.6 124 77
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ลักษณะ
เสียชีวิต มีชีวิต รวม Odds 

ratio
95% CI

p 

valueN % N % n %

	 รวม 22 100 139 100 161 100

➢  Drug	adherence

	 <95%(ตำ่า) 24 100 26 19 50 31.1 N/A* 0.000

 ≥95%	(ดี) 0 0 111 81 111 68.9

	 รวม 24 100 137 100 161 100

*สูงมากจนคำานวณค่าไม่ได้	 (บางค่า	 =	 0)	 เพราะกลุ่ม	CD
4
	 ≥20%	และ 

กลุ่ม	drug	adherence	ดี	ไม่มีผู้เสียชีวิต

วิจารณ์
ปัจจัยท่ีส่งผลดีต่อการรอดชีวิตในการศึกษาน้ี	 คือ	

การมีระดับ	CD
4
	 สูงข้ึน	 (CD

4
	 20%)	สามารถกดไวรัส 

ลงตำ่าได้	(VL	<	20	copies/cu.mm.)	และการเจริญเติบโต 

ท้ังนำ้าหนักและส่วนสูงตามอายุท่ีมี	 percentile	 ท่ีสูงข้ึน	

ส่วนปัจจัยท่ีส่งเสริมให้มี	CD
4	
สูง	 20%และ	VL	<	 20	

Copies/cu.mm.	 คือ	การเร่ิมยาต้านไวรัสท่ีอายุน้อย	 (0-5	

ปี)	และระดับ	CD
4
	 ต้ังต้นสูง	20%	นำ้าหนักและส่วนสูง 

ต้ังต้น	3rd	PT	และการมี	drug	adherence	ท่ีดี	สอดคล้องกับ 

หลายการศึกษา15-18	 การเร่ิมยาต้านไวรัสท่ีอายุน้อย	 

และ	CD
4
	ต้ังต้นระดับท่ีสูง	การฟื�นตัวของ	CD

4
	ดีและเร็ว

ข้ึน	ส่วนการเร่ิมยาท่ีระดับ	CD
4
	ท่ีตำ่า	และ	VL	ท่ีสูง	มีอัตรา

ความเจ็บป่วยสูง19	และอัตราเสียชีวิตสูง	โดยเฉพาะรายท่ี

อายุ	<	1	ปี	เร่ิมยาช้า	และรายท่ีอายุ	1	ปี	ท่ีมีภาวะ	CD
4
	ตำ่า	

และภาวะนำ้าหนักตัวน้อย	ขาดอาหาร20	มีการศึกษาท่ีมีการ

วินิจฉัยเร็วท่ีอายุ	2	เดือน	เร่ิมรักษาท่ีอายุ	3	เดือน	สามารถ

ลดอัตราเสียชีวิตได้ถึง	76%	บางการศึกษา	พบว่า	 เร่ิมยา

เร็วรายท่ีมีการกดไวรัสได้มี	 cognitive	 function	 ท่ีดี21-25	 

มี	locomotor	ดีกว่ารายท่ีเร่ิมยาช้า34

Drug	 adherence	 ท่ีดี	 ส่งผลดีในการฟื�นตัวของ	

CD
4	
การกดไวรัส	และการรอดชีวิต	 ส่วนผู้ดูแลและเพศ

ในการศึกษาน้ี	ไม่มีผลต่อท้ัง	3	ภาวะข้างต้น	ต่างจากการ

ศึกษาอ่ืนท่ีพบว่า	 เพศหญิงมีการตอบสนองต่อการฟื�น

ตัวของ	CD
4
	 ดีกว่าเพศชาย	 เช่นเดียวกับในผู้ใหญ่35	อาจ

เป็นเพราะ	adherence	ดี	หรือความแตกต่างทางชีววิทยา	

ซ่ึีงเป็นประเด็นท่ีต้องศึกษาต่อไป	 เม่ือเปรียบเทียบกับ

การศึกษาของ	 วิศัลย์	 มูลศาสตร์	รพ.บำาราศนราดูร7	พบ

ว่า	drug	adherence	ตำ่า	 ผู้ดูแลเป็นญาติและเพศชาย	มีผล

เกิดภาวะล้มเหลวทางไวรัส	ซ่ึีงสอดคล้องกับการศึกษาน้ี 

เฉพาะ	 เร่ือง	 drug	 adherence	 เพราะฉะน้ันการส่งเสริม

วินัยการกินยาอย่างต่อเน่ืองเพ่ือให้มี	 drug	 adherence 

ท่ีดี	 เป็นประเด็นท่ีน่าสนใจศึกษาวิจัยต่อใปเพ่ือหา

แนวทางท่ีเหมาะสม

ข้อจำากัดของการศึกษาน้ี	มีจำานวนผู้ป่วยน้อยเพราะ 

เป็นข้อมูลของโรงพยาบาลเดียว	 เป็น	 cohort	 study	 ท่ี 

ร่วมกับการเก็บข้อมูลย้อนหลัง	

กิตติกรรมประกาศ
ขอขอบคุณทีมงานของโรงพยาบาลนครปฐม	 

ท่ี ร่วมดูแลผู้ป่วยและบันทึกข้อมูล	 ขอบคุณคณะ 

อนุกรรมการควบคุม	และป้องกันโรคเอดส์	โรงพยาบาล

นครปฐม	และผู้อำานวยการ	 ท่ีให้การสนับสนุนในการ 

ดูแลผู้ป่วยและการวินิจฉัยดำาเนินจนสำาเร็จ	

สรุป
การัเรัิ�มยาต้ั้านิไวิรััสีช้่าทีี่�รัะดั้บ CD

4
 ตั้ั�งตั้้นิตั้ำ�า  

นิำ�าหนิักสี่วินิสี้งตั้ำ�า รัวิมที่ั�ง drug adherence ตั้ำ�า และ

ป็รัมิาณเช่่�อไวิรัสัีส้ีงเป็็นิป็จัจยัเสีี�ยงตั้อ่การักด้ภูม้ติั้า้นิที่านิ 

ภูาวิะล้มเหลวิที่างไวิรััสี และการัเสีียช่ีวิิตั้ ขัองผู้้้ป่็วิยเด้็ก

และวิัยรั่่นิที่ี�ตั้ิด้เช่่�อเอช่ไอวิี
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Risk​factors​of​immune​suppression,​ 
viral​suppression​failure​and​mortality​ 
of​HIV-Infected​children​and​adolescents​

Suthunya Bunjongpak
Department	of	Pediatrics,	Nakhonpathom	Hospital

Background: To achieve ending AIDs beyond 2030 as UNESCO policy, we studied risk 
factors of pediatric HIV infection morbidity and mortality at Nakhonpathom Hospital, 
Thailand. We expected that there is useful information for the development of health service 
to improve outcome of pediatric HIV infection care.
Objective: To study risk factors of the failure in restoration of immunity, viral suppression 
and mortality of HIV-infected children and adolescents. 
Method: A retrospective cohort study of HIV-infected children and adolescence (0-20 years-
old) during April 2001 - March 2020 (19 years). Demographic, clinical and laboratory data 
were collected. Risk factors were analyzed by chi-square and multivariate logistic regression 
with odds ratio at 95% confidence interval and p-value < 0.005 as statistical significance. 
Result: Total 150 patients tested for CD4 were included. Females were 58.7%. The baseline 
age of antiretroviral therapy (ART) at 5 - 15 years old were 65.7%. The majority (92.6%) 
received non-PI based regimen and 61% continued same regimen. Weight and height  50 
percentiles (PT) increased after antiretroviral therapy (ART) from 25.2% and 24.5% to 
42.5% and 43.2%, respectively. The CD4  20% increased after ART from 26.5% to 66.7% 
and 53.8% had viral suppression (VL < 20 copies/cu.mm.). The majority (87.3%) were alive, 
mortality rate was 12.7% and rate of loss to follow up was 12%. Statistical significance risk 
factors of immune suppression (last CD4 < 20%) were last height < 3rd PT odds ratio = 19.8, 
poor drug adherence odds ratio = 11.7, last weight < 3rd PT odds ratio = 4.2, baseline height 
< 3rd PT odds ratio = 2.35, last viral load  ≥ 20 copies/cu.mm. odds ratio = 2.1 and delayed 
ART at > 5 - 15 years old odds ratio = 1.6. Statistical significance risk factors of the failure 
of viral load suppression (last VL  ≥  20 copies/cu.mm.) were mortality odds ratio = 11.4, 
first line drug resistance odds ratio = 4.98, poor adherence odds ratio = 3.37, delayed ART 
at > 5 - 15 years old odds ratio = 2.62 last height < 3rd PT and last CD4 < 20%: same odds 
ratio = 2.11 and baseline weight < 3rd PT odds ratio = 1.6. Statistic significance risk factors 
of mortality were delayed ART at > 5 - 15 years old odds ratio = 3.1, poor adherence odds 
ratio was too high to calculation, low last CD4 level (CD4 < 20%) odds ratio was too high 
to calculation, last VL ≥ 20 copies/cu.mm. odds ratio = 2.43, baseline weight and height  
< 3rd PT odds ratio = 13.62, 7.34, respectively and last weight and height < 3rd PT odds ratio 
= 20.52, 20.23, respectively.
Conclusion: The risk factors of immune suppression, viral suppression failure and mortality 
in HIV-infected child and adolescents were poor drug adherence, delayed antiretroviral 
therapy, low precursor CD4 and failure to thrive. 
Keyword: HIV-infected children, antiretroviral therapy, immune suppression, viral 
suppression 
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ลักษณะทางคลินิกของโรคจอประสาทตาผิดปกต ิ
ในทารกเกิดก่อนก�าหนด

สุปราง ดาวพลังพรหม, จินตนา อินต๊ะชุมภู

บทคัดย่อ
หลักการและเหตุผล :	 โรคจอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนด	 (retinopathy	of	 prematurity,	

ROP)	เป็นภาวะแทรกซ้ีอนท่ีเกิดข้ึนได้ในทารกเกิดก่อนกำาหนด	ซ่ึีงเป็นสาเหตุให้เกิดสายตาพิการในเด็กได้

วัตถุประสงค์ :	 เพ่ือศึกษาลักษณะทางคลินิกของโรคจอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนดใน 

โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์ต้ังแต่ปี	พ.ศ.	 2552-2563	และเพ่ือศึกษาปัจจัยท่ีส่งผลต่อการเกิด 

โรคจอประสาทตาผิดปกติอย่างรุนแรง	

รูปแบบการศึกษา : retrospective	descriptive	study

วิธีการศึกษา : เก็บข้อมูลจากบันทึกเวชระเบียนผู้ป่วยในทารกแรกเกิดทุกเช้ือชาติท่ีเป็นโรคจอประสาทตา 

ผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนด	 ในโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์ระหว่างวันท่ี	 1	 ตุลาคม	 

พ.ศ.	2552	ถึง	31	กันยายน	พ.ศ.	2563

ผลการศึกษา :	ทารกท่ีเป็น	ROP	มีท้ังหมด	70	คน	เป็นผู้ป่วย	severe	ROP	จำานวน	38	คน	และ	non-severe	

ROP	32	คน	มีอายุครรภ์เฉล่ีย	28	สัปดาห์	(SD	±	2.7)	 มีนำ้าหนักแรกเกิดเฉล่ีย	1042	กรัม	(SD	±	284.9)	 

ได้รับออกซิีเจนเฉล่ียนาน	61.5	วัน	(IQR	59)	ลักษณะทางคลินิกท่ีพบในกลุ่มท่ีเป็น	severe	ROP	มากกว่า	

non-severe	 ROP	 อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 ได้แก่	 วิธีการคลอดแบบผ่าตัดคลอด	 (p-value	 0.047)	 

ระยะเวลาของ	oxygen	cannula	(p-value	0.047)	ระยะเวลาท้ังหมดของการได้รบัออกซิีเจน	(p-value	0.019)	

และ	hemodynamically	 significant	PDA	 (hs-PDA)	 (p-value	 0.035)	 ปัจจัยท่ีสัมพันธ์ต่อการเกิด	 severe	 

ROP	เทียบกับ	non-severe	ROP	ได้แก่	อายุครรภ์	≤	28	สัปดาห์	(OR	2.85,	95%CI	1.07-7.55),นำ้าหนัก	≤	1000	กรัม	 

(OR	2.85	95%CI	1.07-7.55),	ระยะเวลาท้ังหมดท่ีได้ออกซิีเจน	(OR	1.01,	95%CI	1.001-1.028),	hs-PDA	

(OR	1.03,	95%CI	1.06-7.43)	และจำานวนคร้ังท่ีได้รับเลือด	(OR	1.16,	95%CI	1.01-1.34)	 เม่ือวิเคราะห์

แบบพหุปัจจัยพบว่าไม่มีปัจจัยใดท่ีเป็นปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด	severe	ROP	เทียบกับ	non-severe	ROP

สรุป :	 ลักษณะทางคลินิกท่ีสำาคัญคืออายุครรภ์เฉล่ีย	28	 สัปดาห์	นำ้าหนักแรกเกิดเฉล่ีย	1042	กรัม	ระยะ

เวลาเฉล่ียในการได้รับออกซิีเจนนานเฉล่ีย	61.5	วัน	และไม่พบปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด	severe	ROP	เทียบกับ	 

non-severe	ROP	เม่ือใช้การวิเคราะห์แบบพหุปัจจัย

คำาสำาคัญ :	 โรคจอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนด	ทารกเกิดก่อนกำาหนด	 โรคปอดเร้ือรังใน

ทารกแรกเกิด
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บทนำา
โรคจอประสาทตาผดิปกติในทารกเกดิก่อนกำาหนด	 

(retinopathy	of	prematurity)	หรือ	ROP	เป็นความผดิปกติ

ของหลอดเลือดท่ีจอประสาทตา	 เกิดเป็นพังผืดร่วมกับ 

มีหลอดเลือดเกิดใหม่	 เป็นภาวะแทรกซ้ีอนท่ีพบได้ใน 

ทารกเกิดก่อนกำาหนด	โรคน้ีเป็นสาเหตุสำาคัญประการหน่ึง 

ของภาวะสายตาพิการในเด็ก1

โรคจอประสาทตาผดิปกติในทารกเกดิก่อนกำาหนด	 

แบ่งความรุนแรงเป็น	5	ระดับ1

Stage	1	:	เห็นเส้นแบ่ง	(demarcation	line)	ระหว่าง

จอประสาทตาท่ีมีเลือดไปเล้ียง	 และจอประสาทตาท่ี 

ขาดเลือด	(avascular	retina)

Stage	2	:	เกิดหลอดเลอืดผิดปกต	ิ(neovascularization)	 

เห็นเป็นขอบนูน	(ridge)	ระหว่างจอประสาทตาท่ีมีเลือด

ไปเล้ียง	และจอประสาทตาท่ีขาดเลือด

Stage	3	:	หลอดเลอืดผิดปกตงิอกทะลช้ัุนประสาทตา 

เข้าไปในวุ้นตา	(extraretinal	proliferation)

Stage	4:	จอประสาทตาลอกบางส่วน	(subtotal	retinal	 

detachment)

Stage	5	:	จอประสาทตาลอกท้ังหมด	(total	retinal	

detachment)

และแบ่งตำาแหน่งเป็น	3	ตำาแหน่งคือ

Zone	 I	 ระยะวงรอบซ่ึีงมีรัศมีเป็นสองเท่าของ 

ระยะทางระหว่างข้ัวประสาท	(optic	disc)	กับศูนย์กลาง

จอประสาทตา	 (mecula)	 โดยมีจุดศูนย์กลางอยู่ท่ีข้ัว

ประสาทตา

Zone	 II	 จอประสาทตาจากขอบนอกของ	zone	 I	

จนถึง	ora	serrata

Zone	III	จอประสาทตาจากขอบนอกของ	zone	II	

จนถึง	temporal	ora	serrata

จอประสาทตาประกอบด้วยข้ัวประสาทตา	 จัด 

รับภาพ	และหลอดเลือดจอประสาทตา	 โดยหลอดเลือด

จอประสาทตาจะเร่ิมเจริญตอนอายุครรภ์	 16	 สัปดาห์	 

เร่ิมจากบริเวณใกล้ข้ัวประสาทตาและค่อย	ๆ	 กระจาย 

เป็นวงกว้างแบบรัศมีจากศูนย์กลางขยายไปสู่ขอบ 

โดยจะไปสุดขอบจอตาทางด้านจมูกในทารกครรภ์

อายุประมาณ	36	 สัปดาห์และจะสุดขอบจอตาทางด้าน 

หางตาเม่ือครบกำาหนดคลอดท่ี	 40	 สัปดาห์	 ในทารก 

เกิดก่อนกำาหนด	นำ้าหนักแรกเกิดน้อยหรือได้รับออกซิีเจน 

ความเข้มข้นสูงเป็นเวลานาน	 จะเกิดการตีบของ 

หลอดเลือดจอประสาทตาและหยุดการเจริญเติบโต	 

ถ้าไม่ได้รับการรักษา	จะเกิดภาวะตาบอดถาวรได้

โรคจอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดก่อน

กำาหนด	มีอุบัติการณ์ประมาณ	12-40.7%	ในผู้ป่วยทารก 

แรกเกิดก่อนกำาหนด2-14	 ความแตกต่างของแต่ละ 

การศึกษาอาจข้ึนกับการดูแลรักษาทารกเกิดก่อนกำาหนด	

ปัจจัยเส่ียงท่ีสำาคัญคือ	ทารกเกิดก่อนกำาหนด	นำ้าหนัก 

แรกเกิดน้อย	 โดยเฉพาะอายุครรภ์น้อยกว่า	 28	 สัปดาห์	

หรือนำ้าหนักแรกเกิดน้อยกว่า	 1000	 กรัม	 มีโอกาสเกิด	

ROP	 ได้มากข้ึน	และระยะเวลาการได้รับออกซิีเจนเป็น

เวลานาน	ปัจจัยอ่ืนท่ีอาจเก่ียวข้อง	ได้แก่	ภาวะ	respiratory	

distress	 syndrome	 (RDS)	 โรคปอดเร้ือรังในทารกแรก

เกิด	 (bronchopulmonary	 dysplasia,	BPD)	 โรคหลอด

เลือดในหัวใจเกิน	 (PDA)	ภาวะเลือดออกในโพรงสมอง	

(intraventricular	hemorrhage,	IVH)	และ	การได้รับเลือด2-14  

การวิจัยน้ีจึงศึกษาลักษณะทางคลินิกท่ีสำาคัญของ	ROP	

และปัจจัยเส่ียงของการเกิด	severe	ROP	เพ่ือนำาไปประยุกต์ 

ใช้ป้องกันและลดความเ ส่ียง ท่ีจะทำาให้ เ กิดภาวะ

ทุพพลภาพจากโรคจอประสาทตาผิดปกติในทารกก่อน

กำาหนด	 ส่งผลในการลดค่าใช้จ่ายในการดูแลรักษาและ

ลดระยะเวลาในการนอนโรงพยาบาลได้

วิธีการศึกษา
การวิจัยน้ีเป็นการศึกษาย้อนหลังแบบพรรณนา	

(retrospective	 descriptive	 study)	 กลุ่มตัวอย่างเป็น 

ทารกแรกเกิดทุกเช้ือชาติท่ีเป็นโรคจอประสาทตาผิด

ปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนด	ในหอผู้ป่วยทารกแรกเกิด	 

และหอผู้ป่วยทารกแรกเกิดระยะวิกฤติ	 โรงพยาบาล 

เชียงรายประชานุเคราะห์ระหว่างวันท่ี	1	ตุลาคม	พ.ศ.	2552	 

ถึง	 31	 กันยายน	พ.ศ.	 2563	 โดยเก็บข้อมูลจากบันทึก 

เวชระเบียนผู้ป่วย	ทางโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์ 

มีเกณฑ์การตรวจตาด้วย	 indirect	 ophthalmoscopy	
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โดยจักษุแพทย์	 ในทารกท่ีมีนำ้าหนักแรกเกิดน้อยกว่า	 

1500	 กรัม	 ทารกท่ีมีอายุครรภ์น้อยกว่าหรือเท่ากับ	 

30	 สัปดาห์	 หรือทารกท่ีมีนำ้าหนักแรกเกิดระหว่าง	

1500-2000	กรัม	หรืออายุครรภ์มากกว่า	30	สัปดาห์	แต่

มีอาการไม่คงท่ี	 ระยะเวลาในการส่งตรวจตา	 เร่ิมตรวจ

คร้ังแรกระหว่างอายุครรภ์หลังคลอด	4-6	 สัปดาห์	หรือ	 

postmenstrual	 age	 (PMA)	 31-33	 สัปดาห์	 โดยถือ 

ระยะเวลาท่ีมาภายหลังเป็นเกณฑ์	 ถ้าตรวจไม่พบ	ROP	

จะนัดตรวจทุก	 2-4	 สัปดาห์	 หากตรวจพบ	ROP	 จะ 

นัดตรวจทุก	 1-2	 สัปดาห์	 ทารกท่ีต้องได้รับการรักษา

โดยการเลเซีอร์จะได้รับการส่งต่อไปรักษาท่ีโรงพยาบาล

มหาราชนครเชียงใหม่	หรือโรงพยาบาลศูนย์ลำาปาง

การคำานวณกลุ่มตัวอย่าง	จากการศึกษา	Incidence,	

risk	factor	and	severity	of	retinopathy	of	prematurity	in	

Turkey	 ท่ีตีพิมพ์ใน	British	 Journal	 of	Ophthalmology	

ปี	พ.ศ.	 256110	พบว่า	 incidence	of	 severe	 retinopathy	

of	prematurity	6.7%	สามารถนำามาคำานวณกลุ่มตัวอย่าง

ประชากรจากสูตร	โดยท่ี	z	=	1.96	for	a	confidence	level	

(α)	of	95%,	p	=	proportion	(expressed	as	a	decimal),	 

e	=	margin	of	error	(z	=	1.96,	p	=	0.067,	e	=	0.05)	ได้	 

n	=	97	ซ่ึีงคือจำานวนกลุ่มตัวอย่างเท่ากับ	97	คน

การค้นหาผู้ป่วยโดยวิธีการค้นหาจากเวชระเบียน

โดยการค้นหาจาก	ICD10	code:		H35.1XX	retinopathy	of	

prematurity	ร่วมกับการค้นจากสมุดบันทึกข้อมูลผู้ป่วยท่ี

เป็นโรคจอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนด

ข้อมูลท่ีบันทึก	 ได้แก่	 ข้อมูลพ้ืนฐาน:	gestational	

age	 (weeks),	 birth	weight	 (grams),	 gender,	mode	 of	

delivery,	 number	 of	 children,	Apgar	 score	 at	 1,	 5,	

10	min	 ข้อมูลมารดา:	maternal	 age,	maternal	 use	 of	

antenatal	corticosteroid,	maternal	preeclampsia,	maternal	

GDM,	 premature	 rupture	 of	membrane	 และข้อมูล 

หลังคลอด:	late	onset	neonatal	sepsis	(LONS),	respiratory	

distress	syndrome	(RDS),	use	of	surfactant,	duration	of	

invasive	mechanical	ventilator	(day),	duration	of	CPAP	

(day),	 duration	of	 oxygen	 cannula	 (day),	 duration	of	

total	 oxygen	 supplement	 (day),	 hemodynamically	

significant	patent	ductus	arteriosus	(hs-PDA)	(PDA	ท่ี

ได้รับการรักษา),	 bronchopulmonary	 dysplasia	 (BPD),	

definite	necrotizing	enterocolitis	(stage	IIA-IIIB)	(NEC),	

intraventricular	 hemorrhage	 (IVH),	 blood	 transfusion	

(times),	 phototherapy,	 apnea	 of	 prematurity	 (AOP),	

hypotension

งานวิจัยน้ีมีวัตถุประสงค์	 1)	 เพ่ือศึกษาลักษณะ

ทางคลินิกของโรคจอประสาทตาผิดปกติในทารก 

เกิดก่อนกำาหนดในหอผู้ป่วยทารกแรกเกิด	 และหอ 

ผู้ป่วยทารกแรกเกิดระยะวิกฤติ	 โรงพยาบาลเชียงราย

ประชานุเคราะห์ต้ังแต่ปี	พ.ศ.	 2552-2563	 2)	 เพ่ือศึกษา

ปัจจัยท่ีส่งผลต่อการเกิดโรคจอประสาทตาผิดปกติอย่าง

รุนแรง	(any	stage	ROP	with	plus	disease	in	zone	I,	stage	

3	ROP	without	plus	disease	in	zone	I,	stage	2	or	3	ROP	

with	plus	disease	in	zone	II)

Non-severe	ROP

(n=32)

ทารกแรกเกิดทุกเช้ือชาติท่ีเป็นโรคจอประสาทตา 

ผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนดท้ังหมด	(n=72)

Exclude	ออก	2	คน

(no	medical	record)

Severe	ROP

(n=38)

ทารกแรกเกิดทุกเช้ือชาติท่ีเป็นโรคจอประสาทตา 

ผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนด	(n=70)

แผู้นิภู้มิแสีด้งจำานิวินิที่ารักที่ี�เขั้าเกณฑ์์ในิการัศึ่กษา

การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ
ใช้โปรแกรม	 Stata	 12.0	 เพ่ือนำาเสนอสถิติเชิง

พรรณนา	 แสดงผลเป็นจำานวน	 ร้อยละ	 ค่าเฉล่ีย	 และ 

ค่ามัธยฐาน	และสถติิเชิงอนุมานแบบ	univariable	logistic	

regression	analysis	เพ่ือแสดงการเกิดโรคจอประสาทตา 

ผิดปกติอย่างรุนแรง	 แต่ละปัจจัย	 ด้วยสถิติ	 Fisher’s	 

exact	 test	หรือสถิติ	Mann-Whitney	U	 test	 และการ
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วิเคราะห์การถดถอยพหุโลจิสติกส์	 (multiple	 logistic	

regression)	 ท่ีแสดงความเส่ียงของแต่ละปัจจัยด้วย	

odds	ratio	และ	95%	confidence	interval	โดย	p-value	ท่ี 

น้อยกว่าหรือเท่ากับ	0.05	ถือว่ามีนัยสำาคัญทางสถิติ

ผลการศึกษา
จากการศึกษาเก็บข้อมูลในโรงพยาบาลเชียงราย

ประชานุเคราะห์ต้ังแต่ปี	พ.ศ.	 2552-2563	พบว่ามีทารก

ท่ีได้รับการวินิจฉัยโรคจอประสาทตาผิดปกติในทารก 

เกิดก่อนกำาหนด	 (retinopathy	 of	 prematurity,	 ROP)	

ท้ังหมด	70	คน	แบ่งตามความรุนแรง	(stage	of	ROP)	ได้

เป็นความรุนแรงระดับ	1	(stage	1)	จำานวน	12	คน	(17.1%)	

ความรุนแรงระดับ	2	 (stage	2)	จำานวน	10	คน	(14.3%)	

ความรุนแรงระดับ	3	 (stage	3)	จำานวน	46	คน	(65.7%)	

ความรุนแรงระดับ	 4	 (stage	 4)	 จำานวน	 2	คน	 (2.9%)	

และไม่มีความรุนแรงระดับ	5	(stage	5)	โดยเป็นเพศชาย	 

38	 คน	 (54.2%)	 และเพศหญิง	 32	 คน	 (45.8%)	 เป็น 

โรคจอประสาทตาผิดปกติอย่างรุนแรง	 (severe	ROP)	

จำานวน	38	คนและเป็นโรคจอประสาทตาผิดปกติแบบ

ไม่รุนแรง	(non-severe	ROP)	จำานวน	32	คน	มีอายุครรภ์	

24-38	สัปดาห์	มีอายุครรภ์เฉล่ีย	28	สัปดาห์	(SD	±	2.7)	 

นำ้าหนักแรกเกดิระหวา่ง	568	กรัม	ถึง	1879	กรัม	มีนำ้าหนกั

แรกเกิดเฉล่ีย	1042	กรัม	(SD	±	284.9)	วิธีการคลอดแบบ

ผ่าตัดคลอด	19	คน	(27.1%)	คลอดปกตทิางช่องคลอด	51	

คน	(72.9%)	มี	Apgar	เฉล่ียท่ี	1,	5,	10	นาที	เท่ากับ	5,	7,	7	

ตามลำาดับ	มีครรภ์เด่ียวจำานวน	53	คน	(75.7)	ครรภ์แฝด

จำานวน	17	คน	(24.3%)	มารดามีอายุเฉล่ีย	27	ปี	(SD	±	6.8)	

ได้รับ	corticosteroid	ก่อนคลอดจำานวน	18	คน	(25.7%)	

มีภาวะครรภ์เป็นพิษ	 (preeclampsia)	 จำานวน	 8	 คน	 

(12.1%)	มารดาเป็นเบาหวานขณะต้ังครรภ์	 (maternal	

GDM)	จำานวน	5	คน	(7.5%)	ถุงนำ้าครำ่าแตกก่อนการเจ็บ

ครรภ์	(premature	rupture	of	membrane)	จำานวน	18	คน	

(25.7%)	 ค่ามัธยฐาน	 (median)	ของการได้รับออกซิีเจน

ท้ังหมดในทารกท่ีเป็นโรคจอประสาทตาผิดปกติในทารก 

เกิดก่อนกำาหนด	61.5	วัน	โดยมีระยะเวลาเฉล่ียในการใช้ 

เคร่ืองช่วยหายใจ	แบบ	 invasive	mechanical	 ventilator	 

28	วัน	 ระยะเวลาในการใช้เคร่ืองอัดอากาศแรงดันบวก 

แบบต่อเน่ืองเฉล่ีย	(CPAP)	2	วัน	และระยะเวลาในการใช้	 

oxygen	cannula	19	วัน	ทารกได้รับการเฉล่ียวินิจฉัยเป็น	

respiratory	 distress	 syndrome	 (RDS)	 จำานวน	57	คน	

(81.4%)	ได้รับ	surfactant	จำานวน	23	คน	(32.8%)	 เป็น

โรคปอดเร้ือรังในทารกแรกเกิด	 (bronchopulmonary	

dysplasia,	BPD)	จำานวน	57	คน	(81.4%)	โดยเป็น	BPD	

stage	1	จำานวน	12	คน	(21%)	BPD	stage	2	จำานวน	27	

คน	(47.4%)	และ	BPD	stage	3	จำานวน	18	คน	(31.6%)	

เป็นโรคหลอดเลือดหัวใจเกิน	 (hs-PDA)	จำานวน	38	คน	

(54.2%)	 เป็นโรคลำาไส้อักเสบเน่าตาย	 (definite	NEC)	

จำานวน	 9	 คน	 (12.8%)	 มีภาวะติดเช้ือในกระแสเลือด

ในทารกแรกเกิด	 (LONS)	จำานวน	42	คน	 (60%)	 โดยมี 

ผลเพาะเช้ือข้ึนในเลือดจำานวน	18	คน	 (42.8%)	 มีภาวะ

ความดันตก	 (hypotension)	 จำานวน	 9	 คน	 (12.8%)	

ตรวจพบมีเลือดออกในโพรงสมอง	 (intraventricular	

hemorrhage,	 IVH)	จำานวน	4	คน	 (16%)	จากทารกท่ีได้ 

รับการตรวจท้ังหมด	25	คน	จำานวนคร้ังของการได้รับ

เลือดเฉล่ีย	5.25	คร้ัง	(SD	±	4.3)	ได้รับการส่องไฟจำานวน	

69	 คน	 (98.5%)	 มีภาวะหยุดหายใจในทารกเกิดก่อน

กำาหนด	 (apnea	 of	 prematurity,	AOP)	จำานวน	65	คน	

(92.8%)

ลักษณะทางคลินิกท่ีพบในกลุ่มท่ีเป็น	 severe	 

ROP	มากกวา่	non-severe	ROP	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถติิ	

ได้แก่	 วิธีการคลอดแบบผ่าตัดคลอด	 (p-value	 0.047)	 

ระยะเวลาของ	 oxygen	 cannula	 (p-value	 0.047)	 ระยะ

เวลาท้ังหมดของการได้รับออกซิีเจน	 (p-value	 0.019)	 

และ	 hemodynamically	 significant	 PDA	 (hs-PDA)	

(p-value	0.035)	(ตารางท่ี	1)
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ตารางท่ี 1	 ตารางแสดงลักษณะทางคลินิกของโรค

จอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดก่อน

กำาหนด

Total ROP
(n = 70)

Non-severe 
ROP  

(n = 32)

Severe 
ROP 

(n = 38)

P value

Gestational	age	
(weeks),	mean	(SD)

28	(2.7) 29	(2.5) 28	(2.7) 0.069

Birth	weight	(grams),	
mean	(SD)

1042	
(284.9)

1109	
(318.8)

986	
(243.3)

0.073

Male	Gender,	n	(%) 38	(54.2) 18	(56.2) 20	(52.6) 0.762

Cesarean	section,	n	(%) 19	(27.1) 5	(15.6) 14	(36.8) 0.047

Apgar	at	1	min,	mean	
(SD)

5	(2.5) 6	(2.6) 5	(2.4) 0.153

Apgar	at	5	min,	mean	
(SD)

7	(2.3) 7	(2.2) 6	(2.4) 0.153

Apgar	at	10	min,	mean	
(SD)

7	(1.9) 8	(2.0) 7	(1.7) 0.426

Multiple	pregnancy,	
n	(%)

17	(24.3) 5	(15.6) 12	(31.5) 0.121

Maternal	age	(year),	
mean	(SD)

27.15	
(6.8)

27.00	(7.7) 27.29	
(6.1)

0.616

Maternal	use	of	
antenatal	corticosteroid,	
n	(%)

18	(25.7) 6	(19.3) 12	(33.3) 0.198

Maternal	preeclampsia,	
n	(%)

8	(12.1) 4	(13.3) 4	(11.1) 0.783

Maternal	GDM,	n	(%) 5	(7.5) 1	(3.3) 4	(11.1) 0.234

Premature	Rupture	of	
membrane,	n	(%)

18	(25.7) 9	(28.1) 9	(23.6) 0.672

Oxygen	therapy	
(duration;	day)
•	 Duration	of	

invasive	mechanical	
ventilator,	median	
(IQR)

•	 Duration	of	CPAP,	
median	(IQR)

•	 Duration	of	Oxygen	
cannula,	median	
(IQR)

•	 Total	oxygen	
therapy,	median	
(IQR)

28	(38)

2	(8)

19	(29)

61.5	(59)

18.5	(34.5)

2	(5.5)

16	(27.5)

55	(43.5)

37	(31)

3.5	(11)

25.5	(33)

67	(57)

0.061

0.535

0.047

0.019

Respiratory	distress	
syndrome,	n	(%)
•	 Use	of	surfactant,	 

n	(%)

57	(81.4)

23	(32.8)

25	(78.1)

8	(25.0)

32	(84.2)

15	(39.4)

0.514

0.199

Total ROP
(n = 70)

Non-severe 
ROP  

(n = 32)

Severe 
ROP 

(n = 38)

P value

Bronchopulmonary	
dysplasia,	n	(%)
•	 BPD	stage	1,	n	(%)
•	 BPD	stage	2,	n	(%)
•	 BPD	stage	3,	n	(%)

57	(81.4)

12	(21.0)
27	(47.4)
18	(31.6)

26	(81.2)

8	(30.7)
13	(50.0)
5	(19.3)

31	(81.5)

4	(12.9)
14	(45.1)
13	(42.0)

0.183

Hemodynamically	
significant	PDA,	n	(%)

38	(54.2) 13	(40.6) 25	(65.7) 0.035

Necrotizing	
enterocolitis,	n	(%)

9	(12.8) 6	(18.7) 3	(7.9) 0.176

Late	onset	neonatal	
sepsis,	n	(%)
•	 Hemoculture	

positive,	n	(%)

42	(60.0)

18	(42.8)

18	(56.2)

6	(33.3)

24	(63.1)

12	(50.0)

0.557

0.280

Hypotension,	n	(%) 9	(12.8) 5	(15.6) 4	(10.5) 0.526

Intraventricular	
hemorrhage,	n	(%)

4	(16.0) 0	(0) 4	(25.0) 0.102

Blood	transfusion	
(times),	mean	(SD)

5.25	(4.3) 4.03	(3.6) 6.28	(4.6) 0.083

Phototherapy,	n	(%) 69	(98.5) 32	(100) 37	(97.3) 0.355

Apnea	of	prematurity,	
n	(%)

65	(92.8) 30	(93.7) 35	(92.1) 0.790

ตารางท่ี 2 	 ตารางแสดง	จำานวน	Stage	of	retinopathy	

of	prematurity

ROP จำานวน, n (%)

Stage	1 12	(17.1)

Stage	2 10	(14.3)

Stage	3 46	(65.7)

Stage	4 2	(2.9)

Stage	5 0	(0)

ผลการศึกษาพบว่าอายุครรภ์ท่ีน้อยกว่าเท่ากับ	 

28	 สัปดาห์	 (OR	 2.85,	 95%CI	 1.07-7.55),	นำ้าหนักท่ี 

น้อยกว่าเท่ากับ	1000	กรัม	(OR	2.85,	95%CI	1.07-7.55),	

ระยะเวลาท้ังหมดท่ีได้ออกซีิเจน	 (OR	 1.01,	 95%CI	 

1.001-1.028),	 โรคหลอดเลือดหัวใจเกิน	 (hs-PDA)	 (OR	

2.81,	 95%CI	 1.06-7.43)	 และจำานวนคร้ังท่ีได้รับเลือด	

(OR	 1.16,	 95%CI	 1.01-1.34)	มีผลต่อการเกิดการโรค 

จอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนดแบบ
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รุนแรงอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 (P	 <	 0.05,	 95%	CI	 

ไม่เท่ากับ	 1.00)	 โดยอายุครรภ์ท่ีน้อยกว่าเท่ากับ	 28	 

สัปดาห์	และนำ้าหนักท่ีน้อยกว่าเท่ากับ	1000	กรัม	ทำาให้

เกิด	severe	ROP	มากกว่า	2.85	เท่าเทียบกับ	non-severe	

ROP	 (p-value	 0.034)	 ระยะเวลาท้ังหมดท่ีได้ออกซิีเจน

ทำาให้เกิด	 severe	ROP	มากกว่า	1.01	 เท่าเทียบกับ	non-

severe	ROP	 (p-value	 0.026)	 โรคหลอดเลือดหัวใจเกิน	

(hs-PDA)	ทำาให้เกิด	severe	ROP	มากกว่า	2.81	เท่าเทียบ

กับ	non-severe	ROP	(p-value	0.037)	จำานวนคร้ังของการ

ได้รับเลือดทำาให้เกิด	severe	ROP	มากกว่า	1.16	เท่าเทียบ

กับ	non-severe	ROP	(p-value	0.039)	(ตารางท่ี	3)

ตารางท่ี 3 	 ตารางแสดงปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด	 severe	

ROP	 (univariable	 logistic	 regression	

analysis)

Risk factor Odds ratio 95%CI P value

Gestational	age 0.84 0.69-1.01 0.078

Gestational	age	≤	28	weeks 2.85 1.07-7.55 0.034

Birth	weight 0.99 0.99-1.00 0.079

Birth	weight	≤	1000	grams 2.85 1.07-7.55 0.034

Cesarean	section 3.15
0.98-
10.04

0.052

Antenatal	corticosteroid	used 2.08 0.67-6.44 0.202

Duration	 of	 invasive	mechanical	
ventilator

1.02 0.99-1.04 0.068

Duration	of	CPAP 1.01 0.96-1.07 0.532

Duration	of	oxygen	cannula 1.02 0.99-1.04 0.054

Duration	of	total	oxygen	therapy 1.01
1.001-
1.028

0.026

RDS 1.4 0.44-5.00 0.516

BPD 1.36 0.86-2.16 0.182

hs-PDA 2.81 1.06-7.43 0.037

NEC 0.37 0.08-1.62 0.188

LONS 1.36 0.75-2.48 0.305

Blood	transfusion 1.16 1.01-1.34 0.039

เม่ือนำาปัจจัยเส่ียงต่อส่งผลต่อการเกิด	 severe	 

ROP	ท่ีมีนัยสำาคัญทางสถิติมาประมวลแบบ	multivariable	

logistic	 regression	 analysis	พบว่าไม่มีปัจจัยใดท่ีเป็น

ปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด	severe	ROP	เทียบกับ	non-severe	

ROP	(ตารางท่ี	4)

ตารางท่ี	4		 ตารางแสดงปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด	 severe	

ROP	 (Multivariable	 logistic	 regression	

analysis)

Risk factor Odds ratio 95% CI P value

Gestational age ≤ 28 weeks 1.72 0.53-5.53 0.363

Birth weight ≤ 1000 grams 1.47 0.43-5.06 0.536

Duration	of	oxygen	cannula 1.01 0.97-1.05 0.389

Duration	of	total	oxygen	therapy 0.99 0.96-1.02 0.758

hs-PDA 1.58 0.44-5.59 0.474

Blood	transfusion 1.07 0.83-1.40 0.567

วิจารณ์ผล
จากการศึกษาพบว่าลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วย	 

ROP	คือ	อายุครรภ์น้อย	นำ้าหนักแรกเกิดน้อย	ระยะเวลา 

เฉล่ียในการได้ รับออกซิีเจนนาน	 ส่วนใหญ่ได้รับ 

การวินิจฉัยว่าเป็นทารกเกิดก่อนกำาหนดท่ีมีภาวะหายใจ

ลำาบาก	 (respiratory	distress	 syndrome,	RDS)	 โรคปอด

เร้ือรังในทารกแรกเกิด	 (bronchopulmonary	 dysplasia,	

BPD)	 โรคหลอดเลือดหัวใจเกิน	 (hs-PDA)	ภาวะหยุด

หายใจในทารกเกิดก่อนกำาหนด	 (apnea	of	 prematurity,	

AOP)	 ได้รับการส่องไฟ	 และได้รับส่วนประกอบของ

เลือด	 โดยมีลักษณะทางคลินิกของ	 severe	 ROP	 ท่ี 

พบมากกว่าเม่ือเทียบกับ	 non-severe	 ROP	 อย่างมี 

นัยสำาคัญทางสถิติคือ	 การคลอดด้วยวิธีผ่าตัดคลอด	

ระยะเวลาการได้รับ	 oxygen	 cannula	 ระยะเวลา	 total	

oxygen	therapy	โรคหลอดเลือดหัวใจเกิน	(hs-PDA)	และ

จำานวนคร้ังของ	 blood	 transfusion	การผ่าตัดคลอดท่ีมี

ผลต่อการเกิด	 severe	ROP	 เน่ืองจากมีภาวะแทรกซี้อน

ระหว่างการต้ังครรภ์ทำาให้จำาเป็นต้องผ่าตัดคลอดก่อน

กำาหนด	 ซ่ึีงอาจทำาให้ทารกแรกเกิดมีอาการทางคลินิก
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ไม่ดีได้	 จากการศึกษาผู้ท่ีได้รับการวินิจฉัยว่ามีเลือดออก

ในโพรงสมอง	 (intraventricular	 hemorrhage,	 IVH)	 

น้อยเน่ืองจากไม่มีการตรวจคัดกรองด้วยการ	ultrasound	

ศีรษะในทารกเกิดก่อนกำาหนดทุกคน	 แต่ในปัจจุบัน

ทางโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์ได้จัดทำาแนว

ปฏิบัติให้มีการคัดกรอง	 IVH	 ในทารกเกิดก่อนกำาหนด

ท่ีมีนำ้าหนักแรกเกิดน้อยกว่า	1500	กรัมทุกราย	

จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบว่าปัจจัยเส่ียงของการ

เกิด	ROP	คล้ายกัน	 คือ	อายุครรภ์น้อย	นำ้าหนักแรกเกิด

น้อยกว่า	 1000	 กรัม	 ระยะเวลาท่ีได้รับออกซิีเจนนาน	

การศึกษาของ	Yunxia	Leng และคณะ3	พบว่าอายุครรภ	์ 

นำ้าหนักแรกเกิด	mechanical	 ventilator	 เป็นปัจจัยเส่ียง

ของการเกิด	 ROP	 การศึกษาของ	Yousef	Alizadeh4 

และ	André	Moraes	Freitas5	พบว่า	pulmonary	diseases	 

นำ้าหนักแรกเกิดน้อยกว่า	1000	กรัม	low	GA	และ	IVH	

เป็นปัจจัยเส่ียงของ	 ROP	 การศึกษาของ	 JiWoong	 

Chang6	 พบว่า	 อายุครรภ์	 ระยะเวลาของ	mechanical	

ventilation	และ	RDS	เป็นปัจจัยเส่ียงของการเกิด	ROP	

การศึกษาของกองราบ	 ธงทอง13	 พบว่าอายุครรภ์	 นำ้า

หนักแรกเกิด	 และระยะเวลาการได้รับออกซิีเจนมี

ความสัมพันธ์กับการเกิด	ROP	การศึกษาของ	ขนิษฐา	

สาลีวรรณ14	พบว่าปัจจัยเส่ียงของการเกิด	ROP	 ได้แก่	 

อายุครรภ์น้อย	 นำ้าหนักแรกเกิดน้อย,	 sepsis,	 BPD,	 

PDA,	 ระยะเวลาท่ีได้ออกซิีเจน	 ระยะเวลาท่ีใช้เคร่ือง 

ช่วยหายใจ	และการได้รับเลือด

จากการศึกษาเม่ือวิเคราะห์ข้อมูลแบบปัจจัยเด่ียว		 

พบว่าปัจจัยท่ีส่งผลต่อการเกิดโรคจอประสาทตา 

ผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนดแบบรุนแรง	 (severe	

ROP)	 เทียบกับแบบไม่รุนแรง	(non-severe	ROP)	ได้แก่	

อายุครรภ์ท่ีนอ้ยกว่าเท่ากับ	28	สัปดาห์	นำ้าหนักท่ีน้อยกว่า 

เท่ากับ	1000	กรัม	ระยะเวลาท้ังหมดท่ีได้ออกซิีเจน	โรค

หลอดเลือดหัวใจเกิน	 (hs-PDA)	 และจำานวนคร้ังของ	

blood	 transfusion	มีผลต่อการเกิดการโรคจอประสาท

ตาผิดปกติในทารกเกิดก่อนกำาหนดแบบรุนแรง	 แต่ 

เม่ือนำามาวิเคราะห์แบบพหุปัจจัย	(multivariate	analysis)	

พบว่าไม่มีปัจจัยใดท่ีเป็นปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด	 severe	

ROP	 เทียบกับ	 non-severe	 ROP	 ซ่ึีงแตกต่างจากการ

ศึกษาของ	YJ	Ahn	และคณะ11	พบว่าปัจจัยเส่ียงของการ

เกิด	severe	ROP	คือ	นำ้าหนักแรกเกิดน้อย	ภาวะถุงนำ้าครำ่า 

อักเสบ	 (chorioamnionitis)	 และภาวะเกร็ดเลือดตำ่า	

(thrombocytopenia)	 รวมถึงการศึกษาของ	 JiWoong	

Chang6	 พบว่าโรคปอดเร้ือรัง	 (bronchopulmonary	

dysplasia,	 BPD)	 จำานวนคร้ังของ	 red	 blood	 cell	

transfusion,	IVH,	periventricular	leukomalacia	(PVL)	

เป็นปัจจัยเส่ียงในการพัฒนาเป็น	severe	ROP	

ข้อจำากัดของการศึกษาน้ีเป็นการศึกษาแบบ	

retrospective	study	ทำาให้ข้อมูลท่ีเก็บได้ไม่ครบสมบูรณ์

นอกจากน้ีเป็นการศึกษารวบรวมข้อมูลระยะเวลานาน	 

11	 ปี	 (2552-2563)	 ซ่ึีงการในแต่ละรักษาโรคมีการ

เปล่ียนแปลงค่อนข้างมาก	 (เช่น	 การได้รับ	 surfactant	 

การ	screening	IVH)	ทำาให้มีผลต่อการวิเคราะห์ข้อมูลได้	

และเน่ืองจากจำานวนประชากรท่ีศึกษาน้อยเกินไป	 แม้

จะเก็บข้อมูลย้อนหลังเป็นเวลานาน	ทำาให้	 power	ของ 

งานวิจัยไม่เพียงพอ	 ร่วมกับอุบัติการณ์การเกิด	 ROP	

ไม่มากนัก	 จึงมีจำานวนผู้ป่วยน้อย	 ซ่ึีงการศึกษาแบบ	

multicenter	 จะทำาให้สามารถช่วยแก้ปัญหาเร่ืองจำานวน

ประชากรท่ีไม่เพียงพอได้

สรุปผลการศึกษา
โรคจอประสาทตาผิดปกติในทารกเกิดก่อน

กำาหนดเป็นสาเหตุสำาคัญของการสูญเสียการมองเห็นใน

ทารกแรกเกิด	 ลักษณะทางคลินิกท่ีสำาคัญคืออายุครรภ์ 

เฉล่ีย	 28	 สัปดาห์	 นำ้าหนักแรกเกิดเฉล่ีย	 1042	 กรัม	 

ระยะเวลาเฉล่ียในการได้รับออกซิีเจน	61.5	วัน	ส่วนใหญ่

ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นทารกเกิดก่อนกำาหนดท่ีมีภาวะ

หายใจลำาบาก	 (respiratory	 distress	 syndrome,	RDS)	

โรคปอดเร้ือรังในทารกแรกเกิด	 (bronchopulmonary	

dysplasia,	BPD)	โรคหลอดเลือดในหัวใจเกิน	(hs-PDA)	

ภาวะหยุดหายใจในทารกเกิดก่อนกำาหนด	 (apnea	 of	

prematurity,	AOP)	 ได้รับการส่องไฟ	 และได้รับส่วน

ประกอบของเลือด	 จากการศึกษาแบบพหุปัจจัยพบว่า

ไม่มีปัจจัยใดท่ีส่งผลต่อการเกดิโรคจอประสาทตาผดิปกติ 
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อย่างรุนแรง	 แต่เน่ืองจากจำานวณประชากรท่ีศึกษา 

น้อยเกินไปทำาให้	power	ของงานวิจัยไม่เพียงพอ	จำาเป็น

ต้องศึกษาเพ่ิมเติมต่อไป
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Clinical​characteristics​ 
of​retinopathy​of​prematurity​ 

in​Chiangrai​Prachanukroh​hospital
Suprang Daopalangphrom, M.D., Jintana Intachumpoo, M.D.

Chiangrai	Prachanukroh	hospital

Abstract

Background : Retinopathy of prematurity (ROP) is a potentially blinding disease caused 
by abnormal development of retinal blood vessels in premature infants.
Objective : To describe clinical characteristics of retinopathy of prematurity and to determine 
risk factor of severe retinopathy of prematurity in Chiangrai Prachanukroh hospital.
Method : This retrospective descriptive study included all infants with retinopathy of 
prematurity in Chiangrai Prachanukroh hospital from October 2009 to September 2020.
Result : ROP was diagnosed in 70 infants divided into severe ROP 38 cases and non-severe 
32 cases. Mean gestational age was 28 weeks (SD ± 2.7). Mean birth weight was 1042 
grams (SD ± 284.9). Median duration of total oxygen therapy was 61.5 days (IQR 59). 
Clinical characteristics showed statistically significant differences between severe ROP and 
non-severe ROP were cesarean section (p-value 0.047), duration of oxygen cannula (p-value 
0.047), duration of total oxygen therapy (p-value 0.019) and hemodynamically significant 
PDA (hs-PDA) (p-value 0.019). According to univariate analysis, significant risk factors of 
severe ROP were gestational age ≤ 28 weeks (OR 2.85, 95%CI 1.07-7.55), birth weight  
≤ 1000 grams (OR 2.85, 95%CI 1.07-7.55), duration of total oxygen therapy (OR 1.01, 
95%CI 1.001-1.028), hs-PDA (OR 1.03, 95%CI 1.06-7.43) and times of blood transfusion 
(OR 1.16, 95%CI 1.01-1.34). However, multivariable logistic regression analysis 
demonstrated, no significant risk factor of severe ROP compared with non-severe ROP.
Conclusion : Clinical characteristics of ROP were mean gestational age of 28 weeks, mean 
birth weight of 1042 grams and median total oxygen therapy of 61.5 days. No significant 
risk factor of severe ROP compared with non-severe ROP when using multivariable logistic 
analysis.
Keyword : retinopathy of prematurity, prematurity, bronchopulmonary dysplasia
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บทคัดย่อ
ความเป็นมา :	 โรค	Hemophagocytic	 lymphohistiocytosis	 (HLH)	 เป็นโรคท่ีเกิดจากความผิดปกติ 

ของระบบภูมิคุ้มกันท่ีตอบสนองมากผิดปกติและไม่สามารถควบคุมได้	 ผู้ป่วยจะมีอาการไข้	 ม้ามโต	 

เฟอร์ริตินสูง	และภาวะเม็ดเลือดตำ่า	โรค	HLH	เป็นโรคท่ีมีอัตราการเสียชีวิตสูง	การวินิจฉัยและการรักษา

ท่ีถูกต้องและรวดเร็วสามารถช่วยลดอัตราการเสียชีวิตลงได้

วัตถุประสงค์ :	 เพ่ือศึกษาถึงลักษณะเฉพาะ	 สาเหตุของโรค	 และผลของการรักษาของผู้ป่วย	HLH	 

รวมถึงปัจจัยท่ีเก่ียวข้องกับการพยากรณ์โรค	และสาเหตุการเสียชีวิตของผู้ป่วย	HLH

วิธีการศึกษา :	 เป็นการศึกษาวิจัยย้อนหลังเชิงพรรณนา	 โดยเก็บข้อมูลรวบรวมผู้ป่วยเด็กท่ีเข้ารับ 

การรักษาในโรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา	ในช่วง	1	มกราคม	พ.ศ.	2551	ถึง	30	มิถุนายน	พ.ศ.	2561

ผลการศึกษา:	มีผู้ป่วยเป็น	HLH	ท้ังหมด	48	ราย		โดยสาเหตุของการเกิดโรคเป็นจากการติดเช้ือมากท่ีสุด	 

คือ	จำานวน	19	ราย	(ร้อยละ	40)	โรคมะเร็ง	3	ราย	(ร้อยละ	6)	และโรคแพ้ภูมิตัวเอง	2	ราย	(ร้อยละ	4)		สาเหตุ

การเสียชีวิตภายใน	 7	 วันแรกเกิดจากการติดเช้ือและการทำางานของอวัยวะล้มเหลว	 	 ซ่ึีงคิดเป็นอัตรา 

การเสียชีวิตร้อยละ	8		จาก	อัตราการเสียชีวิตท้ังหมดร้อยละ	29	ในการเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มท่ีรอดชีวิต 

และเสียชีวิต	พบว่า	ระดับเกล็ดเลือดตำ่ากว่า	50,000/มคล.	Total	และ	direct	bilirubin	มากกว่า	2	มก./ดล.	

และไฟบริโนเจน	น้อยกว่า	 100	มก./ดล.	พบได้บ่อยกว่าในกลุ่มเสียชีวิตและมีความแตกต่างกันอย่างมี 

นัยสำาคัญทางสถิติ	 (P-value	 0.0005,	 0.0088,	 0.01,	 0.015	ตามลำาดับ)	 ส่วนอายุ	 ระดับเฟอร์ริติน	และ 

ระดับนิวโทรฟิล	ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติในท้ัง	2	กลุ่ม

สรุปผลการศึกษา:	 การศึกษาน้ีสนับสนุนว่า	HLH	 เป็นภาวะมีอัตราการเสียชีวิตสูง	 โดยระดับ	 total	 

และ	direct	bilirubin	ท่ีสงู	เกล็ดเลือดตำ่า	และ	ไฟบริโนเจนตำ่า	สามารถใช้ในการพยากรณ์โรคท่ีไม่ดีในผู้ป่วยได้	

คำาสำาคัญ:	HLH,	อาการทางคลินิก,	เด็ก,	ผลการรักษา,	ปัจจัยท่ีมีผลต่อการเสียชีวิต
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บทนำา
Hemophagocytic	 lymphohistiocytosis	 (HLH)	

เป็นโรคท่ีพบได้ไม่บ่อยในเด็ก	แต่เป็นโรคท่ีมีความรุนแรง 

และมีโอกาสเสียชีวิตได้สูงหากไม่ได้รับการวินิจฉัย

ท่ีถูกต้องและรวดเร็ว	 ผู้ป่วยจะมีไข้สูงนาน	 ม้ามโต	 

เม็ดเลือดตำ่า	ระดับไตรกลีเซีอไรด์สูง	ระดับไฟบริโนเจนตำ่า	 

พบ	Histiocyte	แทรกซึีมเข้าไปในไขกระดูกและระบบ

ประสาทส่วนกลาง1	

ภาวะ	 HLH	 แบ่งได้เป็น	 2	 กลุ่ม	 คือ	 Primary	

HLH	พบว่ามีการถ่ายทอดทางพันธุกรรม	 (Familial	

hemophagocytic	 lymphohistiocytosis)	 และยังพบใน 

ผู้ป่วยภูมิคุ้มกันบกพร่อง	 ส่วน	Secondary	HLH	พบใน 

ผู้ป่วย	ตามหลังการติดเช้ือ	เช่น	Epstein-Barr	virus	(EBV),	

dengue	 virus,	 adenovirus	 โรคแพ้ภูมิตนเอง	 (พบใน 

ผู้ป่วย	juvenile	idiopathic	arthritis	หรือ	systemic	lupus	

erythematosus)	 และโรคมะเร็ง	 (พบในผู้ป่วย	 มะเร็ง 

เม็ดเลือดขาว	และ	มะเร็งต่อมนำ้าเหลือง)

พยาธิสภาพของ	 	HLH1,	 2	 เกิดจาก	 การควบคุม 

การทำางานของ	Cytotoxic	T	 cell	 (CTL)	และ	NK	cell	 

ท่ีผิดปกติ	ทำาให้เกิดการทำางานของ	 ที	 ลิมโฟไซีต์	 ท่ีไม่

สามารถควบคุมได้	จึงเกิดการหล่ัง	ไซีโตไคน์	เช่น	TNF-

alpha,	 IL-1,	 IL-6	 ออกมาจำานวนมาก	หรือท่ีเรียกว่า	

cytokine	storm	ทำาให้เกิดการกระตุ้น	แมคโคฟาจ	ตามมา	

ซ่ึีงแมคโคฟาจท่ีถูกกระตุ้นและไม่สามารถควบคุมได้จะ

ทำาลายเซีลล์เม็ดเลือดแดง	 เม็ดเลือดขาว	และเกล็ดเลือด	

เกิดภาวะ	pancytopenia	และ	consumptive	coagulopathy	

ตามมาได้

ในงานวิจัยต่างประเทศ	มกีารศึกษาปัจจัยท่ีมีผลต่อ

การพยากรณ์โรคท่ีไม่ดี	เช่น	ไข้เร้ือรังมากกว่า	2	สัปดาห์3,	4	 

ระดับบิลิลูบินสูง3,	4,	6,	7	ระดับเฟอร์ริตินสูง3	เม็ดเลือดขาว 

ตำ่ามาก4	เกล็ดเลือดตำ่ามาก3,	7	ระดับ	aPTT	สูง4	DIC	score	

มากกว่าหรือเท่ากับ	 55	 Lactate	 dehydrogenase	 สูง6	 

พบอาการทางระบบประสาท3,	 8	 มีเม็ดเลือดขาวใน 

นำ้าไขสันหลัง8	และ	อายุน้อยกว่า	2	ปี6	ส่วนในประเทศไทย	

Veerakul9	และคณะ	 ได้ทำาการศึกษา	 secondary	HLH	 

ในเด็ก	จำานวน	52	ราย	พบว่า	เด็กท่ีอายุน้อยกว่า	3	ปี	และ

ผู้ป่วยท่ีเป็น	malignancy-associated	 hemophagocytic	

syndrome	 เป็นกลุ่มท่ีมีการพยากรณ์โรคท่ีไม่ดี	 ใน 

โรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมาได้ทำาการรักษาผู้ป่วย	

HLH	ตาม	ThaiPOG	protocol	 แต่ยังไม่เคยประเมินผล 

การรักษามาก่อน	จึงเป็นท่ีมาของการวิจัยคร้ังน้ี

วัตถุประสงค์ 
เพ่ือศึกษาถึงลักษณะเฉพาะ	 (characteristics)	 

ผลของการรักษา	 (outcomes	 of	 treatment)	 ในผู้ป่วย	

HLH	รวมถึงศึกษาถึงปัจจัยท่ีเก่ียวข้องกับพยากรณ์โรค	

(prognostic	factors)	

วิธีการศึกษา
เ ป็นการ ศึกษา วิ จั ย ย้อนหลัง เ ชิ งพรรณนา	

(descriptive	 retrospective	 study)	 ในผู้ป่วยเด็กอายุ 

น้อยกว่า	15	ปี	 ท่ีได้รับการวินิจฉัยเป็น	HLH	ท่ีกลุ่มงาน

กุมารเวชกรรม	โรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา	ต้ังแต่

วันท่ี	1	มกราคม	พ.ศ.	2551	ถึง	30	มิถุนายน	พ.ศ.	2561

เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้ามาในการศึกษา 
(Inclusion Criteria)

ผู้ป่วยวินิจฉัย	HLH	ตาม	HLH	2004	criteria

เกณฑ์ในการคัดผู้ป่วยออกจากการศึกษา 
(Exclusion Criteria)

ผู้ป่วยท่ีตามเวชระเบียนไม่พบ

ระยะเวลาในการทำาการศึกษา
ต้ังแต่วันท่ี	1	มกราคม	พ.ศ.	2551	ถึง	30	มิถุนายน	

พ.ศ.	2561

สถิติท่ีใช้ในการศึกษา
Demographic	 data	 วิเคราะห์	 โดยใช้	 สถิติเชิง

พรรณนา	(descriptive	statistics)	เพ่ือหาค่าเฉล่ีย	(mean)	

หรือค่ามัธยฐาน	 (median)	 และค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน	

(standard	deviation)	 อัตราการรอดชีพ	 วิเคราะห์โดยใช้	
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survival	analysis	โดย	Kaplan	Meier	method	ใช้โปรแกรม	

stata/SE	version	 14.0	 ค่า	P-value	คำานวณโดยใช้	 two-	 

sample	Wilcoxon	 rank-sum	 test	 โดย	P-value	<	 0.05	 

ถือว่ามีนัยสำาคัญทางสถิติ

ผลการศึกษา
ลักษณะท่ัวไปของผู้ป่วย

จากการศึกษารวบรวมข้อมูลผู้ป่วยท่ีได้รับการ

วินิจฉัยว่าเป็น	HLH	ท้ังส้ิน	48	ราย	เป็นเพศชาย	26	ราย	

(ร้อยละ	54)	และเพศหญิง	22	ราย	(ร้อยละ	46)	มีอายุเฉล่ีย	

48	เดือน	(พิสัย	1	เดือน	ถึง	168	เดือน)	

สาเหตุของการเกิดโรค
ในผู้ป่วยท้ังหมด	48	ราย	พบสาเหตจุากการติดเช้ือ	 

19	 ราย	 จากโรคมะเร็ง	 3	 ราย	 (เป็นมะเร็งเม็ดเลือดขาว

ท้ังหมด	(acute	lymphoblastic	leukemia)	และโรคแพ้ภูมิ

ตัวเอง	2	ราย	(systemic	onset	juvenile	idiopathic	arthritis)	

ส่วนท่ีเหลือ	26	ราย	ตรวจไม่พบสาเหตุของโรค	โดยการ

ติดเช้ือท่ีพบบ่อยท่ีสุด	คือการติดเช้ือไวรัสจำานวน	14	ราย	

พบเป็น	Epstein	 -	Barr	 virus	 (EBV)	มากท่ีสุด	10	ราย	

(ได้ส่งตรวจ	33	ราย	 วินิจฉัยการติดเช้ือ	EBV	จาก	EBV	

IgM	 ให้ผลบวก	หรือ	EBV	 viral	 load	สูง)	 รองมาคือ	

adenovirus	และ	dengue	virus	อย่างละ	2	ราย	และพบการ

ติดเช้ือ	parvovirus	และ	cytomegalovirus	อย่างละ	1	ราย	

พบเช้ือแบคทีเรียเป็นสาเหตุ	2	ราย	ได้แก่	Streptococcus	

pneumoniae, Burkholderia	pseudomallei	(melioidosis)	

และพบเช้ือรา	1	ราย	ได้แก่	เช้ือ	Histoplasma	capsulatum 

(histoplasmosis)	

อาการแสดงทางคลินิก
พบว่าผู้ป่วยทุกรายมาด้วยไข้สูง	 (ร้อยละ	 100)	

ตรวจร่างกายพบม้ามโต	 	 37	ราย	 (ร้อยละ	77)	ผลตรวจ 

ทางห้องปฏิบัติการพบเฟอร์ริตินสูง	 (ร้อยละ	 98)	 มี 

เม็ดเลือดตำ่า	(bicytopenia	หรือ	pancytopenia)	(ร้อยละ	88) 

โดยพบภาวะซีีดมากท่ีสุด	 (ร้อยละ	 88)	 รองมาคือ	 

เกล็ดเลือดตำ่า	 (ร้อยละ	 83)	 และเม็ดเลือดขาวชนิด 

นิวโทรฟิลตำ่า	(ร้อยละ	52)	ดังตารางท่ี	1		

ตารางท่ี 1 		 อาการทางคลินิกและผลการตรวจเบ้ืองต้น

ตามเกณฑ์การวินิจฉัย	HLH	2004

อาการแสดงทางคลินิกและผลการตรวจเบ้ืองต้น จำานวน (ร้อยละ) 

ไข้ 48	(100)

ม้ามโต 37	(77)

bicytopenia 23	(48)

pancytopenia 19	(40)

ซีีด	(Hb	<	9	ก./ดล.) 42	(88)

เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิลตำ่า	(Neutrophil	<	1,000/มคล.) 25	(52)

เกล็ดเลือดตำ่า	(Platelet	<	100,000/มคล.) 40	(83)

ไตรกลีเซีอไรด์สูง	(	>	265	มก./ดล.) 37	(77)

ไฟบริโนเจนตำ่า	(	<	150	มก./ดล. ) 18/31*	(58)

เฟอร์ริตินสูง	(	<	500	มคก./ล.) 47	(98)

Hemophagocytosis	ในไขกระดูก 43	(90)

การรักษา
ผู้ป่วยได้รับการรักษาโดยใช้	 ThaiPOG	protocol	

ครบถ้วนจำานวน	 39	 ราย	 (ร้อยละ	 82)	 	 มีผู้ป่วยดีข้ึน 

โดยการให้	 IVIG	อย่างเดียว	 	 3	 ราย	และมีผู้ป่วย	4	ราย	

ดีข้ึนโดยใช้วิธีรักษาแบบประคับประคอง	 (Supportive	

therapy)	 ได้แก่	 การให้ส่วนประกอบของเลือด	 (blood	

component)	 และยาปฏิชีวนะ	 (antibiotic)	 โดยเป็นจาก	

IAHS	3	ราย	(ติดเช้ือ	adenovirus	1	ราย	dengue	virus	1	ราย	 

และ	histoplasmosis	 1	 ราย)	และไม่ทราบสาเหตุ	 1	 ราย					

มีผู้ป่วยปฏิเสธการรักษา	 1	 ราย	 	 และคนไข้เสียชีวิต 

ก่อนวินิจฉัย	1	ราย	(วินิจฉัย	HLH	จากการตรวจไขกระดกู

หลังจากผู้ป่วยเสียชีวิต)	

ผลการรักษา
จากการศึกษาพบว่า	 มีผู้ป่วยรอดชีวิต	 34	 ราย	 

เสียชีวิต	 14	 ราย	 คิดเป็นอัตราการเสียชีวิต	 (Mortality	 

rate)	ของผู้ป่วย	HLH	คือ	ร้อยละ	29	 	จากการวิเคราะห์

อัตราการรอดชีวิต	พบว่า	 อัตราการรอดชีวิตท่ี	 6	 เดือน	 

อยู่ท่ีร้อยละ	72.3	ดังรูปท่ี	1
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รูปท่ี 1 	 กราฟแสดงอัตราการเสียชีวิตในช่วง	 6	 เดือนหลังจาก

วินิจฉัย	HLH

เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มรอดชีวิต และกลุ่มเสียชีวิต 

จากการวิจัยคร้ังน้ีได้แบ่งผู้ป่วยเป็น	 2	 กลุ่ม	 คือ	

กลุ่มท่ีรอดชีวิต	 และกลุ่มท่ีเสียชีวิต	 โดยเปรียบเทียบ	

อายุ	 เพศ	และการติดเช้ือ	EBV	ซ่ึีงไม่มีความแตกต่างกัน 

ในสองกลุ่มอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 ดังตารางท่ี	 2	 

จากการเปรียบเทียบผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ

ระหว่างกลุ่มท่ีรอดชีวิตและเสียชีวิต	 พบว่าระดับ 

เกล็ดเลือด	 ระดับไฟบริโนเจน	 ระดับ	 total	 และระดับ	

direct	 bilirubin	 มีความแตกต่างกันในสองกลุ่มอย่าง 

มีนัยสำาคัญทางสถิติ		ดังแสดงในตารางท่ี	3

ตารางท่ี 2 	 เปรียบเทียบอายุ	เพศ	และการติดเช้ือ	EBV	

ในกลุ่มท่ีรอดชีวิตและเสียชีวิต

ข้อมูลพ้ืนฐาน กลุ่มรอดชีวิต 

(N=34)

กลุ่มเสียชีวิต 

(N=14)

P - value

อายุ	(เดือน)

มัธยฐาน	(พิสัยควอร์ไทล์)

30	(12	–	85.5) 25	(11	-	39) 0.22

เพศ ชาย	19	ราย	

หญิง	15	ราย

ชาย	7	ราย

หญิง	7	ราย

1

อายุน้อยกว่า	2	ปี 14	ราย	(41%) 7	ราย	(50%) 0.51

EBV	infection 7	ราย	(32%)* 3	ราย	(27%)** 0.78

*7	รายจากท่ีส่งตรวจ	22	ราย						**	3	รายจากท่ีส่งตรวจ	11	ราย

ตารางท่ี 3  	 เปรียบเทียบผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

ในกลุ่มท่ีรอดและกลุ่มท่ีเสียชีวิต

ผลการตรวจ 

ทางห้องปฏิิบัติการ

กลุ่มรอดชีวิต

มัธยฐาน (พิสัยควอร์ไทล์)

กลุ่มเสียชีวิต

มัธยฐาน (พิสัยควอร์ไทล์)

P - value

ฮีโมโกลบิน	(ก./ดล.) 8.2	(7.6	-	8.65) 7.9	(7.4	–	9.1) 0.528

ฮีมาโตคริต	(เปอร์เซีนต์) 24.8	(22.75	-	26.15) 23.7	(22.5	-	27) 0.545

เม็ดเลือดขาวท้ังหมด

(x	1,000/มคล)

2.4	(1.35	–	6.4) 2.200	(1.300	–	3.500) 0.58

นิวโทรฟิล	

(x	1,000/มคล)

1.13	(0.47	–	2.32) 0.48	(0.068	–	1.156) 0.065

เกล็ดเลือด	

(x	1,000/มคล)

66	(44	-	103.5) 40	(17	–	46) 0.006

เฟอร์ริติน	(นก./มล.) 7,618	(2,417	-	15,000) 10,500	(985	–	15,000) 0.65

aPTT	(วินาที) 33.9	(30.2	-	43.6) 33.4	(28.7	–	59.3) 0.848

INR 1.16	(1.01	-	1.25) 1.27	(1.21	–	2.01) 0.091

ไฟบริโนเจน	(มก./ดล.) 170	(112.5	-	222) 78.8	(64.1	-	102.5) 0.009

TB	(มก./ดล.) 0.75	(0.5	-	1.9) 2.9	(0.9	–	7.1) 0.01

DB	(มก./ดล.) 0.25	(0.1	-	1.4) 2.1	(0.3	–	4.9) 0.011

AST	(ยูนิต/ล.) 183	(79.8	-	376.3) 613	(231	–	1,066) 0.053

ALT	(ยูนิต/ล.) 105.5	(43.25	-	188.3) 174	(51	-	292) 0.214

ไตรกลีเซีอไรด์	(มก./ดล.) 377	(307.5	-	499.5) 366	(140	-	401) 0.181

LDH	(ยูนิต/ล.) 1,988	(1,040.3	-	5,041.3) 4,693	(1,576	–	7,348.3) 0.273

อัลบูมิน	(ก./ดล.) 2.9	(2.5	-	3.2) 2.9	(2.7	–	3.1) 0.926

ปัจจัยท่ีมีผลต่อการเสียชีวิต
จากการเปรียบเทียบปัจจัยต่างๆ	 ระหว่างกลุ่ม 

ท่ีรอดชีวิต	 และกลุ่มท่ีเสียชีวิต	 ได้แก่	 นิวโทรฟิล	 

<	500/มคล.	เกลด็เลือด		<	50,000/มคล.	เฟอรริ์ติน	>	5,000	

นก./มล.		TB	>	2	มก./ดล.	DB	>	2	มก./ดล.ไฟบริโนเจน	 

<	100	มก./ดล.	AST	และ	ALT			>	400	ยูนิต/ล.	LDH	>	

2,000	 ยูนิต/ล.	และอายุน้อยกว่า	 2	 ปี	พบว่า	 เกล็ดเลือด	 

<	50,000/มคล.		TB	และ	DB	>	2	มก./ดล.	และ	ไฟบริโนเจน	 

<	 100	 มก./ดล.บ่งบอกถึงการพยากรณ์โรคท่ีไม่ดี	 

ดังตารางท่ี	4
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ตารางท่ี 4 	 ปัจจัยท่ีมีผลต่ออัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วย	

HLH

ปัจจัย Odds ratio 95% confidence interval P -value

นิวโทรฟิล	<	500/มคล. 2.85 0.748	-	10.870 0.12

เกล็ดเลือด	<	50,000/มคล. 13.44 2.469	-	73.191 0.0005

เฟอร์ริติน	>	5,000	นก./มล. 1.32 0.351	-	4.94 0.68

TB	>	2	มก./ดล. 6.19 1.482	-	25.829 0.0088

DB	>	2	มก./ดล. 5.8 1.4	–	24.9 0.01

ไฟบริโนเจน	<	100	มก./ดล. 11.3 1.6	–	78.6 0.015

ALT	>	400	ยูนิต/ล. 1.166 0.096	-	14.126 0.9

AST	>	400	ยูนิต/ล. 3.83 0.964	-	15.23 0.054

LDH	>	2,000	ยูนิต/ล. 1.66 0.328	-	8.461 0.5

อายุน้อยกว่า	2	ปี 1.558 0.418	-	5.807 0.51

สาเหตุของการเสียชีวิต
ในการศึกษาน้ีมีผู้ป่วยเสียชีวิตท้ังหมด	 14	 ราย	 

(ร้อยละ	29)	แบ่งเป็นเสียชีวิตหลังวินิจฉัย	ภายใน	7	 วัน	

จำานวน	4	ราย	โดยสาเหตุการเสียชีวิตคือ	ติดเช้ือในกระแส

เลือดรุนแรงและมีการทำางานของอวัยวะล้มเหลวหลาย

ระบบ	1	ราย	มีการติดเช้ือรุนแรงและมีเลือดออกในปอด	

1	ราย	และ	ตับวายร่วมกับมีอาการทางสมอง	2	ราย	

ส่วนผู้ป่วยท่ีเสียชีวิตหลังวินิจฉัยภายหลัง	 7	 วัน	 

มีจำานวน	 10	 ราย	 โดยมีสาเหตุการเสียชีวิตคือ	 มีไข้ 

ร่วมกับภาวะเม็ดเลือดขาวตำ่าหลังให้ยาเคมีบำาบัด	(febrile	

neutropenia)	8	ราย	มี	relapse	HLH	1	ราย	และ	มีภาวะ

เลือดออกในสมอง	1	ราย	

ผู้ป่วยท่ีเสียชีวิตอายุน้อยท่ีสุด	 คือ	 1	 เดือน	และ

อายุมากท่ีสุดคือ	 14	 ปี	 โดยเป็นผู้ป่วยอายุน้อยกว่า	 2	 ปี		 

จำานวน	7	ราย	และอายุมากกว่า	2	ปี	จำานวน	7	ราย

อภิปรายผลการวิจัย
การศึกษาคร้ังน้ีเป็นการศึกษาย้อนหลัง	 ผู้ป่วย

เด็กท่ีได้รับการวินิจฉัย	HLH	 ในโรงพยาบาลมหาราช	

นครราชสีมา	ต้ังแต่	1	มกราคม	2551-30	มิถุนายน	2561	

มีผู้ป่วยท้ังหมด	48	ราย	มีสาเหตุของ	HLH	จากการติดเช้ือ	 

จำานวน	 19	 ราย	คิดเป็นร้อยละ	 40	 โดยสาเหตุของการ 

ติดเช้ือท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือ	การติดเช้ือ	Epstein	-	Barr	virus	

ซ่ึีงพบถึง	ร้อยละ	53	ของการติดเช้ือท้ังหมด		ส่วนอาการ

ท่ีนำามาพบแพทย์พบว่า	 ผู้ป่วยทุกคนมีอาการไข้นำามา

ก่อน	ตรวจร่างกายพบว่า	 ม้ามโต	พบ	 ร้อยละ	 77	 และ	 

เกือบทุกคน	 (ร้อยละ	 98)	 มีค่าเฟอร์ริตินสูงข้ึน	 ส่วน 

ภาวะเม็ดเลือดตำ่า	 (bicytopenia	 หรือ	 pancytopenia)	 

พบร้อยละ	88

ในอดิตพบว่า	ก่อนปี	ค.ศ.	1995	โรค	HLH	มีอัตรา

การเสียชีวิตสูงมาก	แต่ภายหลังปี	ค.ศ.	1995	มีอัตราการ

รอดชีวิตดีข้ึนดังในตารางท่ี	5		

 

ตารางท่ี 5 	 เปรียบเทียบผลการรักษา	HLH	ในต่างประเทศ	 

และในประเทศไทย

Years Treatments Outcomes

<	199510 CMT	only Survival	rate	5	–	10%

1995	-201311-14 CMT
CMT+HSCT

Survival	rate	54	–	78%	
Survival	rate	64	–	73%

1989-19989

Siriraj	Hospital
CMT Survival	63%

28%	dead	during	acute	phase
8%	dead	of	subsequent	malignancy

2008-2018
MNRH

CMT 6-month	overall	survival	72.3	%
Mortality	rate	29	%

(CMT	 =	 Chemotherapy, 	 HSCT	 =	 hematopoiet ic 	 s tem	 cel l	
transplantation)	

 

จะเห็นได้ว่า	 อัตราการรอดชีวิตและอัตราการ 

เสียชีวิตของผู้ป่วยโรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา	 

ใกล้เคียงกับสถาบันอ่ืนๆ	 ท้ังในและต่างประเทศ	 โดย

สาเหตุของการเสียชีวิตใน	7	 วัน	 ได้แก่	การติดเช้ือและ 

การทำางานของอวัยวะล้มเหลว	 	 น่าจะเป็นจากโรคท่ีมี 

ความรุนแรง	 ซ่ึีงหากได้รับการวินิจฉัยอย่างรวดเร็ว 

และรักษาก่อนมีอวัยวะล้มเหลว	 	 อาจช่วยลดอัตราการ 

เสียชีวิตได้			ส่วนสาเหตุการเสียชีวิตหลัง	7	วัน	คือ	การ

ติดเช้ือร่วมกับภาวะเม็ดเลือดขาวตำ่า	(febrile	neutropenia)	

โดยทุกรายเกิดข้ึนในช่วง	 2	 ถึง	 4	 สัปดาห์แรกของการ

รักษา	(Phase	I	Initial	therapy	ของ	ThaiPOG	HLH	2004)	

ดังน้ันการเฝา้ระวังการตดิเช้ือภายหลงัการใหย้าเคมบีำาบัด	
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ร่วมกับการให้ยาปฏิชีวนะอย่างรวดเร็วจะช่วยลดอัตรา

การเสียชีวิตได้	

เ ม่ือพิจารณาถึงปัจจัยท่ีสำาคัญท่ีมีผลต่อการ 

เสียชีวิตของผู้ป่วย	 HLH	 ในโรงพยาบาลมหาราช

นครราชสีมา	 โดยเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มท่ีรอดชีวิต

กับกลุ่มท่ีเสียชีวิต	 พบว่าเกล็ดเลือด	 <	 50,000/มคล. 

ระดับ	TB	และ	DB	>	2	มก./ดล.	และระดับไฟบริโนเจน	 

<	 100	 มก./ดล.	 มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญ 

ทางสถิติระหว่างกลุ่มท่ีรอดชีวิตและกลุ่มท่ีเสียชีวิต	 ซ่ึีง

สอดคล้องกับการศึกษาของ	Trottesstam3	 และ	Wang6   

จึงอาจใช้ปัจจัยดังกล่าวมาใช้ในการทำานายพยากรณ์ 

โรคท่ีไม่ดีในผู้ปว่ย	HLH	ได้		ส่วนนิวโทรฟลิ	<	500/มคล.,	 

เฟอร์ริ ติน	 >	 5,000	 นก./มล. , 	 AST	 และ	 ALT	 

>	400	ยูนิต/ล.,	LDH	>	2,000	ยูนิต/ล.	และอายุน้อยกว่า	 

2	 ปีไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ

ระหว่างกลุ่มท่ีรอดชีวิตและกลุ่มท่ีเสียชีวิต		
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Characteristics​and​outcomes​ 
of​Hemophagocytic​Lymphohistiocytosis 

In​children
Rapee Siriwanawong, Angkana Winaichatsak

Department	of	Pediatrics,	Maharat	Nakhon	Ratchasima	Hospital

Abstract
Background: Hemophagocytic lymphohistiocytosis (HLH) is a life-threatening condition associated 
with excessive or uncontrolled release of proinflammatory cytokines. Clinical manifestations include 
fever, splenomegaly, high serum ferritin level and cytopenia. Early diagnosis and proper management 
would effectively reduce mortality of this lethal condition.
Objectives: To study the etiologies, clinical characteristics, outcomes of treatment in children with 
HLH and determine prognostic factors for early outcomes and causes of death in children with HLH.
Methods: In this retrospective descriptive study, the medical records of HLH children, who were treated 
at Maharat Nakhon Ratchasima Hospital from 1 January 2008 to 30 June 2018 have been reviewed.
Results: Of the 48 children diagnosed with HLH, nineteen patients (40%) with infectious-associated 
hemophagocytic syndrome (IAHS), three patients (6%) with malignancy associated hemophagocytic 
syndrome, and two patients (4%) with macrophage activation syndrome. Causes of early death within 
7 days included infection and multiorgan failure, which accounted for 8% of total mortality rate 29%.  
In comparison between the survivors and deaths, thrombocytopenia (<50,000/mm3), elevated total or 
direct bilirubin (>2 mg/dL), and hypofibrinogenemia (<100 mg/dL) were statistically significant found 
in mortality group (P-value = 0.0005, 0.0088, 0.01, 0.015, respectively). However, age, ferritin level 
and neutrophil count were not statistically significant difference.
Conclusions: This study affirmed that HLH is a life-threatening condition with high mortality. High 
serum total and direct bilirubin, thrombocytopenia and hypofibrinogenemia conferred adverse prognostic 
outcomes in those HLH children. 
Keywords: HLH, clinical features, children, outcomes, prognostic factors
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นิพนธ์ต้นฉบับ

กลุ่มงานกุมารเวชกรรม	โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์

ปัจจัยเสี่ยงที่มีผลต่อการเกิดการแพ ้
ชนิดรุนแรงติดต่อกันหลายวัน​ในผู้ป่วยเด็ก 
โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห

อารยา ทิพย์สูงเนิน, นันทนา ศิริพิพัฒนมงคล

ความเป็นมา	:	Protracted	anaphylaxis	คือปฏิกิริยาภูมิแพ้ท่ีเกิดข้ึนติดต่อกันเป็นเวลาหลายวัน	มีการศึกษา

เร่ืองปัจจัยท่ีทำาให้เกิด	Protracted	anaphylaxis	น้อยในปัจจุบัน

วัตถุประสงค์	 :	 เพ่ือศึกษาปัจจัยเส่ียงท่ีสัมพันธ์กับการเกิดภาวะ	Protracted	 anaphylaxis	 อัตราการเกิด	 

สารก่อภูมิแพ้ท่ีพบ	และอาการแสดงของภาวะ	Protracted	anaphylaxis

วิธีการศึกษา	 :	 การศึกษาน้ีเป็นการศึกษาย้อนหลัง	 (Retrospective	 study)	 ในผู้ป่วยเด็ก	 0-15	 ปีท่ีได้รับ 

การวินิจฉัยภาวะ	Anaphylaxis	 และเข้ารับการรักษา	ณ	 โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์	 ระหว่าง

สิงหาคม	2557	ถึง	กรกฎีาคม	2562

ผลการศึกษา	 :	 ผู้ป่วยท้ังหมด	 135	 ราย	 อายุเฉล่ีย	 9	 ปี	 ส่วนใหญ่เป็นเพศชาย	 (54.07%)	 ปัจจัยท่ีมีผล 

ให้เกิดภาวะ	Protracted	anaphylaxis	ได้แก่	เวลาต้ังแต่เกิดอาการผิดปกติ	จนได้รับยา	Adrenaline	ท่ีนานกว่า	

90	นาที	(OR	5.76,	95%CI	1.05-31.51,	p-value	0.043)	มีอัตราการเกิด	Protracted	anaphylaxis	14.81%	

(115	ราย)	สารก่อภูมิแพ้ท่ีพบมากท่ีสุดคือ	อาหาร	 (50.37%)	 ไม่สามารถระบุสารก่อภูมิแพ้ได้	 (28.15%)	 

และแมลงกัดต่อย	 (16.30%)	อาการแสดงท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือ	อาการคัน	 (78.52%)	 ผ่ืนลมพิษ	 (71.85%)	 

อาการหายใจเหน่ือย	แน่นหน้าอก	(55.56%)	

สรุป	 :	 ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น	Anaphylaxis	มีความเส่ียงจะเกิดอาการ	Protracted	 anaphylaxis	 

ถ้าได้รับ	Adrenaline	ล่าช้าเกิน	90	นาที	โดยพบอุบัติการณ์	14.81%	และอาหารโดยเฉพาะกุ้ง	เป็นสาเหตุ

สำาคัญ	โดยพบอาการแสดงทางผิวหนัง	เป็นอาการท่ีพบบ่อยท่ีสุด	

คำาสำาคัญ	:	Anaphylaxis,	Protracted	anaphylaxis,	สารก่อภูมิแพ้

บทนำา
Anaphylaxis	 เป็นปฏิกิริยาทางภูมิแพ้ท่ีเกิดข้ึน

อย่างรวดเร็วท่ัวร่างกายและอาจมีความรุนแรงจนเป็น

อันตรายถึงชีวิต	 ถือเป็นภาวะฉุกเฉินท่ีสำาคัญอย่างหน่ึง1 

ในประเทศไทยมีอุบัติการของการเกิดภาวะน้ี	 52.5	 ต่อ	

100,000	คนต่อปีในปี	 20062	 และยังมีการเพ่ิมข้ึนของ

อุบัติการณ์ในผู้ป่วยเด็กจาก	 2.7	 เป็น	 4.51	 cases	 ต่อ	 

1000	 pediatric	 admission	 ระหว่างปี	 2004-2008	 และ	

2009-20133	 อาการของ	Anaphylaxis	 ท่ีเกิดคร้ังเดียว	

เรียกว่า	 Uniphasic	 phase,	 หากเกิดซีำ้าในเวลาต่อมา 

หลังดีข้ึนหลายช่ัวโมงเรียกว่า	Biphasic	anaphylaxis	สว่น	

Anaphylaxis	ท่ีเกิดข้ึนติดต่อกันเป็นเวลาหลายวันเรียกว่า	 

Protracted	 anaphylaxis1	 อุบัติการณ์	 Anaphylaxis	

แต่ละชนิดแตกต่างกันตามอายุ	 สำาหรับในกลุ่มผู้ป่วย

ประเทศไทย	 มีการศึกษาก่อนหน้าพบว่าอุบัติการณ์ของ	
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Biphasic	 anaphylaxis	 แตกต่างกันต้ังแต่	 0-21%1	การ

ศึกษาก่อนหน้าของ	 Piromrat	 และคณะพบว่าปัจจัยท่ี

ทำาให้เกิด	Biphasic	anaphylaxis	ได้แก่	การไม่ทราบปัจจัย

กระตุ้น,	การมียาเป็นปัจจัยกระตุ้นให้เกิดอาการ,	 อัตรา

การหายใจเร็ว,	 อาการปวดท้อง4,	 อาการทางผิวหนัง5, 

การล่าช้าของการได้รับยา	Adrenaline	หลังเกิดอาการ6, 

การได้รับยา	Adrenaline	หลายโดส5	แต่ปัจจัยในการเกิด	

protracted	anaphylaxis	ยังมีการศึกษาค่อนข้างน้อย

ดังน้ันผู้วิจัยจึงศึกษาปัจจัยต่างๆ	 ท่ีอาจมีผลให้ 

เกิด	 Protracted	 anaphylaxis	 รวมถึงลักษณะอาการ	 

ปัจจัยกระตุ้น	 ท่ีพบในผู้ป่วยเด็ก	 โรงพยาบาลเชียงราย

ประชานุเคราะห์

วัตถุประสงค์หลัก 
เพ่ือศึกษาหาปัจจัยเส่ียงท่ีทำาให้เกิดภาวะ	Protracted	

anaphylaxis	ในเด็ก

วัตถุประสงค์รอง
 เพ่ือศึกษาอัตราการเกิด	Protracted	 anaphylaxis,	

สารก่อภูมิแพ้,	ลักษณะอาการทางคลินิกท่ีพบ	ของภาวะ	

Protracted	anaphylaxis

วิธีดำาเนินการวิจัย
การศึกษาน้ีเป็นการศึกษาย้อนหลังโดยทบทวน 

เวชระเบียนข้อมูลจากบันทึกเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์

ของผู้ป่วยอายุ	 0-15	 ปีท่ีได้รับการวินิจฉัยรักษาภาวะ 

แพ้ชนิดรุนแรง	ICD-10	รหัส	T78.0,	T78.2,	T80.5,	T88.6	 

โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์	ระหว่าง	สิงหาคม	

2557	ถึง	กรกฎีาคม	2562	จากการคำานวณขนาดตัวอย่าง

ตามการศึกษาก่อนหน้าน้ี	 กำาหนด	 power	 ท่ี	 80%,	

ความคลาดเคล่ือน	 0.05	 ได้ผู้เข้าวิจัยจำานวน	 56	 คน 

ท่ีทำาให้เห็นความแตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ

การวิเคราะห์ข้อมูลโดยใช้โปรแกรม	 STATA	

สถิติพรรณนาใช้ค่ามัธยฐาน	ค่าพิสัยระหว่างควอไทล์	

ร้อยละ	และความถ่ี	 แสดงข้อมูลพ้ืนฐาน	 ปัจจัยกระตุ้น	

อาการแสดงท่ีพบ	สถิติเชิงอนุมานใช้	 Fisher’s	 exact	

test,	 Pearson’s	 chi-squares	 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม	

Protract	anaphylaxis	และ	Non-Protracted	anaphylaxis	

ใช้	Univariate	logistic	regression	analysis,	multivariate	

logistic	regression	analysis	เพ่ือวิเคราะห์หาปัจจัยเส่ียงให้

เกิดภาวะ	Protracted	anaphylaxisโดยแสดงผลในรูปแบบ	

odd	ratios(OR)	และ	95%	confidence	interval	(95%CI)	

กำาหนดระดับนัยสำาคัญทางสถิติท่ี	p-value	<	0.05

งานวิจัยน้ีได้รับการอนุมัติจากคณะกรรมการ

พิจารณาด้านจริยธรรมในการวิจัยทางชีวเวชศาสตร์	 

โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์	รหัสโครงการวิจัย	

EC	CRH	074/62	In

ผลการศึกษา
ผู้ป่วยภาวะ	Anaphylaxis	 ท้ังส้ิน	 135	 คน	 เป็น 

เพศชายร้อยละ	 54	 มีโรคประจำาตัวภูมิแพ้ร้อยละ	 48	

ส่วนใหญ่มักเกิดอาการภายในท่ีพักอาศัย	 ร้อยละ	 89	 

และมีประวัติเคยเกิดภาวะ	Anaphylaxis	มาแล้วร้อยละ	 

22	ค่ามัธยฐานของเวลาต้ังแต่ได้รับสารก่อภูมิแพ้จนแสดง 

อาการผิดปกติ	 60	 นาที	 ซ่ึีงไม่แตกต่างกันในท้ังสอง

กลุ่ม	 ในด้านภูมิลำาเนาของผู้ป่วยพบว่า	 ผู้ป่วยท่ีมีอาการ	

Protracted	 anaphylaxis	 ส่วนใหญ่อยู่ในชนบท	 ร้อยละ 

65	 ซ่ึีงแตกต่างจากกลุ่ม	Non-protracted	 anaphylaxis	 

ท่ีภูมิลำาเนาในตัวอำาเภอเมือง	ร้อยละ	75	อย่างมีนัยสำาคัญ

ทางสถิติ	ดังแสดงในตารางท่ี	1

ตารางท่ี 1 	 แสดงลักษณะของกลุ่มตัวอย่างท่ีศึกษา

Characteristics Total

Protracted 

anaphylaxis 

(N=20)

Non-Protract 

anaphylaxis 

(N=115)

p-value

Age,	years	median	(IQR) 9.17	(6.33-

12.42)

10.58 

(6.83-12.92)

9.00 

(5.75-12.25)

0.396

Sex	Male,	n	(%) 73	(54.07) 10	(50.00) 63	(54.78) 0.692

Address	Urban,	n	(%) 92	(69.7) 7	(35.00) 85	(75.89) <0.001

Allergic	disease,	n	(%)

	 AR

	 Asthma

	 AD

	 Food	allergy

	 Drug	allergy

	 Insect	allergy

65	(48.15)

26	(19.26)

6	(4.44)

1	(0.74)

39	(28.89)

7	(5.19)

8	(5.93)

10	(50.00)

4	(20.00)

1	(5.00)

1	(5.00)

6	(30.0)

1	(5.00)

3	(15.00)

55	(47.83)

22	(19.13)

5	(4.35)

0	(0.00)

33	(28.70)

6	(5.22)

5	(4.35)

0.857 

1.000

1.000 

0.148 

0.905

1.000

0.096 
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Characteristics Total

Protracted 

anaphylaxis 

(N=20)

Non-Protract 

anaphylaxis 

(N=115)

p-value

Median	time	from	allergen	

exposure	to	symptoms,	

minutes	(IQR)

60	(20-180) 60	(10-240) 60	(20-180) 0.825

History	of	previous	

anaphylaxis

31	(22.96) 4	(20.00) 27	(23.48) 1.000

สารก่อภูมิแพ้ท่ีพบมากท่ีสุดคือ	อาหาร	ร้อยละ	50	 

รองลงมาคือไม่สามารถระบุสารก่อภูมิแพ้ได้	 ร้อยละ	28	 

และการถูกแมลงกัด	 ร้อยละ16	 อาหารชนิดท่ีเป็น

สาเหตุมากท่ีสุดคือ	 กุ้ง	 ร้อยละ	 17	 แมลง	 ร้อยละ	 11	 

ตามลำาดับ	ดังแสดงในตารางท่ี	2	

ตารางท่ี 2 	 แสดงลักษณะสารก่อภูมิแพ้ท่ีพบในกลุ่ม

ตัวอย่าง

Allergen Total

Protracted 

anaphylaxis 

(N=20)

Non-Protracted 

anaphylaxis 

(N=115)

p-value

Food,	N	(%)

	 Seafood

	 Shrimp

	 Crab

	 Cow’s	milk

	 Egg	yolk

	 Wheat

	 Insects

	 Soy

	 Others

68	(50.37)

10	(7.41)

24	(17.91)

9	(6.72)

2	(1.48)

0

3	(2.22)

16	(11.85)

0

5	(3.70)

6	(30.00)

2	(10.00)

2	(10.00)

1	(5.26)

0	(0.00)

0

0

1	(5.00)

0

0

62	(53.91)

8	(6.96)

22	(19.30)

8	(6.96)

2	(1.74)

0

3	(2.61)

15	(13.04)

0

5	(4.35)

0.048

0.643

0.527 

1.000 

1.000 

-

1.00 0

0.465 

-

1.000 

Drug,	N	(%)

	 NSAIDs

	 Antibiotics

	 Blood	component

	 Others

3	(2.22)

2	(1.49)

1	(0.74)

0

0

0

0

0

0

0

3	(2.61)

2	(1.75)

1	(0.87)

0

0

1.000 

1.000 

1.000 

-

-

Insect	bite,	N	(%)

	 Bee

	 Wraps

	 Fire	ant

	 Others

22	(16.30)

2	(1.48)

12	(8.94)

1	(0.75)

7	(5.22)

3	(15.00)

0

1	(5.00)

0

2	(10.53)

19	(16.52)

2	(1.74)

11	(9.65)

1	(0.88)

5	(4.35)

1.000 

1.000 

0.693 

1.000 

0.259 

Aeroallergen,	N	(%)

	 House	dust	mite

	 Grass/Pollen

	 Cat

	 Dog

	 Mold

4	(2.96)

0

3	(2.22)

0

1	(0.74)

0

0

0

0

0

0

0

4	(3.48)

0

3	(2.61)

0

1	(0.87)

0

1.000 

-

1.000 

-

1.000 

-

Other	allergen,	N	(%) 1	(0.74) 1	(5.00) 0 0.148 

Unknown	allergen,	N	(%) 38	(28.15) 10	(50.00) 28	(24.35) 0.019

อาการแสดงท่ีพบมากท่ีสุด	 ได้แก่	 อาการแสดง

ทางผิวหนัง	ร้อยละ	97	โดยพบอาการคัน	ร้อยละ	78	และ

ผ่ืนลมพิษ	ร้อยละ	71	รองลงมาเป็นอาการระบบทางเดิน

อาหาร	ได้แก่	อาการปวดท้อง	คล่ืนไส้อาเจียน	ร้อยละ	65	

ดังแสดงในตารางท่ี	3

ตารางท่ี 3 	 แสดงลักษณะทางคลินิกท่ีพบในกลุ่ม

ตัวอย่าง

Clinical manifestations 
Total

Protracted 

anaphylaxis 

(N=20)

Non-

Protracted 

anaphylaxis 

(N=115)

p-value

Respiratory	System,	N	(%)

	 Chest	tightness,	dyspnea

	 Wheezing,	Decrease	breath	sound

	 Desaturation

83	(61.48)

75	(55.56)

23	(17.04)

6	(4.44)

9	(45.00)

8	(40.00)

1	(5.00)

1	(5.00)

74	(64.35)

67	(58.26)

22	(19.13)

5	(4.35)

0.101

0.129 

0.196 

1.000 

Cardiovascular	System,	N	(%)

	 Hypotension

	 Palpitation

10	(7.41)

5	(3.70)

5	(3.70)

2	(10.00)

1	(5.00)

1	(5.00)

8	(6.96)

4	(3.48)

4	(3.48)

0.643 

0.557 

0.557 

Gastrointestinal	System,	N	(%)

	 Abdominal	pain

	 Nausea	and/or	vomiting

	 Diarrhea

88	(65.19)

46	(34.07)

61	(45.19)

24	(17.78)

14	(70.00)

11	(55.00)

10	(50.00)

6	(30.00)

74	(64.35)

35	(30.43)

51	(44.35)

18	(15.65)

0.624

0.032

0.639

0.200

Skin,	N	(%)

	 Itchy

	 MP	rash

	 Urticaria

	 Angioedema

	 Laryngeal	edema,	hoarseness

132	(97.78)

106	(78.52)

30	(22.22)

97	(71.85)

49	(36.30)

2	(1.48)

19	(95.00)

16	(80.00)

6	(30.00)

14	(70.00)

5	(25.00)

0

113	(98.26)

90	(78.26)

24	(20.87)

83	(72.17)

44	(38.26)

2	(1.74)

0.384

1.000 

0.387 

0.842 

0.255 

1.000 

Neuro,	others,	N	(%)

	 Seizure

	 Fainting	and/or	dizziness

10	(7.41)

1	(0.75)

10	(7.41)

3	(15.00)

0

3	(15.00)

7	(6.09)

1	(0.88)

7	(6.09)

0.168 

1.000 

0.168 

ผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้รับการรักษาโดยการนอน	

รพ.	 ร้อยละ	87	ค่ามัธยฐานของระยะเวลาการนอน	รพ. 

แตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติโดยมีระยะเวลา	3.5	

วันในกลุ่ม	 Protracted	 anaphylaxis	 และ	 1	 วันในกลุ่ม	

Non-protracted	 anaphylaxis	 (P-value	<0.001)	 ผู้ป่วย 

ทุกรายได้รับการรักษาโดย	Adrenaline	 ฉีดกล้ามเน้ือ	 

โดยพบว่าค่ามัธยฐานของเวลาต้ังแต่เกิดอาการผิดปกติ	จน

ได้รับยา	Adrenaline	ในกลุ่ม	Protracted	anaphylaxis	ถึง	

1290	นาที	และในกลุ่ม	Non-protracted	anaphylaxis	120	

นาที	 ซ่ึีงแตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 (P-value 

<0.001)	ผู้ป่วยกลุ่ม	Non-protracted	anaphylaxis	ได้รับยา	

Corticosteroid	ทุกราย	แตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 
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เม่ือเทียบกับกลุ่ม	 Protracted	 anaphylaxis	 ท่ีได้รับยา 

ร้อยละ	90	ดังแสดงในตารางท่ี	4

ตารางท่ี 4 	 แสดงการรักษาท่ีได้รับ	ในกลุ่มตัวอย่าง

Treatment
Total

Protracted 

anaphylaxis 

(N=20)

Non-

protracted 

anaphylaxis 

(N=115)

p-value

Admission,	N	(%) 118	(87.41) 20	(100.00) 98	(85.22) 0.075	

Length	of	stay	day,	median	(IQR) 2	(1-2) 3.5	(2-4.5) 1	(1-2) <0.001

Adrenaline,	N	(%)

	 Median	Time	from	symptoms	 

	 to	received	adrenaline	injection,	 

	 minutes	(IQR)

135	(100.0)

120	

(55-300)

20	(100.0)

1290	

(395-2880)

115	(100.0)

120	

(40-220)

-

<0.001

Corticosteroid,	N	(%) 133	(98.52) 18	(90.00) 115	(100.00) 0.021

Antihistamine,	N	(%)

	 H1	antagonists

	 H2	antagonists

135	(100.00)

113	(83.70)

20	(100.00)

16	(80.00)

115	(100.00)

97	(84.35)

-

0.742

Beta	agonist,	N	(%) 19	(14.07) 2	(15.00) 16	(13.91) 1.000

Home	medications,	N	(%)

	 Adrenaline

	 Steroid

	 Antihistamine

103	(76.30)

128	(94.81)

131	(97.04)

19	(95.00)

16	(80.00)

18	(90.00)

84	(73.04)

112	(97.39)

113	(98.26)

0.043

0.009

0.104

Follow	up,	N	(%) 117	(86.67) 20	(100.00) 97	(84.35) 0.074

เ ม่ือวิเคราะห์ด้วยสถิติ	 Univariate	 logistic	 

regression	 analysis	 พบว่าปัจจัยเส่ียงท่ีมีผลให้เกิด	 

Protracted	anaphylaxis	คือ	ภูมิลำาเนาในชนบท	(OR	5.55,	 

95%CI	 0.61-0.47,	 p-value	 0.001)	 การไม่ทราบสาร 

ก่อภูมิแพ้ท่ีเป็นสาเหตุ	 (OR	 3.10,	 95%CI	 1.17-8.23,	

p-value	 0.023)	 อาการปวดท้อง	 (OR	 2.79,	 95% 

CI	1.06-7.34,	P-value	 0.037)	ระยะเวลาหลังเกิดอาการ

จนได้รับยา	Adrenaline	นานกว่า	90	นาที	(OR	3.91,	95% 

CI	1.08-14.12,	P-value	0.037)	แต่เม่ือนำาว่าวิเคราะหแ์บบ	

Multiple	 logistic	 regression	 analysis	พบว่าปัจจัยเส่ียง

ท่ีมีผลให้เกิด	 Protracted	 anaphylaxis	 คือ	 เวลาต้ังแต่ 

เกิดอาการจนได้รับยา	Adrenaline	ท่ีมากกว่า	90	นาที	โดย

พบว่ามีโอกาสเกิด	 Protracted	 anaphylaxis	 เพ่ิมข้ึนถึง	

5.76	เท่า	(OR	5.76,	95%CI	1.05-31.51,	p-value	0.043)	

ดังแสดงในตารางท่ี	5

ตารางท่ี 5	 	 แสดงปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด	 Protracted	

Anaphylaxis

ปัจจัย

Univariate analysis Multivariate analysis

Odd 

Ratio
95% CI P-value

Odd 

Ratio
95% CI p-value

Address,	urban 0.17 0.61-0.47 0.001 0.15 0.04-0.51 0.002

Allergen,	food 0.36 0.13-1.02 0.055 0.31 0.02-3.59 0.350

Allergen,	

unknown
3.10 1.17-8.23 0.023 2.01 0.18-22.23 0.568

Allergen,	 

insect	bite
0.89 0.23-3.34 0.865 1.35 0.09-20.26 0.825

Clinical,	

dyspnea
0.45 0.17-1.18 0.106 0.67 0.20-2.29 0.533

Clinical,	

abdominal	pain
2.79 1.06-7.34 0.037 2.70 0.80-9.07 0.107

Clinical,	 skin	

manifestations
0.33 0.02-3.89 0.383 0.07 0.00-1.66 0.102

Time	from	

symptoms	to	

adrenaline	

injection	>90	

minutes

3.91 1.08-14.12 0.037 5.76 1.05-31.51 0.043

อภิปรายผล
การศึกษาวิจัยคร้ังน้ีพบว่า	การได้รับยา	Adrenaline	

ล่าช้ากว่า	90	นาท	ีเป็นปัจจัยเส่ียงท่ีสำาคัญอย่างมีนัยสำาคัญ

ทางสถิติ	ท่ีทำาให้ผู้ป่วยเกิดอาการ	Protracted	anaphylaxis

การฉีด	Adrenaline	 เข้ากล้ามเน้ือเป็นยาหลักใน

การรักษาภาวะ	Anaphylaxis7	 โดยมีกลไกการออกฤทธ์ิ

ท่ีสำาคัญคือ	 เพ่ิม	 cAMP	 ใน	mast	 cells	 และ	 basophils	

ทำาให้ลดการหล่ัง	 inflammatory	mediators	 ท่ีเป็นผลให ้

เกิดการกระตุ้นอาการทางระบบต่างๆ	และโดยการกระตุ้น	

Adrenergic	 receptors	ทำาให้เกิด	Vasoconstriction,	 เพ่ิม	

Peripheral	vascular	resistance,	increase	heart	rate	และ

เพ่ิม	cardiac	contractility,	รวมถึงมีฤทธ์ิขยายหลอดลม8 

ซ่ึีงเป็นกลไกท่ีทำาให้เกิดอาการแสดงของ	Anaphylaxis	

การศึกษาก่อนหน้าน้ี9-11	 พบว่าการได้รับยา	

Adrenaline	 ช้าเป็นปัจจัยเส่ียงสำาคัญท่ีส่งผลให้เกิดภาวะ	

Biphasic	anaphylaxis	และเพ่ิมโอกาสการเสียชีวิตมากข้ึน	

การศึกษาย้อนหลังของ	Alqurashi	และคณะ9	ในแคนาดา	

ปี	 2015	พบว่าการได้รับยา	Adrenaline	ช้ากว่า	 90	นาที

เป็นปัจจัยเส่ียงสำาคัญของการเกิด	Biphasic	anaphylaxis	
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เช่นเดียวกับการศึกษาย้อนหลังของ	 Lee	 และคณะ10	 

ซ่ึีงศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา	ปี	 2017	พบว่าการ 

ได้รับยาฉีด	Adrenaline	นานมากกว่า	 60	นาทีหลังเกิด

อาการเป็นปัจจัยเส่ียงให้เกิดภาวะ	Biphasic	anaphylaxis	

รวมถงึมีการศึกษาในประเทศไทยของ	Lertnawapan	และ

คณะ	ณ	ห้องฉุกเฉิน	รพ.ธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ11 

พบว่าระยะเวลาในการได้รับยา	Adrenaline	 ล่าช้าเป็น

ปัจจัยเส่ียงสำาคัญให้เกิดภาวะ	 Biphasic	 anaphylaxis	 

เช่นกัน	(Median	time	to	adrenaline	240	นาที	เทียบกับ	

70	นาทีในกลุ่ม	Uniphasic	anaphylaxis)	แต่อย่างไรก็ตาม

มีบางการศึกษา	 เช่น	การศึกษาของ	Ko	BS	และคณะ12	 

ในประเทศเกาหลีใต้	พบว่าเวลาท่ีได้รับยา	Adrenaline	

แตกต่างกันในกลุ่ม	 Biphasic	 anaphylaxis	 70	 นาที	 

เทียบกับกลุ่ม	Uniphasic	 anaphylaxis	 30	นาที	แต่ไม่มี

นัยสำาคัญทางนัยสถิติ	 การศึกษาของ	 Poachanukoon	

และคณะ	ณ	รพ.ธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ13	ได้ศึกษา

เร่ืองเวลาในการได้รับยา	Adrenaline	 ต้ังแต่เกิดอาการ 

ในกลุ่ม	Biphasic	 anaphylaxis	 เป็น	263	นาที	 เทียบกับ

กลุ่ม	Uniphasic	phase	82	นาที	แต่ไม่มีนัยสำาคัญทางสถิติ

เช่นเดียวกัน

จากการศึกษาน้ีพบว่าเวลาท่ีได้รับ	Adrenaline	

นานกว่า	90	นาที	 เป็นปัจจัยเส่ียงสำาคัญในการเกิดภาวะ	

Protracted	 anaphylaxis	 (OR	5.76,	 95%CI	1.05-31.51,	

p-value	 0.043)	 สอดคล้องในแนวทางเดียวกันกับการ

ศึกษาท่ีกล่าวไปข้างต้น9-11	 นับว่าเป็นการศึกษาท่ีทำาการ

ศึกษาในกลุ่มประชากร	 Protracted	 anaphylaxis	 ซ่ึีง 

ไม่เคยมีการศึกษาท่ีชัดเจนก่อนหน้าน้ี	และประชากรท่ีเข้า 

ร่วมงานวิจัยมีความหลากหลาย	 เน่ืองจากทำาการศึกษา

ในโรงพยาบาลศูนย์ขนาดใหญ่ท่ีได้รับการส่งต่อผู้ป่วย

จากอำาเภอและจังหวัดข้างเคียงในภาคเหนือตอนบน	เป็น

ประโยชน์ในการตระหนักถึงความสำาคัญของการให้ยา	

Adrenaline	ซ่ึีงเป็นการรักษาหลักของภาวะ	Anaphylaxis	

ในอนาคต	ข้อจำากัดของงานวิจัยน้ีได้แก่	กลุ่มประชากรท่ี

เกิดอาการ	Protracted	anaphylaxis	case	มปีริมาณนอ้ยกวา่

ท่ีคำานวณไดเ้ล็กน้อย	เน่ืองจากเปน็โรคท่ีมอุีบัติการณน้์อย	

และไม่ชัดเจน	 ซ่ึีงอาจทำาให้มี	 power	 ไม่เพียงพอ	 ผู้วิจัย 

จึงมีข้อเสนอแนะการศึกษาเพ่ิมเติมในกลุ่มประชากรท่ี

ใหญ่กว่าน้ีต่อไป

สรุปผลการวิจัย
ปัจจัยเส่ียงท่ีมีผลต่อการเกิด	Protracted	anaphylaxis	 

คือ	 การได้รับยา	Adrenaline	 ช้ามากกว่า	 90	นาทีหลัง 

เกิดอาการ	อัตราการเกิด	Protracted	anaphylaxis	ในการ

ศึกษาน้ีพบ	14.81%	สารก่อภูมิแพ้สำาคัญคือ	อาหาร	 ซ่ึีง

พบกุ้งในอัตรามากท่ีสุด	อาการแสดงท่ีพบมากท่ีสุดคือ	

อาการทางระบบผิวหนัง
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Risk​factor​associated​with​protracted​
anaphylaxis​in​pediatric​patients,​Chiangrai​

prachanukroh​regional​hospital
Araya Tipsungnoen, Nunthana Siripipattanamongkol

Department	of	Pediatrics,	Chiangrai	Prachanukroh	Regional	Hospital

Background: Protracted anaphylaxis is an allergic reaction that lasts hours to days without 
completely resolution of symptoms. There are less studies about factors associated with 
protracted anaphylaxis
Objective: To find the associated risk factors of protracted anaphylaxis, incidence, allergen 
exposure, clinical manifestation of protracted anaphylaxis
Methods: This retrospective cohort study included pediatric patients diagnosed with 
anaphylaxis, aged 0-15 years, in Chiangrai Prachanukroh regional hospital, during Aug 
2014 to July 2020. Patients’ medical history and treatment were collected from electronic 
medical record
Results: Among 135 anaphylactic patients, rate of protracted anaphylaxis is 14.81%. Median 
age is 9 years old and most patients are male (54.07%). Risk factors associated with protracted 
anaphylaxis is time to adrenaline from the symptom onset more than 90 minutes (OR 5.76, 
95%CI 1.05-31.51, p-value 0.043). Most common allergen exposures are food (50.37%), 
unknown allergen (28.15%) and insects bite (16.30%). Most patients present with itchy 
(78.52%), urticaria (71.85%) and dyspnea (55.56%). 
Conclusion: Pediatric patient who was diagnosed with anaphylaxis take risk to develop 
protracted anaphylaxis if delay adrenaline injection over 90 minutes. The incidence of 
protracted anaphylaxis was found 14.81% and important allergen was food especially shrimp. 
Clinical manifestation was described as previous studies.
Keyword: Anaphylaxis, Protracted anaphylaxis, Adrenaline, Allergen



61การศึึกษาเปรียบเทีียบผลการตรวจวัดระดับแฟคเตอร์ 8 ด้วยวิธีี One Stage Clot Based Assay  
และ Chromogenic Substrate Assay ในผ้้ป่วยโรคฮีีโมฟิเลีย เอ

นิพนธ์ต้นฉบับ

กลุ่มวิจัยทางคลินิกเพ่ือรักษาโรคเลือดและมะเร็งเด็กแบบองค์รวม	และหน่วยโลหิตวิทยาและมะเร็งในเด็ก	
ภู่าควิชากุมารเวชศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

การศึกษาเปรียบเทียบผลการตรวจวัด 
ระดับแฟคเตอร​8​ด้วยวิธี​One​Stage​Clot​Based​Assay​ 

และ​Chromogenic​Substrate​Assay​ 
ในผู้ป่วยโรคฮีโมฟิเลีย​เอ

มนัสวี ปราบพาล, อภิญญา สุเริงฤทธิ์, ดารินทร์ ซีอโสตถิกุล

บทคัดย่อ
โรคฮีโมฟีเลียเอ	 (Hemophilia	A)	 เกิดจากการขาดแฟคเตอร์แปด	 (Factor	VIII)	 ซ่ึีงเป็นปัจจัยการแข็งตัว 

ของเลือด	การตรวจวัดระดับแฟคเตอร์แปด	 โดยวิธี	 chromogenic	 substrate	 assay	 (CSA)	 เป็นการวัด

ปริมาณความเข้มของสีท่ีเกิดจากการทำาปฏิกิริยาของสารต้ังต้น	ซ่ึีงจะแปรผันตรงกับระดับแฟคเตอร์แปด	 

การศึกษาน้ีเป็นการเปรียบเทียบวิธีการตรวจวัดระดับแฟคเตอร์แปด	โดยวิธี	one	stage	clot	based	Assay	

(OSA)	 ซ่ึีงเป็นวิธีการตรวจวัดในงานประจำาทางห้องปฏิบัติการโลหิตวิทยา	 กับวิธี	CSA	 เพ่ือพิจารณา 

นำามาใช้เป็นวิธีการตรวจติดตามระดับแฟคเตอร์แปดในผู้ป่วยท่ีได้รับแฟคเตอร์ชนิดเข้มข้น	 โดยใช ้

ตัวอย่างพลาสมาของผู้ป่วยฮีโมฟีเลียเอ	 ก่อนและหลังได้รับการฉีดแฟคเตอร์	 จำานวน	18	 ราย	แบ่งเป็น	

plasma-derived	 factor	VII	 (pdFVIII)	 17	 ราย	 และ	Emicizumab	 1	 ราย	 ผลการทดลองพบว่า	 ค่าท่ี 

ตรวจวัดได้ท้ังก่อนและหลังจากได้รับ	pdFVIII	ของท้ังสองวิธีมีความสัมพันธ์กันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	

(P-value	<	0.0001)	น่ันคือ	ผู้ป่วยท่ีได้รับ	pdFVIII	สามารถใชก้ารตรวจวดัระดับแฟคเตอรแ์ปดได้ท้ังสองวธีิ	 

แต่ผู้ป่วยท่ีได้รับยา	Emicizumab	 มีค่าระดับแฟคเตอร์แปดตำ่ากว่า	 lower	 detection	 limit	 ในท้ัง	 2	 วิธี	 

ดังน้ันการตรวจวัดระดับแฟคเตอร์ท้ัง	OSA	และ	CSA	สามารถนำามาใช้ติดตามระดับแฟคเตอร์แปด 

ในพลาสมาผู้ป่วยท่ีได้รับ	pdFVIII	ได้อย่างถูกต้องแม่นยำา	แต่ไม่เหมาะสมกับผู้ป่วยท่ีได้รับยา	Emicizumab	

ในขณะท่ีการตรวจวัดระดับสารต้านแฟคเตอร์แปด	(Factor	VIII	inhibitor	assay)	ในผู้ป่วยโรคฮีโมฟีเลียเอ

ท่ีมีสารต้านท่ีได้รบัยา	Emicizumab	มีความเหมาะสมกว่าการตรวจวัดระดับสารต้านแฟคเตอร์แปดโดยตรง	

แต่อย่างไรก็ตามควรมีการศึกษาเพ่ิมเติมในอนาคต

คำาสำาคัญ :	ฮีโมฟิเลีย,	แฟคเตอร์แปด,	One	Stage	clot	based	assay	,Chromogenic	Substrate	Assay	
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1. บทนำา
โรคฮีโมฟีเลียเอ	 (Hemophilia	A)	หรือโรคเลือด

ออกไหลไม่หยุด	หรือโรคเลือดออกง่ายหยุดยาก	 เป็น 

โรคทางพันธุกรรมท่ีมีการถ่ายทอดแบบยีนด้อยบน

โครโมโซีมเพศ	X	(X-linked	recessive)	อบัุติการณ์ของโรค

ฮีโมฟีเลียในประเทศไทยเท่ากับ	1	:	13,000	ถึง	1:20,000(1) 

ฮีโมฟีเลียเอเกิดจากการขาดปัจจัยการแข็งตัวของเลือดท่ี

เรียกว่าแฟคเตอร์แปด	(FVIII)	แบ่งความรุนแรงของโรค

เป็น	3	ระดับ	คือ	รุนแรงมาก	ปานกลาง	และน้อย	แปรตาม

ระดบัของปจัจัยการแขง็ตัวของเลอืด	การรกัษาคือการเพ่ิม 

ระดับแฟคเตอร์แปดในเลือดให้สูงถึงระดับท่ีทำาให้เลือด

หยุดไหล	(hemostatic	level)	โดยการให้แฟคเตอร์ทดแทน

ชนิดเข้มข้น	 (replacement	 therapy)	ปัจจุบันการรักษา

ด้วยแฟคเตอร์เข้มข้นมีหลายชนิด	คือชนิดท่ีมีค่าคร่ึงชีวิต

ของแฟคเตอร์แบบมาตรฐาน	(Standard	half-life)	ได้แก่	

plasma-derived	factor	VII	(pdFVIII)	และ	recombinant	

activated	 factor	VII	 (rFVIIa	 )	และชนิดท่ีมีค่าคร่ึงชีวิต

ของแฟคเตอร์แบบยาวนาน	 (Extended	 half-life)	 ซ่ึีง 

โดยท่ัวไป	ผู้ป่วยจะต้องได้รับการฉีดแฟคเตอรเ์ป็นประจำา 

ทุกๆ	2-3	 วัน	 เพ่ือเป็นการป้องกันมิให้มีภาวะเลือดออก

ง่าย(2)	แต่ในปัจจุบันการวิจัยและพัฒนายามีความก้าวหน้า

มากข้ึน	 จึงทำาให้มีผลิตภัณฑ์แฟคเตอร์เข้มข้นชนิดใหม่

ท่ีช่ือว่า	 Emicizumab	 (Hemibra®)	 ซ่ึีงเป็นแอนติบอด้ี	

ชนิด	 bispecific	 humanized	 สามารถทดแทนปัจจัย 

การแข็งตัวของเลือดตามธรรมชาติท่ีขาดหายไปได้อย่างมี

ประสิทธิภาพ	 โดยจะสามารถคงระดับอยู่ภายในร่างกาย

ได้นานหลายสัปดาห์	 และฉีดใต้ผิวหนังแทน	ส่งผลให้ 

ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตท่ีดี ข้ึน	 จากงานวิจัยก่อนหน้า 

พบว่าการตรวจวัดระดับของแฟคเตอร์แปด	และสารต้าน

แฟคเตอร์แปดในผู้ป่วยท่ีได้รับการฉีด	Emicizumab	โดย

วิธี	One-Stage	Clot	Based	Assay	(OSA)	น้ัน	มีข้อจำากัดใน

การตรวจวดั	คือ	การมสีารรบกวนปฏกิิริยา	(interference)	

หรือการมีภาวะ	Lupus	anticoagulant	ของผู้ป่วย(3)	ทำาให้

ไม่สามารถตรวจวัดด้วยวิธีปกติได้	 จึงต้องใช้การตรวจ

วิเคราะห์ด้วยวิธี	Chromogenic	Substrate	Assay	(CSA)	 

ซ่ึีงมีรายงานว่ามีความเหมาะสมในการตรวจวัดระดับ

แฟคเตอร์แปด	 ในผลิตภัณฑ์แฟคเตอร์เข้มข้นชนิด	

extended	half-life	และ	rFVIIIa	มากกว่าวิธี	OSA	โดยมี

ความแม่นยำา	และค่าระดับแฟคเตอร์แปดมีความสัมพันธ์

กับประวัติการได้รับแฟคเตอร์ของผู้ป่วย(4)	 ดังน้ันผู้วิจัย

จึงนำาวิธี	CSA	มาใช้ในการตรวจวัดเพ่ือลดข้อจำากัดจาก

วิธีปกติ	 เพ่ือให้ค่าระดับของแฟคเตอร์มีความสอดคล้อง

กับแฟคเตอร์ในตัวผู้ป่วยท่ีได้รับยา	Emicizumab	ดังน้ัน

การศึกษาน้ีจึงเป็นการเปรียบเทียบผลการตรวจวัดระดับ 

ของแฟคเตอร์แปด	ด้วยวิธี	OSA	 เทียบกับวิธี	CSA	จาก 

ตัวอย่างพลาสมาของผู้ปว่ยโรคฮีโมฟิเลียเอ	ในโรงพยาบาล 

จุฬาลงกรณ	์เพ่ือเปน็ประโยชนใ์นการพจิารณาใชต้รวจวัด 

ระดับแฟคเตอร์แปดในผู้ป่วยโรคฮีโมฟีเลียเอท่ีต้อง 

ได้รับยา	Emicizumab	ต่อไปในอนาคต

2. วัสดุและวิธีการ
การศึกษาวิจัยน้ีทำาการตรวจวัดระดับแฟคเตอร์

แปด	จากตัวอย่างพลาสมาในสารกันเลือดแข็งชนิด	3.2%	

Sodium	citrate	ท่ีเก็บท่ีอุณหภูมิ	-80	องศาเซีลเซีียส	ของ

ผู้ป่วยโรคฮีโมฟีเลียเอ	 ท้ังก่อนและหลังได้รับ	 pdFVIII	

(Hemofil	M®)	 17	 ราย	และ	Emicizumab	 (Hemibra®)	 

1	ราย	โดยตรวจสารต้านแฟคเตอร์แปดในผู้ป่วยรายท่ีได้

รับยา	Emicizumab	ร่วมด้วย	วิธีการตรวจวัดทำาท้ัง	2	วิธี	 

ได้แก่	 one-stage	 clot	 based	 assay	 ด้วยนำ้ายา	 Factor	

VIII	deficiency	,activated	partial	Thromboplastin	time	

(aPTT	 reagent)	Owren’s	Veronal	Buffer	 (OVB)	และ	

CaCl
2
	 (Siemens,Italy)	และวิธี	 chromogenic	 substrate	

assay	ด้วยนำ้ายา	Factor	X	Reagent,	Factor	IXa	Reagent, 

Substrate	Reagent	 ,	 Substrate	 buffer	 (Siemens,Italy)	

โดยใช้เคร่ืองตรวจวิเคราะห์ปัจจัยการแข็งตัวของเลือด	

Sysmex	CS1600	(Siemens,Italy)	

3. วิธีการวิจัย
ทำา	 calibration	 curve	 โดยใช้	 Standard	Human	

Plasma	และทำาการตรวจวัดสารควบคุมคุณภาพ	 ได้แก่	

Normal	Control	 (Control	N)	และ	Pathology	Control	

(Control	P)	
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3.1 One-stage clot-based assay (OSA)

เตรียมละลายนำา้ยา	activated		partial	Thromboplastin	 

time	(aPTT	reagent),	Factor	VIII	deficiency,	Owren’s	

Veronal	Buffer	(OVB),	CaCl
2
	ตรวจวัดระดับของตัวอย่าง

ควบคุมคุณภาพ	Control	Normal	และ	Control	Pathology	

ให้ค่าอยู่ในช่วงท่ีกำาหนด	 จากน้ันนำาพลาสมาผู้ป่วยมา

ตรวจวิเคราะห์ต่อในลำาดับถัดไป	หากค่าท่ีตรวจวัดได้ 

ตำ่ากว่า	lower	detection	limit	ของนำ้ายา	จะรายงานค่าเป็น	 

<0.3	เปอร์เซ็ีนต์

3.2 Chromogenic Substrate assay (CSA)

เตรียมละลายนำ้ายา	Factor	X	Reagent,	Factor	IXa	

Reagent	,Substrate	Reagent	,	Substrate	buffer	(Stopping	

buffer)	 ตรวจวัดระดับของตัวอย่างควบคุมคุณภาพ	

Control	Normal	 และ	Control	 Pathology	 ให้ค่าอยู่ใน 

ช่วงท่ีกำาหนด	จากน้ันนำาพลาสมาผู้ป่วยมาตรวจวิเคราะห์

ต่อในลำาดับถัดไป	 หากค่าท่ีตรวจวัดได้ตำ่ากว่า	 lower	

detection	limit	ของนำา้ยา	จะรายงานค่าเป็น	<1.5	เปอร์เซ็ีนต์	

ค่าท่ีได้จากการตรวจวิเคราะห์จะถูกนำามาคำานวณ

เป็นค่า	Mean	 ±	 SD	 สถิติท่ีใช้ในการประเมิน	 ได้แก่	

correlation,	 simple	 linear	 regression	 โดยโปรแกรม	

GraphPad	prism	8	วิเคราะห์	method	comparison	โดย	Bland	 

and	Altman	Analysis	ด้วยโปรแกรม	MedCalc	software	

4. ผลการศึกษาวิจัย
จากผลการตรวจวิเคราะห์ในพลาสมาผู้ป่วยท้ังหมด	 

18	ราย	พบว่าก่อนได้รับการฉีดแฟคเตอร์	 ค่าระดับของ

แฟคเตอร์แปด	ส่วนใหญ่จะมีค่าตำ่ากว่า	 lower	 detection	

limit	 ของนำ้ายาจากท้ังสองวิธี	 ซ่ึีงหลังจากได้รับการ 

ฉีดแฟคเตอร์	 ระดับของแฟคเตอร์แปดจะมีค่าเพ่ิมข้ึน	 

(ตารางท่ี	 1)	 แต่สังเกตว่า	 ผู้ป่วยรายท่ี	 1	 ท่ีได้รับยา	

Emicizumab	 ค่าระดับแฟคเตอร์แปดจะตำ่ากว่า	 lower	

detection	 limit	 ท้ัง	 2	 วิธี	 หมายความว่าท้ังวิธี	 OSA	 

และ	 CSA	 ไม่สามารถใช้ตรวจติดตามเพ่ือวัดระดับ

ของแฟคเตอร์แปดในพลาสมาของผู้ป่วยท่ีได้รับยา	

Emicizumab	ได้	ซ่ึีงมีความสอดคล้องกับงานวิจัยก่อนหน้า	 

ค่าการตรวจวัดท้ังหมดท่ีไม่ใช่ค่า	lower	detection	limit	จะ

ถูกนำาไปเปรียบเทียบความสัมพันธ์ของท้ังสองวิธีต่อไป	

เม่ือทำาการเปรียบเทียบความสัมพันธ์ของท้ังสอง

วิธี	 พบว่าค่าท่ีตรวจวัดได้ท้ังก่อนและหลังจากได้รับ	

pdFVIII	ของท้ังสองวิธีมีความสัมพันธ์กัน	 (P-value	<	

0.0001)	หมายความว่า	 ผู้ป่วยท่ีได้รับ	pdFVIII	สามารถ

ใช้การตรวจวัดระดับแฟคเตอร์แปดได้ท้ังสองวิธี	 (รูป

ท่ี	 1)	 จากการวิเคราะห์ด้วยสถิติ	 Bland	 and	Altman	

Difference	plot	พบว่าก่อนและหลังได้รับ	pdFVIII	มีค่า	

mean	difference	เท่ากับ	0.9	และ	1.0	หมายความวา่	ระดับ

แฟคเตอร์แปด	ก่อนและหลังท่ีตรวจวัดได้จากวิธี	OSA	มี

ค่าสูงกว่าจาก	CSA	อยู่	0.9	เปอร์เซ็ีนต์	และ	1	เปอร์เซ็ีนต์	

ตามลำาดับ	(รูปท่ี	2)	

ตารางท่ี 1		 ค่าระดับแฟคเตอร์แปดในพลาสมาผู้ป่วย

โรคฮีโมฟิเลียเอ	 ก่อนและหลังได้รับยา	

Emicizumab	(รายท่ี	1)	และ	pdFVIII	(ราย

ท่ี	2-18)

รายท่ี
วิธี OSA Mean (%) ± SD วิธี CSA Mean (%) ± SD

Pre- Post- Pre- Post-

1 <0.3 <0.3 <1.5 <1.5

2 <0.3 38.85±2.47 <1.5 37.25±5.73

3 <0.3 46.20±7.92 <1.5 52.15±8.56

4 <0.3 38.60±5.37 <1.5 41.50±2.97

5 <0.3 9.35±1.48 <1.5 11.90±2.40

6 <0.3 31.00±1.56 <1.5 35.35±1.91

7 <0.3 45.50±0.85 <1.5 50.95±3.18

8 0.6±0.42 19.90±0.00 <1.5 18.40±2.26

9 0.4±0.28 16.05±0.49 <1.5 13.35±0.92

10 <0.3 22.40±0.00 <1.5 17.6±0.99

11 0.5±0.35 16.15±0.07 <1.5 11.80±0.14

12 0.9±0.64 20.20±0.99 <1.5 20.55±2.90

13 4.40±0.14 55.50±0.28 1.75±0.21 43.35±0.78

14 3.55±0.21 21.25±3.32 <1.5 20.70±0.85

15 2.3±0.28 38.2±0.28 <1.5 38.75±5.02

16 11.25±2.62 35.80±9.33 10.75±0.78 38.45±17.32

17 29.25±2.62 48.20±5.66 31.25±2.33 40.00±3.54

18 10.65±0.49 34.90±0.99 8.40±0.14 28.65±0.49



64 มนัสวี		ปราบพาล	และคณะ	 วารสารกุมารเวชศาสตร์ มกราคม-มีนาคม 2564

รูปท่ี 1 	 กราฟเปรียบเทียบระดับแฟคเตอร์แปด	 ก่อน	 (A)	 และ 

หลัง	(B)	ได้รับ	pdFVIII	โดยวิธี	OSA	และ	CSA

รูปท่ี 2	 กราฟเปรียบเทียบระดับ	Factor	VIII	ก่อน	(A)	และหลัง	

(B)	ได้รับ	pdFVIII	โดยวิธี	OSA	และ	CSA

ในส่วนของผู้ป่วยรายท่ี	1	ท่ีได้รับยา	Emicizumab	

ท่ีพบว่าท้ัง	2	วิธีให้ค่าท่ีตำ่ากว่า	lower	detection	limit	น้ัน	 

เ ม่ือทำาการตรวจวิเคราะห์สารต้านแฟคเตอร์แปด	 

(Factor	VIII	 Inhibitor)	 ด้วยวิธี	One	 Stage	Bethesda	 

Assay	 (OSBA)	 และ	Chromogenic	Bethesda	Assay	

(CBA)	พบว่าวิธี	 OSBA	 ไม่สามารถตรวจวัดสารต้าน 

แฟคเตอร์แปดได้	แต่วิธี	CBA	ตรวจวัดได้ค่า	เท่ากับ	3.5	

CBU	น่ันคือ	ผู้ป่วยท่ีได้รับ	Emicizumab	รายน้ี	ตรวจพบ

สารต้านแฟคเตอร์แปด	 เท่ากับ	3.5	CBU	แต่ไม่สามารถ

ตรวจวัดระดับแฟคเตอร์แปดด้วยวิธี	OSBA	ได้	

 
5. บทวิจารณ์

จากงานวิจัยก่อนหน้าท่ีพบว่า	 วิธี	 CSA	มีความ

เหมาะสมในการตรวจวัดระดับแฟคเตอร์แปด	 ใน 

ผลิตภัณฑ์แฟคเตอร์เข้มข้นชนิด	extended	half-life	และ	

rFVIIIa	แต่วิธีน้ียังไม่สามารถนำามาใช้ในงานประจำาทาง

ห้องปฏิบัติการโลหิตวิทยาได้	 เน่ืองด้วยข้อจำากัดด้าน

ระยะเวลาการเก็บรักษานำ้ายาและด้านต้นทุนของนำ้ายา

ท่ีมีราคาค่อนข้างสูงกว่าวิธี	OSA	 ท่ีเป็นวิธีการตรวจวัด

ท่ีนิยมใช้กัน	 จึงทำาให้	 CSA	 เหมาะกับงานวิจัยมากกว่า	

ซ่ึีงจากการศึกษาวิจัยของ	Cid	AR	et	 al.	 ได้เปรียบเทียบ 

ระดับแฟคเตอร์แปดจากการตรวจวัดตัวอย่างของผู้ป่วย

ท้ัง	 163	ราย	 ด้วยวิธี	OSA	และ	CSA	พบว่า	 ผู้ป่วยโรค 

ฮีโมฟีเลียเอชนดิรุนแรงนอ้ย	จำานวน	32	คน	มผีลการตรวจ

จากท้ังสองวธีิให้ค่าไม่สอดคล้องกัน	ส่วนผู้ป่วยอีก	24	คน	

มีผลการตรวจจากวิธี	OSA	ให้ค่าสูงกว่าวิธี	CSA	และมี 

ผู้ป่วย	 8	คน	 ท่ีพบว่า	 วิธี	CSA	 ให้ค่าสูงกว่าวิธี	OSA(6) 

ซ่ึีงความไม่สอดคล้องกันของท้ังสองวิธีน้ีได้มีการศึกษา

มาอย่างต่อเน่ือง	 โดยจากงานวิจัยของ	Akkaya	E.	et	 al. 

ได้สรุปไว้ว่า	 หากระดับแฟคเตอร์แปดของผู้ป่วยมีค่า 

น้อยกว่า	40	 เปอร์เซ็ีนต์	จะส่งผลให้การตรวจวัดด้วยวิธี	 

OSA	ให้ค่าสูงกว่าวิธี	CSA	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	และหา 

กระดับแฟคเตอร์แปดของผู้ป่วยมีค่าน้อยกว่า	10	เปอร์เซ็ีนต์ 

จะทำาให้การตรวจวัดด้วยวิธี	CSA	 ไม่สามารถออกค่าได้

เน่ืองจากเป็น	 lower	 detection	 limit(7)	 ซ่ึีงสอดคล้องกับ

ผลการทดลองท่ีได้	พบว่า	วิธี	OSA	จะให้ค่าสูงกว่า	CSA	
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แต่ไม่มีนัยสำาคัญทางสถิติ	ในผู้ป่วยท้ังก่อนและหลังได้รับ

การฉีด	 pdFVIII	ดังน้ันการตรวจวัดระดับแฟคเตอร์ท้ัง	

OSA	และ	CSA	สามารถนำามาใช้ติดตามระดับแฟคเตอร์

แปดในพลาสมาผู้ป่วยท่ีได้รับ	 pdFVIII	 ได้อย่างถูกต้อง

แม่นยำา	แต่ไม่เหมาะสมกับผู้ป่วยท่ีได้รับยา	Emicizumab

นอกจากน้ีมีรายงานวิจัยของ	Amiral	 J.	et	 al.	 ได้

เปรียบเทียบผลการตรวจวัดระดับแฟคเตอร์แปดในผู้ป่วย

ท่ีได้รับยา	Emicizumab	พบว่าวิธี	OSA	 ให้ค่าสูงกว่าวิธี	

CSA(8)	 ซ่ึีงแตกต่างจากผลการทดลองท่ีได้	 คือ	 ตัวอย่าง

พลาสมาจากผู้ป่วยท่ีได้รับยา	Emicizumab	 เม่ือตรวจวัด

ด้วยวิธี	OSA	พบว่าให้ค่าเกินช่วงกราฟมาตรฐาน	ในขณะท่ี 

วิธี	CSA	ไม่สามารถรายงานค่าได้ท้ังก่อนและหลังได้รับ 

แฟคเตอร์	 ซ่ึีงสอดคล้องกับผลการวิจัยของ	 Nogami	 

et	al. ท่ีพบว่าวิธี	OSA	ให้ค่า	overestimated	เช่นเดียวกัน(9) 

ดังน้ันผู้วิจัยจึงทดลองตรวจวิเคราะห์เพ่ิมเติมด้วยการ

ตรวจหาสารต้านแฟคเตอร์แปด	 (Factor	VIII	 inhibitor)	

ด้วยวิธี	OSBA	และ	CBA	แทนการตรวจแฟคเตอร์แปด

โดยตรง	 พบว่าวิธี	 CBA	สามารถรายงานค่าสารต้าน 

แฟคเตอร์แปดได้ 	 อาจกล่าวได้ว่า ผู้ป่วยท่ีได้รับยา	

Emicizumab	ควรใช้การวัดระดับสารต้านแฟคเตอร์แปด	

ด้วยวิธี	CBA	เพ่ือใช้ติดตามและประเมนิการให้การรักษา

ของผู้ป่วย	 จึงจะมีความเหมาะสมกว่าการตรวจวัดระดับ

แฟคเตอร์แปดโดยตรง	
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Comparative​Study​between​One​Stage​Clot​Based​
assay​and​Chromogenic​Substrate​Assay​ 

for​Monitoring​Factor​VIII​Activity​ 
in​Hemophilia​A​Patients

Manussavee Prapphal, Aphinya Suroengrit, Darintr Sosothikul
Department	of	Pediatrics	Hematology	and	Oncology,	Faculty	of	Medicine,	

Chulalongkorn	University

Abstract
Hemophilia A is caused by a genetic deficiency in clotting factor VIII (FVIII). FVIII activity 
can be measured by the one-stage clotting assay (OSA). OSA is still the most widely used, 
but some limitations are led to misdiagnosis. Therefore, the chromogenic substrate assay 
(CSA) which is used to measure a color intensity produced, is directly proportional to the 
amount of FXa, subsequently turned to the FVIII activity. This study aimed to compare the 
FVIII levels between OSA and CSA methods in patient’s plasma, before and after FVIII 
therapy (N=18). 17 patients for plasma-derived factor VII (pdFVIII) therapy and 1 patient 
for Emicizumab therapy were recruited in this study. We reported the FVIII levels, both 
before and after pdFVIII therapy, from two methods significantly correlated (P-value  
< 0.0001). Briefly, both methods were a suitable for follow-up the FVIII level in pdFVIII 
plasma, but Emicizumab plasma showed the lower detection limit in both methods that 
were related to previous reports. In case of hemophilia A patient with inhibitor who treated 
with Emicizumab, Factor VIII inhibitors were determined by using a special chromogenic 
bethesda assay (CBA) method. We suggest the Emicizumab therapy’s patient should be 
used FVIII inhibitor by CBA for a follow-up method. 

Keyword : Hemophilia A, Factor VIII, One Stage clot-based assay, Chromogenic Substrate 
Assay

 

9.  Nogami K, Soeda T, Matsumoto T, 
Kawabe Y, Kitazawa T, Shima M. Routine  
measurements of factor VIII activity 
and inhibitor titer in the presence of  
emicizumab ut i l izing anti- idiotype 
monoclonal antibodies. J Thromb Haemost.  
2018;16:1383-1390. 



67ผลกระทบของการแพ้้อาหารต่่อคุุณภาพ้ชีีวิิต่ของเด็็ก

นิพนธ์ต้นฉบับ

Impacts​of​food​allergy​ 
on​pediatric​quality​of​life​

Panipak Temboonnark
Division	of	Allergy	Immunology	and	Rheumatology,	Department	of	Pediatrics,	 

Queen	Sirikit	National	Institute	of	Child	Health

Abstract
Food allergy has become a significant global health issue particularly in pediatric populations. 
A number of recent studies have reported that food allergy dramatically reduced quality of 
life in affected children and their caregivers. This article aims to discuss impacts of food 
hypersensitivity on childhood quality of life including potentially life-threatening 
experiences, malnutritional status and psychological concerns. Finally, this study 
demonstrated the effective management to prevent mortality and promote children’s quality 
of life in terms of patient education and food allergen immunotherapy.

Food allergy is defined by the National 
Institute of Allergy and Infectious Disease 
expert panel as an adverse health effect 
arising from a specific immune response that  
occurs reproducibly on exposure to a given 
food(1) Food allergy has been categorized 
as immunoglobulin E (IgE)-mediated, non-
IgE-mediated, and mixed IgE- and non-IgE- 
mediated reactions.(1, 2) IgE-mediated reactions 
are represented by an immediate onset of 
symptoms generally within 2 hours after ingestion 
of or exposure to the culprit food. Clinical 
manifestations typically involve the skin, 
gastrointestinal tract, and respiratory tract.(2, 3) 
Whereas, non–IgE-mediated reactions include 
food-protein induced enterocolitis syndrome 
(FPIES), food protein–induced enterocolitis, 
proctocolitis, and enteropathy syndromes.(2, 3)  
Non–IgE-mediate reactions cause abnormal 
gastrointestinal conditions such as vomiting, 
abdominal pain, diarrhea, bloody stool, and 
failure to thrive.(3) Mixed IgE- and non-IgE-
mediated reactions can cause atopic dermatitis, 
a chronic relapsing inflammatory skin disease(4) 
and eosinophilic gastrointestinal disease which 

presented with dysphagia, abdominal pain and 
gastrointestinal bleeding, mostly associated with 
blood eosinophilia.(2, 3) 

Up to now, food allergy has become a 
significant global health concern. The prevalence 
of food allergy is up to 10% of the population.(5)  
In the past decades, food allergy appears to 
continue to increase in the past decades.(1, 5, 6) 
The cause for an increase in food allergy is still 
inconclusive.(5) Base on a US cross-sectional 
survey among children under 18 years of age 
from 1997 through 2007, the rate of reported 
food allergy increased significantly from 3.9% 
to 18% (p<0.01).(6) Likewise, a 10-year period 
study in China that utilized oral food challenge 
for diagnosing infants with food allergy presented 
that the prevalence of food allergy increased from 
3.5% to 7.7% (p=0.17).(7) In Thailand, Lao-araya 
and colleagues demonstrated the prevalence of 
IgE-mediated food allergy among preschool 
children in northern Thailand was more than 
11.1% (95% confidence interval: 0.41-2.98%).(8)

Food allergy is more slightly common in 
childhood than adulthood. It has been approximated 
to affect 6 to 8% of children, compared with 2 to 
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5% of adults.(5) Food allergy commonly starts 
within 2 years of age and it is mostly outgrown 
before adolescent years.(1, 5, 9). A population-based 
study in Melbourne showed that more than 10% 
of 1-year-old infants had positive results for oral 
food challenge in at least one of the common 
allergenic foods of infancy.(10) The major food 
allergens in the pediatric population are milk, egg, 
soy, and wheat.(2) These kinds of food are primary 
ingredients for general complementary food. 
Children with food allergy greatly suffer not only 
from food avoidance, but from allergic reactions 
as well. Interestingly, some studies revealed that 
food allergy provides greater negative impacts 
on pediatric quality of life than other chronic 
diseases. Recent studies demonstrated children 
with peanut allergy have a poorer quality of life 
than ones with diabetis mallitus.(11, 12) Additionally, 
Primeau and colleagues found that children with 
peanut allergy have more deterioration in amounts 
and quality of daily activities than children with 
rheumatologic diseases.(13) Moreover, patients 
with multiple food allergies tend to have poor 
quality of life. According to the survey of 253 
parents of food-allergic children, children with 
more than two food allergies had significant lower 
quality of life scores compared with those with 
one or two food allergies.(14)

As mention previously, food allergy impairs 
quality of life in many manners. This essay will 
discuss impacts of food allergy on pediatric 
quality of life and clinical management to improve 
quality of life.

Impacts of food allergy on quality of life
This present article will focus on 3 aspects 

including potentially life-threatening experiences, 
malnutritional status and psychological problems.

The first aspect is life-threatening issues. 
Some children with food allergy might be 
suffered from life-threatening events including 
anaphylaxis and food-protein induced enterocolitis 
syndrome (FPIES). Anaphylaxis is the most 
severe manifestation of IgE-mediated reactions. 
The onset of symptoms abruptly develops 
into life-threatening symptoms, for instance 

respiratory distress, abdominal cramping and 
loss of consciousness.(1, 15) The limitation of 
expressive language skills in young children 
and the absence of cutaneous manifestation 
in some pediatric patients makes diagnosis of 
anaphylaxis markedly challenging, which could 
lead to mortality.(16) The rate of fatal reaction as 
a result of food anaphylaxis is 1 in 800,000 per  
year in children.(17) Another life-threatening  
food allergic reaction is FPIES, a severe 
manifestation of non-IgE-mediated reactions 
characterized by severe protracted vomiting, 
diarrhea and lethargy.(1, 18) FPIES typically 
happens in an infancy period and classically 
resolves before 6 years of age, thus adult 
population is not likely to be affected by this 
reaction(18). Considering FPIES typically occurs 
in young infants, the patients will be vulnerable 
to severe dehydration and hypotension.(18-20) 

Secondly, food allergy could contribute 
to malnutrition in children, since most common 
allergenic foods, including cow’s milk, hen’s 
egg, soy, and wheat, are significant portions of 
children’s diet providing essential nutrients.(2) The 
study of the British Dietetic Association revealed 
that children with food allergies in UK are more 
underweight than the general population.(21) The 
most common nutritional disorders in children with 
food allergy are failure to thrive, micronutrient 
deficiencies and feeding difficulties.(22) Children 
particularly with multiple food allergies have to 
avoid many types of food.(23) Some of them eat 
the same ingredients almost every meal which 
leads to inadequate nutritional intake. Moreover, 
most parents are afraid to introduce new food to 
their vulnerable kids because of concern about 
allergic reactions. Dietary restriction can lead to 
a shortage of micronutrients, particularly calcium 
and vitamin D.(21) Noimark and colleagues 
reported a child presented with hypocalcemic 
seizure and rickets as a result of prolonged 
breastfeeding, poor weaning, and inadequate 
dietary supplementation.(24) Furthermore, some 
children who have extreme food avoidance are 
likely to suffer from kwashiorkor, characterized 
by extremity swelling in a person suffering from 
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severe hypoalbuminemia.(25, 26) Additionally, the 
presence of peripheral edema concealing growth 
failure obscured the clinical features that cause a 
delay in receiving proper management.(25)

Last but not least, children with food 
allergy may suffer from psychologic problems. 
Food allergy diagnosis requires children to be 
aware of their environments at school, sporting 
events, family parties, and even in their own 
home(23). Most of them have to prepare their 
allergen-free food for eating outside their home 
and miss social activities. For these reasons 
could make them feel singled out and different 
from friends. These circumstances can result in 
social discrimination and bullying issue.(1, 23, 27, 28) 
Shemesh and colleagues demonstrated that 31.5% 
of the children with food allergy had a history 
of being bullied, including threats with foods, 
mainly by their classmates.(29) Moreover, some 
children with IgE-mediated food allergy are likely 
to encounter life-threatening allergic reactions 
including respiratory distress, severe abdominal 
cramping or hypotension. The affected children 
could be admitted to an intensive care unit for 
a while and some of them might undergo many 
invasive procedures such as taking blood samples, 
drug injections, urinary catheter retaining and 
even endotracheal intubation. These terrible 
events could cause post-traumatic stress disorder 
to the kids.(30) 

Clinical managements in food allergy
 Though strict avoidance of allergenic food 

is believed to be the most certain way to prevent 
any allergic reactions, it is particularly difficult to 
follow and also has chances of accidental exposure 
and nutritional deficiency.(31, 32) Currently, there 
are many interventions which were proposed for 
preventing mortality and promoting quality of life. 
This section will discuss about patient education 
and immunotherapy.

 Patient education is a key factor for 
treatments of food allergy in all immunological 
mechanisms.(32) Physicians should identify 
specific types of allergenic food by taking 
medical histories, investigations including 

specific IgE, food-allergen skin tests and/or oral 
food challenge, a gold standard in the diagnosis 
of food allergy.(33) Then the parents should be 
informed about a kind of allergenic food and the 
possibility of cross-reactivities to other food. 
Caregivers should have basic knowledge about 
food component and carefully read the food labels 
before allowing their children to eat. Furthermore, 
if their children have an accidental exposure to 
culprit food, parents will know how to deal with 
it. This is especialy important in the case that 
children develop anaphylaxis. Caregivers must be 
educated that anaphylaxis may present anywhere 
with wide range of severity, from urticaria to 
cardiopulmonary collapse. Thus, parents are 
supposed to immediately inject adrenaline to 
their children when an early sign of anaphylaxis 
appears.(34) Evidently, an accurate diagnosis 
and clear recommendations make patients and 
families have better qualities of life.(35)

 Immunotherapy (IT) is an effective 
treatment for IgE-mediated food allergy. The aims 
of IT are preventing anaphylaxis and eventually 
developing tolerance to allergenic food. Generally, 
most protocols of immunotherapy involve  
giving gradually increasing amounts of specific 
food allergen under medical supervision with 
the goal of developing desensitization and 
oral tolerance.(36, 37) Studies have been done on 
several types of food IT including subcutaneous, 
sublingual, oral and epicutaneous routes.(37, 38)  

Subcutaneous immunotherapy showed the 
effectiveness for desensitization in patients 
with peanut allergy. Unfortunately, it provides  
major  s ide  effects  including repeated  
systemic reactions in most patients. Therefore, 
subcutaneous immunotherapy has hardly been 
used in a current clinical practice.(39, 40) Sublingual 
immunotherapy is found to be safer than oral 
immunotherapy (OIT) but recent studies showed 
that it is less efficacious than the oral route.(41, 42)  
Currently, OIT is a promising treatment because  
it has been the best-studied approach.(38)  
Several studies demonstrated that OIT can  
result in significant desensitization in most 
patients.(37, 41, 43-45) Presently, OIT has been 
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effectively used for various allergenic foods 
including cow’s milk, hen’s egg, peanut, and 
wheat.(46-48) While epicutaneous immunotherapy, 
the latest method, is presented as an alternative 
to OIT.(38) Recent clinical trials revealed that  
the epicutaneous route produced high safety and 
tolerability particular for peanut allergy.(49-51) 

However, it has been required ongoing studies 
for longer-term effectiveness. 

In conclusion, food allergy has influences 
over children’s lives in many aspects, including 
the risk of life-threatening experiences, 
malnutrition, and psychological problems. Two 
major clinical managements are patient education 
and immunotherapy. Improving quality of life 
in children with food allergy requires patient 
education and cooperation among care givers 
and pediatric allergists. Immunotherapy is a 
promising intervention for preventing severe 
allergic reactions and inducing tolerance to food 
allergens.
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ผลกระทบของการแพ้อาหารต่อคุณภาพชีวิตของเด็ก
พาณิภัค เต็มบุญนาค

การแพ้อาหารเป็นปัญหาสุขภาพท่ีสำาคัญของทุกประเทศท่ัวโลกโดยเฉพาะในประชากรเด็ก	 งานวิจัยพบ

ว่าการแพ้อาหารส่งผลกระทบอยา่งมากต่อคุณภาพชีวิตของเด็กและผู้เล้ียงดู	บทความน้ีมีวัตถุประสงค์ใน

การนำาเสนอและอภิปรายผลกระทบของการแพ้อาหารต่อคุณภาพชีวิตของเด็กในด้านการคุกคามต่อชีวิต	

ภาวะทุพโภชนาการ	และปัญหาสุขภาพจิต	รวมถึงวิธีการดูแลรักษาท่ีมีประสิทธิภาพ	 ซ่ึีงประกอบด้วย

การให้ความรู้กับผู้ปว่ยในการหลีกเล่ียงอาหารท่ีแพ้และการปฏิบตัติวัเม่ือเกิดอาการแพ้	และการรักษาการ

แพ้อาหารด้วยวิธีการปรับภูมิคุ้มกัน	(food	allergen	immunotherapy)	เพ่ือทำาให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตท่ีดีข้ึน

หน่วยภู่่มิแพ้	ภู่่มิคุ้มกันและร่ห์มาติซ่ัม	กลุ่มงานกุมารเวชกรรม	สถิาบันสุขภู่าพเด็กแห่งชาติมหาราชินี
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นิพนธ์ต้นฉบับ

โรงพยาบาล	เชียงรายประชานุเคราะห์	

ผลการรักษาโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลัน 
ชนิดลิมฟอยดในกลุ่มผู้ป่วยเด็กอายุต่�ากว่า​15​ปี​ 

ท่ีเข้ารับการรักษาท่ีโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห
ลักษิกา เศรณียานนท์ ,ศรัญญา สุวรรณสิงห์

บทคัดย่อ 
ความเป็นมา	 :	 โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว	 เป็นโรคมะเร็งท่ีมีอุบัติการณ์มากท่ีสุดในกลุ่มผู้ป่วยเด็ก	 เป็น 

โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์	 (Acute	 lymphoblastic	 leukemia)	 ร้อยละ	 60-75	 ซ่ึีง 

โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์มีการรักษาตามแนวทางของ	Thai	 Pediatric	Oncology	Group	 

National	protocol	(ThaiPOG)

วัตถุประสงค์	 :	 ศึกษาอัตรารอดชีวิตต่อปีของผู้ป่วยเด็กมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์ 

ท่ีเข้ารับการรักษาท่ีโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์	ต้ังแต่	1	มกราคม	2556-1	มกราคม	2562	รวมถึง 

อัตราโรคสงบ	 อัตราการเป็นกลับ	และถึงภาวะแทรกซ้ีอนหลังได้รับการรักษาตาม	ThaiPOG	protocol	 

ปี	2008	เป็นต้นไป

วิธีการศึกษา : เป็นการศึกษาแบบพรรณนา	 ผู้ป่วยเด็กมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์ 

ผลการศึกษา : 1st	 year	 survival,	 3rd	 year	 survival	และ	5th	 year	 survival	อยู่ท่ี	 92.30%	 ,	 83.33%	และ	 

66.67%	ตามลำาดับ	 ส่วนอัตราโรคสงบ	Standard	 risk	 90.91%	High	 risk	 81.82%	และ	Very	high	 risk	 

100	%	และอัตราการเป็นกลับซีำ้า	Standard	risk	13.64%	High	risk	81.82%	และ	Very	high	risk	ไม่พบ 

การเป็นกลับซีำ้า	ภาวะแทรกซ้ีอนท่ีพบมากท่ีสุดคือ	Febrile	neutropenia

สรุป : การรักษาโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์ในโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์

รักษาตามแนวทางของ	Thai	POG	protocol	พบว่ามีอัตราการรอดชีวิตท่ีสูงกว่าของประเทศไทยเล็กน้อย

ในช่วงแรก	แต่เท่าๆ	กันในโอกาสรอดชีพท่ี	5	ปีและ	อัตราการเป็นกลับซีำ้าท่ีไม่แตกต่าง	เม่ือเปรียบเทียบ

กับโอกาสรอดชีพของโรงพยาบาลอ่ืนๆ	 ในประเทศไทย	 เพ่ือการรักษาผู้ป่วยท่ีดีข้ึนจึงคิดว่าควรมีการ 

จัดทำาแนวทางการดูแล	 febrile	 neutropenia	 ท่ีเป็นแนวปฏิบัติของสถาบันเพ่ิมเติม	 รวมท้ังติดตามผล 

การรักษาต่อเน่ืองต่อไป
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ทีี่�เข�ารับการรักษาทีี่�โรงพยาบาลเชียงรายป่ระชาน่เคราะห์์

หลักการและเหตุผล (rational)
โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว	เป็นโรคมะเร็งท่ีมีอุบัติการณ์ 

มากท่ีสุดในกลุ่มผู้ป่วยเด็กมะเร็งโดยพบเป็นสัดส่วน

ประมาณร้อยละ	30	 ซ่ึีงพบเป็นโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว 

เฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์	(Acute	lymphoblastic	leukemia)	

ร้อยละ	70โดยพบว่ามีโอกาสรอดชีวิตท่ี	 1	 ปี,	 3	 ปี	และ	 

5	ปี	เป็นร้อยละ	83.9	,	70.1	และ	64.9	ตามลำาดับ	(surapon	

wiangnon	 et	 al.	 2013	 :	 2215-2220)	 ซ่ึีงในปัจจุบันมี 

การพัฒนาแนวทางการรักษา	 ผู้ป่วยจึงมีโอกาสรอดชีวิต

มากข้ึนและสามารถหายได้

สำาหรับการรักษาโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลัน 

ชนิดลิมฟอยด์ในประเทศไทยมีการใช้สูตรยาเคมีบำาบัด

แตกต่างกันในแต่ละสถาบัน	 ต่อมาชมรมโรคมะเร็งเด็ก

แห่งประเทศไทยได้มีการจัดทำาแนวทางการรักษาผู้ป่วย

มะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์ข้ึนเป็น

มาตรฐานเดียวกันท้ังประเทศ	(Thai	POG	protocol)	 ซ่ึีง

โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์ได้นำาแนวทางการ

รักษาน้ีมาใช้รักษาผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลัน

ชนิดลิมฟอยด์เช่นกัน	เร่ิมต้ังแต่ปี	พ.ศ.	2548	ซ่ึีง	ThaiPOG	

protocol	ได้มีการปรับปรุงและเปล่ียนแปลงแนวทางการ

ให้ยาเคมีบำาบัดเป็นระยะ	

เพ่ือท่ีจะศึกษาอัตรารอดชีวิตต่อปีของผู้ป่วยเด็ก

มะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์ท่ีเข้ารับ

การรักษาท่ีโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์	 ต้ังแต่	

1	มกราคม	2556-1	มกราคม	2562	 รวมไปถึงโรคสงบ	

การกลับเป็นโรคซีำ้าและการเกิดภาวะแทรกซ้ีอนจาก

การรักษา	 โดยนำาข้อมูลท่ีได้มาวิเคราะห์เปรียบเทียบกับ

อัตรารอดชีวิตและอัตราการเป็นกลับซีำ้ากับผลการรักษา 

ของโรงพยาบาลอ่ืนๆ	 ท่ีมีการใช้	 ThaiPOG	 protocol	

เหมือนกัน	และนำาผลการศึกษามาช่วยในการเฝ้าระวัง

การเกิดภาวะแทรกซ้ีอนและนำามาปรับแนวทางการดูแล

รักษาผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์

ในโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์ต่อไป

วัตถุประสงค์
1.		 เพ่ือศึกษาอัตรารอดชีวิตต่อปี	 ของผู้ป่วยเด็ก

มะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์ท่ีเข้ารับ

การรักษาท่ีโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์	 ต้ังแต่	

1	มกราคม	 2556	 -	 1	มกราคม	 2562	 รวมถึงอัตราโรค

สงบและอัตราการเป็นกลับซีำ้าของโรคมะเร็งเม็ดเลือด

ขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์หลังได้รับการรักษาตาม	

ThaiPOG	protocol

2.	 เพ่ือศึกษาภาวะแทรกซี้อนท่ีเกิดข้ึนระหว่าง

การรักษาผู้ป่วยเด็กมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิด

ลิมฟอยด์

วิธีการศึกษา
1. รูปแบบการวิจัย(study design)

เป็นการศึกษาย้อนหลังแบบพรรณนา	(Descriptive	

study)	 และรูปแบบการเก็บข้อมูลเป็น	Retrospective	

cohort	study	

2. ประชากรท่ีศึกษา (study population)

ผู้ป่วยเด็กมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิด

ลิมฟอยด์	(Acute	lymphoblastic	leukemia)	ท่ีเข้ารับการ

รักษาโดยใช้	Thai	Pediatric	Oncology	Group	National	

protocol	 (ThaiPOG)	 ปี	2008	 เป็นต้นไป	ของสำานักงาน

หลักประกันสุขภาพแห่งชาติ	 ท่ีโรงพยาบาลเชียงราย

ประชานุเคราะห์	ระหว่างวันท่ี	1	มกราคม	พ.ศ.	2556	ถึง	

1	มกราคม	พ.ศ.	2562	

เกณฑ์รับเข้าในการศึกษา (Inclusion criteria)
ผู้ป่วยเด็กมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิด

ลิมฟอยด์เข้ารับการรักษาโดยใช้	 ThaiPOG	 ปี	 2008	 

เป็นต้นไป	 ท่ีโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์	

ระหว่างวันท่ี	1	มกราคม	พ.ศ.	2556	ถึง	1	มกราคม	พ.ศ.	2562

เกณฑ์คัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria)
ผู้ป่วยท่ีเป็นโรคกลับซีำ้าของมะเร็งเม็ดเลือดขาว

เฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์	 ผู้ป่วยท่ีมีโรคประจำาตัวเร้ือรัง	

เช่น	 โรคหัวใจ	 โรคปอดเร้ือรัง	 ผู้ป่วยท่ีรับการรักษาท่ี 
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โรงพยาบาลอ่ืนมาก่อน	 ผู้ป่วยท่ีรับการรักษาไม่ครบตาม	

ThaiPOG	protocol	

3. การเก็บข้อมูล
เก็บข้อมูลจากบันทึกทางการแพทย์ของผู้ป่วยเด็ก

โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์	ทำาการ

เก็บข้อมูลจากเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์	 โดยจัดทำา 

แบบฟอร์มบันทึกข้อมูลท่ีประกอบด้วยข้อมูลพ้ืนฐาน

ของประชากรทางคลินิก	อาการแสดงทางคลินิก	ผลตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการ	โรคแทรกซ้ีอน	จนกระท่ังระยะเวลา 

ท่ีโรคสงบ	 โรคกลับเป็นซีำ้า	 และเสียชีวิต	 โดยแพทย์ท่ี

บันทึกไว้ในระบบคอมพิวเตอร์ของโรงพยาบาล

คำาจำากัดความ
Febrile neutropenia (ภูาวิะไข้ัจากรัะดั้บเม็ด้เล่อด้ขัาวิ 

ตั้ำ�า) ค่อ ภูาวิะทีี่�ผู้้้ป่็วิยมีป็ริัมาณเม็ด้เล่อด้ขัาวิช่นิิด้ neutrophil  

<500 cell/mm3 หรัอ่ <1,000 cell/mm3 แตั้ค่าด้ว่ิาจะลด้ลง

ถิ่งรัะด้ับ <500 cell/mm3 ภูายในิ 48 ช่ั�วิโมง รั่วิมกับการั

มอีณ่หภูมิ้รัา่งกายตั้ั�งแตั้≥่ 38.3 องศึาเซึ่ลเซึ่ยีสีขั่�นิไป็ หรัอ่ 

≥38.0 องศึาเซึ่ลเซึ่ียสีขั่�นิไป็เป็็นิเวิลานิานิกวิ่า 1 ช่ั�วิโมง

Central nervous system involvement  (อาการัที่าง 

รัะบบป็รัะสีาที่) ป็รัะกอบด้ว้ิย CNS 1: นิำ�าเลี�ยงไขัสัีนิหลงั

ไม่มีตั้ัวิอ่อนิเม็ด้เล่อด้ขัาวิในิ cytospin CNS-2: นิำ�าเลี�ยง

ไขัสีันิหลังมีตั้ัวิอ่อนิเม็ด้เล่อด้ขัาวิในิ cytospin และ 

เมด็้เลอ่ด้ขัาวินิอ้ยกวิา่ 5 เซึ่ลล ์CNS-3: นิำ�าเลี�ยงไขัสีนัิหลงั

มีตั้ัวิอ่อนิเม็ด้เล่อด้ขัาวิในิ cytospin และเม็ด้เล่อด้ขัาวิ

มากกวิ่า 5 เซึ่ลล์ รัวิมไป็ถ่ิงอาการัอ่�นิๆ ที่ี�เกี�ยวิข้ัองกับ

รัะบบป็รัะสีาที่ เช่่นิ การัมองเห็นิผู้ิด้ป็กตั้ิ เป็็นิตั้้นิ

Steroid pretreatment (การัได้้รับัสีเตั้ยีรัอยด้ก์อ่นิ

การัรัักษา) ได้้รัับสีเตั้ียรัอยด้์มากกวิ่า 24 ช่ั�วิโมง ในิช่่วิง  

2 สีัป็ด้าห์ก่อนิการัวิินิิจฉััย (ไม่รัวิมถิ่งสีเตีั้ยรัอยด์้ช่นิิด้

สี้ด้ด้ม)

Bone marrow involvement แบ่งเป็น็ิ M1 นิอ้ยกวิา่ 

รั้อยละ 5 ขัอง lymphoblastic ,M2 รั้อยละ 5 ถ่ิง 25 

ขัอง lymphoblastic และ M3 มากกว่ิารั้อยละ 25 ขัอง 

lymphoblastic

ข้อพิจารณาทางจริยธรรม
งานวิจัยน้ีผ่านคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย 

ในมนษุย์ของโรงพยาบาลเชยีงรายประชานเุคราะห์เลขท่ี	

เม่ือวันท่ี	10	พฤศจิกายน	พ.ศ.	2562

สถิติวิเคราะห์
ข้อมูลท่ีได้รวบรวม	จะนำามาวิเคราะห์โดยใช้สถิติ

เชิงพรรณนา	(Descriptive	Statistics)	ประกอบด้วย	ร้อยละ	 

(Percentage)	 และวิเคราะห์การรอดชีพโดย	 (Survival	

analysis)	โดยใช้	Graph	Kaplan-Meier	curve	

ผลการศึกษา
จากการรวบรวมข้อมูลผู้ป่วยเด็กโรคมะเร็ง 

เม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์ท่ีเข้ารับการ 

รักษาโดยใช้	ThaiPOG	protocol	 ท่ีโรงพยาบาลเชียงราย

ประชานุเคราะห์	 ระหว่างวันท่ี	 1	มกราคม	พ.ศ.	 2556	

ถึง	1	มกราคม	พ.ศ.	2562	เก็บรวบรวมข้อมูลได้ท้ังหมด	 

46	คน	แต่	11	คนไม่เข้าเกณฑ์	เน่ืองจากข้อมูลไม่สมบูรณ์	

จึงมีผู้ป่วยท่ีเข้าเกณฑ์นำามาศึกษาได้	 35	 คน	 พบว่า

เม่ือแบ่งตามความเส่ียมี	 กลุ่ม	 Standard	 risk	 22	 คน	

(62.86%)	กลุ่ม	High	 risk	11	คน	 (31.43%)	กลุ่ม	Very	

high	 risk	 2	คน	 (5.71%)	 เป็นเพศชายมากกว่า	 จำานวน	 

20	คน	(57.14%)	โดยส่วนมากอยู่ในช่วงอายุ	1-9	ปี	27	คน	 

(77.14%)	อาการนำาก่อนการวินิจฉัยมักมาด้วยอาการซีีด

และไข้เป็นอาการนำามากท่ีสุด	เป็น	27	คน	(77.14%)	และ	

25	คน	(71.43%)	ตามลำาดับ	ปริมาณเม็ดเลือดขาวแรกรับ

วินิจฉัย	 (WBC)	อยู่ในช่วง	 10,000-50,000	 cell/cu.mm	

มากท่ีสุด	15	คน	 (42.86%)	จากผู้ป่วยท้ังหมดตรวจพบ

ว่าเป็น	 immunophenotype	ชนิด	B	 cell	 เป็นส่วนมาก	 

32	คน	(91.43%)	มี	CNS	involvement	1	คน	(2.86%)	และ

ได้รับยาสเตียรอยด์ก่อนได้รับการรักษา	4	คน	 (11.43%)	

(ตารางท่ี	1)
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ตารางท่ี 1 	 ลักษณะประชากรของผู้ป่วยเด็กมะเร็ง 

เม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์

ตารางท่ี 2 	 ผลการรักษาผู้ป่วยเด็กโรคมะเร็งเม็ดเลือด

ขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์

ตารางท่ี 3 	 ภาวะแทรกซ้ีอนของผู้ป่วยเด็กโรคมะเร็ง

เม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์	

ภาวะแทรกซ้ีอนท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือ	 Febrile	

neutropenia	 โดยพบในผู้ป่วยทุกคน	 (100%)	 ซ่ึีงการ 

ติดเช้ือท่ีพบมากท่ีสุดคือ	Pneumonia	 17	คน	 (48.57%)	 

โดยมีภาวะแทรกซ้ีอนท่ีมาจากการรักษาท่ีพบมากสอง

อันดับแรกคือ	Mucositis	และ	Transfusion	reaction	เป็น

จำานวน	15	คน	(42.86%)	และ14	คน	(40.00%)	ตามลำาดับ

ผลการรักษาผู้ป่วยเด็กโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว 

เ ฉี ยบพลันชนิด ลิมฟอยด์พบว่า มีภาวะโรคสงบ	

(Remission)	31	คน	(88.57%)	เกิดโรคกลับซีำ้าของมะเร็ง

เม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์	 9	คน	 (25.71%)	

พบว่าเป็น	Bone	marrow	involvement	มากท่ีสุด	10	คน	

(28.57%)	และไม่พบผู้ป่วยท่ีมี	 Testicular	 involvement	

และมีผู้เสียชีวิตท้ังหมด	 10	 คน	 (28.57%)	 โดยคิดเป็น	 

1st	 year	 survival	 ,3rd	 year	 survival	 และ	 5th	 year	 

survival	อยู่ท่ี	92.30%,	83.33%	และ	66.67%	ตามลำาดับ	

(ตารางท่ี	 2	 )	และจัดทำา	Survival	 analysis	และทำาออก

มาเป็น	Kaplan-Meier	survival	graph	โดยพบว่าในกลุ่ม	

Standard	 risk	 มีการเสียชีวิตในช่วงแรกเป็นส่วนมากใน

ช่วง	 induction	หลังจากน้ันพบว่าอาการคงท่ีลักษณะ	

graph	จึงไม่ค่อยเปล่ียนแปลง	ส่วนใน	High	risk	group	มี

อัตรารอดชีวิตท่ีลดลงทุกปีดัง	Graph	ท่ีแสดง	และ	Very	

high	risk	group	น้ันมีผู้ป่วยเพียง	2	คน	โดยคนแรกเสยีชีวิต	
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ส่วนอีกคนได้รับการวินิจฉัยและรักษายังไม่ครบหน่ึงปี	จึง

ไม่ได้จัดแสดงเป็น	graph	

	Graph	แสดง	Kaplan-Meier	 survival	 estimates	

ของผู้ป่วยเด็กโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิด

ลิมฟอยด์	High	risk	group

อภิปรายผลการวิจัย
การศึกษาน้ีเป็นการเก็บข้อมูลผลการรักษาผู้ป่วย

เด็กโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดลิมฟอยด์ใน

โรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์	 จากผลการศึกษา

ดังท่ีแสดงไปพบวา่มีผู้ป่วยเพศชายมากกวา่เพศหญงิอยู่ท่ี	

57.14%	ซ่ึีงสอดคล้องกับการศึกษาข้อมูลจากอุบัติการณ์

โรคมะเร็งในประเทศไทย	 พบว่าเป็นเพศชายมากกว่า	

และเป็นช่วงอายุ	 1-9	ปีมากท่ีสุด	 (surapon	wiangnon	

et	 al.	2013	 :	2215-2220)	 เม่ือตรวจ	 immunophenotype	

พบว่าเป็น	 B	 cell	 มากกว่าเช่นเดียวกับข้อมูลจากโรง

พยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่	 (Walaithip	Bunyatisa.	

2019:12-28)	นอกจากน้ีพบเม็ดเลือดขาวส่วนมากอยู่ใน

ช่วง	10,000-50,000	cu/mm.	ซ่ึีงก็สอดคล้องกับการท่ีมีผู้

ป่วยส่วนมากถูกจัดอยู่ในกลุ่ม	standard	risk

อาการนำาท่ีพบมากท่ีสุดคือ	 ซีีดและไข้	 พบว่า	

febrile	 neutropenia	 เกิดในผู้ป่วยทุกคน	 คิดเป็น	 100%	

ท้ังเป็นอาการนำา	และภาวะแทรกซ้ีอนท่ีตามมาหลังจาก

การรักษาด้วยยาเคมีบำาบัด	 จากข้อมูลท่ีได้ศึกษาพบว่า

ส่วนหลังมักเกิดในช่วง	nadir	phases	คือช่วงท่ีเม็ดเลือดมี 

แนวโน้มลดลงตำ่าท่ีสุดในช่วง	 7-14	 วันหลังจากได้รับ

ยาเคมีบำาบัด	 มักเกิดในช่วง	 induction	มากท่ีสุด	 ดังน้ัน

ก็อธิบายได้ว่าภาวะ	 neutropenia	ทำาเกิดไข้ได้ท้ังยังเพ่ิม

โอกาสการติดเช้ือได้ง่ายข้ึน	ประกอบกับอาการแทรกซ้ีอน

จากยาเคมีบำาบัด	เช่น	mucositis	ซ่ึีงเป็นอาการแทรกซ้ีอน

ท่ีพบได้บ่อยเป็นอันดับสองในผู้ป่วย	 ท่ีสามารถส่งเสริม

ให้มีการติดเช้ือได้ง่ายข้ึน	 (Rasmy	A.2016)	ดังน้ันสอง

ภาวะน้ีควรเฝ้าระวังและมีการดูแลอย่างใกล้ชิดเพ่ือ 

เพ่ือเพ่ิมโอกาสรอดชีวิตให้กับผู้ป่วย

ส่วนของผลการรักษา	 พบว่ามีอัตราโรคสงบ 

หลังจากช่วง	induction	88.57%	ซ่ึีงน้อยกว่า	เม่ือเทียบกับ	 

Protocol	ThaiPOG	ALL-01-05.	 และ	ALL-02-05	 ท่ีมี

โรคสงบ	95.1%	(	Panya	Seksarn.2015:4609-4614)	จาก

ข้อมูลท่ีได้ศึกษาพบว่าเกิด	Febrile	neutropenia	นำามาก่อน

หลังจากน้ัน	 เม่ือภาะการติดเช้ือไม่ดีข้ึนจึงทำาให้ผู้ป่วย 

เสียชีวิตตามมา	 โดยพบสาเหตุท่ีเสียชีวิตในช่วงแรก 

หลังจาก	induction	ดังน้ี	ภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน

รุนแรง	 (Acute	 respiratory	 distress	 syndrome)	 และ 

ภาวะช็อกจากการติดเช้ือ	(Septic	shock)	

ในส่วนของอัตราโรคกลับเป็นซีำ้าโดยรวมอยู่ท่ี	

25.71%	 โดยเฉพาะในกลุ่ม	High	 risk	พบว่ามีอัตราโรค

กลับเป็นซีำ้าท่ีสูงสุด	54.55%	 เม่ือเทียบกับกลุ่ม	standard	

risk	 13.64%	 ซ่ึีงอัตรากลับเป็นซีำ้าใกล้เคียงกับข้อมูล 

ผลการรักษาของโรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่	

แต่ต่างกันท่ีจากการศึกษาน้ีพบว่ามี	 Bone	 marrow	

involvement	 มากท่ีสุด	 28.57%	 ส่วนโรงพยาบาล

มหาราชนครเชียงใหม่จะเป็น	CNS	involvement	มากกว่า	

(Walaithip	Bunyatisa.2019:12-28)	นอกจากน้ียังมีอัตรา

เสียชีวิตท่ีสูง	โอกาสรอดชีพต่อปีจากการศึกษาน้ี	1st	year	

survival	 ,3rd	 year	 survival	และ	5th	 year	 survival	อยู่ท่ี	

92.30%	,	83.33%	และ	66.67%	ตามลำาดับ	โดยช่วงแรกมี

โอกาสรอดชีวิตท่ีสูงกว่าเล็กน้อย	เม่ือเทียบกับข้อมูลท่ีเก็บ

โดยชมรมโรคมะเร็งเด็กแห่งประเทศไทย	โอกาสรอดชีวิต

ท่ี	1	ปี	,	3	ปี	และ	5	ปี	เป็นร้อยละ	83.9	,	70.1	และ	64.9	

ตามลำาดับ	 (Panya	Seksarn.2015:4609-4614)	ประกอบ

กับ	Kaplan-Meier	survival	graph	ของ	High	risk	group	

พบว่า	 มีโอกาสเสียชีวิตเพ่ิมมากข้ึนในทุกปี	โดยสามารถ

อธิบายไดจ้ากจำานวนประชากรท่ีเข้าในการศกึษามจีำานวน
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น้อย	และระยะเวลาท่ีเข้าเพ่ือทำาการศึกษาต่างกัน	ซ่ึีงแยก

ตามความเส่ียง	Standard	 group	พบว่ามีการเสียชีวิตสูง 

ในช่วง	induction	ตามท่ี	discussion	ไปข้างต้น	และหลงัจาก 

ท่ีเกิดโรคกลับเป็นซีำ้า	 เม่ือเก็บข้อมูลพบว่าสาเหตุท่ี 

เสียชีวิตช่วงหลังจากเกิดโรคกลับเป็นซีำ้า	 คือ	 ภาวะ 

เลือดออกผิดปกติ	 เช่น	 เลือดออกในสมอง	 เลือดออก 

ในปอด	ภาวะไตวาย	นอกจากน้ันก็เป็นการติดเช้ือตามท่ี 

ได้กล่าวไปข้างต้น	 ดังน้ันจึงมีความสำาคัญท่ีจะควบคุม

การติดเช้ือตลอดระยะเวลาท่ีได้รับยาเคมีบำาบัด	 โดยอาจ

จะมีการจัดทำาแนวปฏิบัติในสถาบันเร่ืองของแนวทาง

การรักษา	Febrile	 neutropenia	นอกจากน้ียังมีเร่ืองการ

จัดกลุ่มความเส่ียงอาจจะมกีารจัดกลุ่มท่ีตำ่ากวา่ความเส่ียง

จริงเน่ืองจากในบางคนไม่ได้ส่งหรือการตรวจในอดีต 

ไม่ได้เอ้ืออำานวยในการประเมินทางด้าน	cytogenetic	จึงมี

ผลต่อการจัดกลุ่มผู้ป่วย	เป็น	standard	risk	เป็นส่วนมาก	

ซ่ึีงก็อาจจะได้รับยาเคมีบำาบัดท่ีไม่เหมาะสม	จนเกิดโรค

เป็นกลับซีำ้า	ส่วนกลุ่ม	High	risk	group	เน่ืองจากตวัผู้ป่วย

ในความน้ีก็มีโอกาสท่ีจะเกิดโรคกลับเป็นซีำ้าได้มากกว่า

ตามความเส่ียงของกลุ่ม	High	risk	เอง	ส่วนผู้ปว่ยในกลุ่ม	

Very	high	 risk	group	 มีผู้ป่วยในกลุ่มน้ีน้อยมี	2	คน	 จึง

บอกโอกาสการเกิดโรคกับเป็นซีำ้าท่ีอาจจะเกิดจริงได้ยาก	

สรุปผลการวิจัย
การรักษาโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิด

ลิมฟอยด์ในโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์รักษา

ตามแนวทางของ	Thai	POG	protocol	พบว่ามีอัตราการ

รอดชีวิตท่ีสูงกว่าของประเทศไทยเล็กน้อยในช่วงแรก	

แต่เท่าๆ	 กันในโอการรอดชีพท่ี	 5	 ปีและ	อัตราการเป็น 

กลับซีำ้าท่ีไม่แตกต่าง	 เม่ือเปรียบเทียบกับอัตรารอดชีวิต

ของโรงพยาบาลอ่ืนๆ	ในประเทศไทย	เพ่ือการรักษาผู้ป่วย

ท่ีดีข้ึนจึงคิดว่าควรมีการจัดทำาแนวทางการดูแล	 febrile	

neutropenia	ท่ีป็นแนวปฏิบัติของสถาบันเพ่ิมเติม	รวมท้ัง 

ติดตามผลการรักษาต่อเน่ืองต่อไป

กิตติกรรมประกาศ
งานวิจัยฉบับน้ีสำาเร็จลงได้ด้วยดี	 เน่ืองจากได้

รับความกรุณาอย่างสูงจากอาจารย์แพทย์หญิงศรัญญา	

สุวรรณสิงห์	 อาจารย์ท่ีปรึกษางานวิจัย	 และอาจารย์ 

นายแพทย์ปิติ	 เพลินชัยวานิช	 ท่ีกรุณาให้คำาแนะนำา 

ปรึกษาตลอดจนปรับปรุงแก้ไขข้อบกพร่องต่างๆ	 

ขอกราบขอบพระคุณเป็นอย่างสูงมา	ณ	ท่ีน้ี	
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Treatment​outcome​of​ 
acute​lymphoblastic​leukemia​in​children​ 

in​Chiangrai​Prachanukroh​hospital
Laksika Seraneeyanon, Saranya Suwansigh

Abstract 
Background : Acute lymphoblastic leukemia (ALL) has the most incidence in pediatric 
malignancy 60 – 75 % which Chiangrai Prachanukroh hospital has been using  Thai Pediatric 
Oncology Group National protocol (ThaiPOG) for treatment.
Objective : to study survival years of pediatric ALL using ThaiPOG protocol at Chiangrai 
Prachanukroh hospital from January 1,2013 to January 1 ,2019 including remission and 
relapsed rate also complications after treatment by using ThaiPOG protocol 2008 onward.
Method : A Descriptive study of pediatric ALL which  using ThaiPOG protocol at Chiangrai 
Prachanukroh hospital from January 1,2013 to January 1 ,2019.
Result : 1st year survival  ,3rd year survival and 5th year survival was  92.30% , 83.33% 
and 66.67% respectively. Remission rate in Standard risk group  90.91% High risk group 
81.82% and  Very high risk group 100 %.Relapsed rate in Standard risk group 13.64% High 
risk group 81.82% and none in Very high risk group. The most common complication was 
febrile neutropenia
Conclusion :  Treatment of ALL in Chiangrai Prachanukroh hospital used  Thai POG protocol 
found that there was slightly higher survival rate in first few years but 5th year survival 
and relapsed rate  was not different compare with other hospital in Thailand. In order to 
improve outcome, there should have hospital guideline in management febrile neutropenia 
which is the most common complication in pediatric ALL including continuous monitor 
outcome of treatment.






