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โรคติดเชื้อฉวยโอกาส (Opportunistic Infections)

วัณโรค (Tuberculosis)

เชื้อก่อโรค
	 เมื่อพูดถึงเชื้อท่ีท�าให้เกิดวัณโรคในคนมักนึกถึงเช้ือ	 Tubercle 
bacillus	ส่วนใหญ่หมายถงึ	Mycobacterium tuberculosis	และ	Mycobacterium 
bovis	แต่บางท่านอาจหมายถงึ	Mycobacterium africanum	ซึง่พบเป็นสาเหตุ
ของวณัโรคในชาวแอฟรกิาได้	แต่พบน้อยมาก	ท้ัง	3	species	จัดอยูใ่น	family	
Mycobacteriaceae,	 order	 Actinomycetes	 เนื่องจาก M. bovis	 และ	 
M. africanum	 เป็นสาเหตุของวัณโรคที่พบน้อยมาก	 โดยทั่วไปเมื่อกล่าวถึง	
Tubercle bacillus	จึงมักหมายถึง	M. tuberculosis
	 มนุษย์เป็นแหล่งสะสมของเชื้อ M. tuberculosis โดยธรรมชาติ 
เชื้อนี้ต้องพึ่งออกซิเจนในการเจริญเติบโต	 มีรูปร่างเป็น	 bacillus	 หรือ	
pleomorphic	ทีไ่ม่เคลือ่นท่ี	(nonmotile	bacillus)	ไม่สร้างสปอร์	ตดิสแีกรมบวก
จาง	ๆ	ยาว	1-5	ไมโครมิลลิเมตร	ตัวบางอาจมีลักษณะโค้ง	มีผนังเซลล์หนา
เพราะประกอบด้วยไขมันเป็นส่วนใหญ่	อาจถึง	60%	โดยเกาะติดอยู่รวมกับ
โปรตีนและคาร์โบไฮเดรต	 มีคุณสมบัติทนต่อแสง	 ความเป็นด่างและกรด	 
และทนต่อการท�าลายโดยแอนติบอดี	และ	complement	มากกว่าแบคทีเรีย
ชนิดอื่น	ๆ	เจริญเติบโตช้าโดยใช้เวลาในการเจริญเติบโต	(generation	time)	
นาน	 14-24	 ชั่วโมง	 เปรียบเทียบกับแบคทีเรียท่ัวไปซ่ึงใช้เวลาน้อยกว่า	 
1	ชั่วโมง	ดังนั้น	จึงใช้เวลาประมาณ	3-6	สัปดาห์	กว่าจะปรากฏให้เห็นด้วย
ตาเปล่าบนอาหารเลี้ยงเชื้อ	เนื่องจากมีคุณสมบัติทนต่อกรด	(acid	fastness)	

เมื่อย้อมด้วยสี	 arylmethane	 dyes	 บางชนิด	 เช่น	 carbol-fuchsin,	 crystal	
violet,	 auramine,	 rhodamine	 จะเกิดเป็น	 mycolate	 complex	 ซึ่งคงตัว 
ไม่เปลีย่นแปลงแม้จะล้างด้วย	95%	แอลกอฮอล์และกรดไฮโดรคลอรกิ	ซึง่เป็น
คุณสมบัติเด่นของเชื้อ	Mycobacteria	เมื่อย้อมด้วยสี	fuchsin	ในการย้อมวิธี	
Ziehl-Neelsen	หรือ	Kinyoun	 stains	 จะติดสีแดง	และถ้าย้อมด้วย	 crystal	
violet	ติดสีม่วง	ย้อมสี	auramine	และ	rhodamine	ที่เรียกว่า	Truant	stain	จะ
เห็นสีเรืองแสงเหลืองเขียว	 ถ้าดูด้วยอัลตราไวโอเล็ตจากการย้อมเห็นเป็น 
ท่อนสั้น	ๆ 	(beaded	rods)	ยาว	2-4	ไมโครมิลลิเมตร	และกว้าง	0.2-5	ไมโคร
มิลลิเมตร	ถ้าตรวจพบจากเสมหะมักเรียงตัวคู่ขนาน	แต่บางครั้งอาจเรียงตัว
โดยปลายชนกันเป็นรูปตัวอักษร	 V	 ส่วนใหญ่การย้อมให้ผลบวกเมื่อมี 
เชื้อวัณโรคในเสมหะประมาณ	10,000	ตัว/มม.	ในเด็กนิยมย้อมจากน�้าย่อย
ที่ดูดจากกระเพาะ	เนื่องจากเด็กมักกลืนเสมหะขณะหลับ
	 การเพาะเช้ือสามารถท�าได้ในอาหารเลีย้งเช้ือชนดิท่ีเป็นของเหลว
และชนิดแข็ง	ถ้าเป็นเสมหะหรือเนื้อเยื่อที่ไม่ได้มาจากบริเวณปลอดเชื้อควร
ได้รับการ	liquefaction-decontamination	ด้วย	N-acetyl-L-cysteine	ซึ่งเป็น	
mucolytic	ใน	1%	sodium	hydroxide	เชื้อแบคทีเรียชนิดอื่นมักถูกท�าลายไป	
หลังจากนั้นจึงน�ามาปรับสภาพให้เป็นกลาง	ปั่นและแยกสารตกตะกอนลงสู่
อาหารเลี้ยงเชื้อ	 ถ้าเป็นสิ่งส่งตรวจที่มาจากบริเวณปลอดเชื้อไม่ต้องท�า	
decontamination	 อาหารเลี้ยงเชื้อท่ีนิยมใช้มีส่วนประกอบที่จ�าเป็นส�าหรับ
การเจรญิเติบโตคอื	ไข่แดง	และ	glycerin	เรยีก	Lowenstein-Jensen	หรืออาจ

ต่อจากฉบับที่แล้ว
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เจรญิเตบิโตในอาหารเลีย้งเช้ือสงัเคราะห์ท่ีมีส่วนประกอบพวก	asparagines,	
glutamate,	amino	acid	เช่น	Middlebrook	7H11,	Tween-albumin	การเพาะเชื้อ
ใช้เวลานาน	 3-6	 สัปดาห์	 หลังจากนั้นสามารถท�าการทดสอบความไวของ 
เชื้อต่อยาต้านวัณโรคซึ่งต้องใช้เวลาอีก	 2-4	 สัปดาห์	 ในปัจจุบันได้มีการ
พัฒนาการตรวจทางห้องปฏิบัติการสามารถท�าให้การตรวจวินิจฉัยได้โดย 
ใช้เวลาสั้นลง	 โดยระบบ	automatic	 radiometric	method	ที่รู้จักกันในนาม	
BACTEC	โดยอาศัยสารกัมมันตรังสี	carbon-14	labeled	palmitic	acid	เป็น	
substrate	 ในขวดอาหารเลี้ยงเช้ือ	 ถ้ามีเช้ือ	 mycobacteria	 เชื้อนี้จะ	
metabolized	carbon-14	palmitic	acid	และปล่อยคาร์บอนไดออกไซด์	ซึ่ง	
labeled	ด้วยสารกัมมันตรังสีออกมาซึ่งสามารถวัดจ�านวนได้	 ใช้เวลาในการ
เพาะเชือ้ประมาณ	9-16	วัน	ข้ึนกบัจ�านวนเช้ือมากน้อยเพยีงใด	และสามารถ
ท�าการทดสอบความไวของเชื้อต่อยา	 โดยใช้ระบบ	 BACTEC	 ภายใน	 1-3	
สัปดาห์	 ในระบบ	 BACTEC	 ถ้าใส่สาร	 nitro-acetyl-amino-hydroxy-
propiophenone	ในขวดอาหารเลี้ยงเชื้ออีกหนึ่งขวด	และ	incubate	คู่ไปกับ
ขวดที่ปราศจากสารนี้จะช่วยในการเพาะเลี้ยงเชื้อ	mycobacteria	ชนิดอื่น	ๆ 	
ที่ไม่ใช่	M. tuberculosis	 complex	 (M. tuberculosis	 complex	 ได้แก่	 
M. tuberculosis,	M. bovis,	M. africanum)	เนื่องจากสารดังกล่าวข้างต้นมี
คุณสมบัติในการยับยั้งการเจริญเติบโตของเช้ือในกลุ่ม M. tuberculosis 
complex	จึงช่วยในการตรวจแยกเชื้อ	M. tuberculosis	เบื้องต้น	ต่อจากนั้น
สามารถแยก	M. tuberculosis	 จาก	mycobacteria	 ชนิดอื่นได้โดยท�าการ
ทดสอบต่อไป	โดยอาศยัคณุสมบตัขิอง	M. tuberculosis ซึง่จะเจรญิเตบิโตช้า	
ไม่มี	pigment	สร้าง	niacin	สร้าง	heat-sensitive	catalase	จ�านวนเล็กน้อย	
และสามารถ	 reduce	 nitrates	 และไวต่อยา	 INH	 ถ้าเป็นสายพันธุ์ที่ดื้อ 
ต่อยา	INH	จะไม่สร้าง	catalase M. bovis ไม่สร้าง	niacin	และไม่	reduce	
nitrates	ส่วน	mycobacteria	ชนิดอื่น	ๆ 	โดยทั่วไปไม่สร้าง	niacin	ไม่	reduce	
nitrates	แต่สร้าง	heat-stable	catalase	จ�านวนมาก	และดือ้ต่อ	INH	นอกจากนั้น
ยังสามารถแยกชนิดของ	 mycobacteria	 โดยอาศัยวิธี	 nucleic	 acid	
hybridization	 ที่ใช้	 DNA	 probes	 ท่ีมีความจ�าเพาะสูง	 ช่วยแยกชนิดของ	
mycobacteria	ซึ่งเหมาะส�าหรับเชื้อที่น�ามาจากการเพาะเลี้ยง	หรือถ้าเชื้อมี
จ�านวนมากอาจใช้วิธีนี้ทดสอบโดยตรงจากสิ่งส่งตรวจทางคลินิกได้	 ในกรณี
ทีส่ิง่ส่งตรวจอาจมเีชือ้อยูจ่�านวนน้อยมาก	การตรวจโดยวิธ	ีrapid	nucleic	acid	
amplification	เช่น	polymerase	chain	reaction	(PCR)	สามารถช่วยตรวจหา
เชื้อ	M. tuberculosis	ได้	ซึ่งสามารถตรวจได้ทั้ง	mycobacterial	DNA	และ	
ribosomal	RNA	ในกรณีที่ย้อมเชื้อพบ	การทดสอบนี้จะมีความไวและความ
จ�าเพาะสูงเกิน	 95%	 และกรณีที่ย้อมไม่พบเชื้อ	 ความไวของการทดสอบ
ประมาณ	40-70%	แต่ความจ�าเพาะยังสูงเช่นกัน	การตรวจโดยวิธี	PCR	ต้อง
ระวงัเรือ่งผลบวกลวงอาจพบได้บ่อย	จงึจ�าเป็นต้องอาศยัเจ้าหน้าทีท่ีม่คีวาม
ช�านาญ	 และปฏิบัติตามขั้นตอนการตรวจอย่างถูกต้องตามมาตรฐานที่
ก�าหนด	ดังเช่นการศึกษาที่พบว่าห้องปฏิบัติการ	17	จาก	30	แห่ง	คิดเป็น	
57%	รายงานผลที่เป็นผลบวกลวง
	 ในการศึกษาทางระบาดวิทยาได้มีการน�าความรู ้ทางโมเลกุล
ชีวภาพมาประยุกต์ใช้ในการตรวจวินิจฉัย	M. tuberculosis ว่าเป็นสายพันธุ์
เดียวกันหรอืไม่	โดยวธีิ	DNA	fingerprinting	ซึง่นบัว่าเป็นประโยชน์อย่างมาก
ในการพิสูจน์สอบสวนทางระบาดวิทยา

ระบาดวิทยา
	 วัณโรคเป็นโรคที่รู้จักกันมานานในประวัติศาสตร์การแพทย์	 เคย
เป็นปัญหาส�าคญัทางสาธารณสขุ	และคร่าชวีติคนจ�านวนมากในช่วงศตวรรษ
ที	่17	และ	18	ต่อมาเมือ่การสาธารณสขุดีขึน้ร่วมกบัการค้นพบยาต้านวัณโรค
ที่มีประสิทธิภาพ	 ท�าให้การรักษาและควบคุมโรคได้ผลดีจนท�าให้อัตราการ
เกิดวัณโรคลดลงอย่างต่อเนื่อง	จนในปี	ค.ศ.	1985	จ�านวนผู้ป่วยวัณโรคที่ได้

รบัรายงานกลบัเพิม่สงูขึน้มาก	ทัง้ในประเทศทีพ่ฒันาแล้วและประเทศทีก่�าลงั
พฒันา	จากรายงานขององค์การอนามยัโลกพบว่า	อตัราการป่วยเป็นวณัโรค
ต่อประชากรแสนคนจากประเทศต่าง	ๆ	ทั่วโลก	ในช่วงปี	ค.ศ.	1989-1991	
เพิม่สงูขึน้กว่าอตัราป่วยในช่วงปี	ค.ศ.	1984-1986	เฉลีย่ถงึ	20.8%	ส่วนใหญ่
เกิดกับประชากรทีอ่ยูใ่นทวปีเอเชียตะวนัออกเฉียงใต้	แปซฟิิกตะวันตก	ทวีป
แอฟรกิา	และทวปียโุรปแถบทะเลเมดเิตอร์เรเนยีน	ปัจจยัส�าคญัทีม่ส่ีวนท�าให้
วณัโรคเพิม่จ�านวนมากขึน้	ได้แก่	การระบาดของโรคเอดส์	ความยากจน	ความ
ล้มเหลวของการควบคุมและป้องกันวัณโรค	 ซึ่งอาจเกิดจากการสืบค้นและ
วนิจิฉัยโรค	หรอืการรกัษาทีไ่ม่เหมาะสม	การอพยพของผูค้นจากสงัคมชนบท
สูส่งัคมเมอืงทีมี่คนอยูก่นัหนาแน่นชุกชมุ	หรอืจากประเทศทีม่อีบุตักิารณ์ของ
โรคสูงสูป่ระเทศทีเ่คยมอีบุตักิารณ์ของโรคต�า่	องค์การอนามัยโลกได้ประมาณการ
ว่าในปี	ค.ศ.	2000	จะมีผู้ป่วยวัณโรครายใหม่เกิดขึ้น	8.74	ล้านคน	และใน
จ�านวนนี้ผู้ป่วย	 3.84	 ล้านคน	 ซึ่งคิดเป็น	 44%	 เป็นผู้ป่วยที่แพร่เชื้อวัณ 
โรคทางเสมหะ	80%	ของผู้ป่วยวัณโรคทั้งหมด	(ประมาณ	6.9	ล้านคน)	เป็น
ประชากรทีอ่าศยัอยูใ่น	22	ประเทศ	ได้แก่	อนิเดยี	จีน	อนิโดนเีซยี	บงักลาเทศ	
ปากีสถาน	 ไนจีเรีย	ฟิลิปปินส์	สหรัฐอเมริกา	 รัสเซีย	 เอธิโอเปีย	 เวียดนาม	
คองโก	บราซลิ	แทนซาเนยี	เคนยา	ไทย	พม่า	อฟักานสิถาน	ยกูนัดา	โมแซมบกิ	
ซิมบับเว	 กัมพูชา	 โดยผู้ป่วยส่วนใหญ่อยู่ในแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต้	 
5	ประเทศ	ได้แก่	อินเดีย	อินโดนีเซีย	บังกลาเทศ	ไทย	และพม่า	เป็นจ�านวน	
2.95	 ล้านคน	 องค์การอนามัยโลกได้ประมาณการว่าในปี	 ค.ศ.	 2000	
ประเทศไทยมผีูป่้วยวณัโรค	140	คนต่อประชากร	100,000	คน	มผู้ีป่วยเสยีชีวติ
ปีละ	 2	 ล้านคนทั่วโลก	 และ	 99%	 ของประชากรที่เสียชีวิตอยู่ในประเทศ 
ทีก่�าลงัพฒันา	ในประเทศทีก่�าลงัพฒันาแต่ละปีจะมเีดก็ท่ีอายนุ้อยกว่า	15	ปี	
ป่วยด้วยวัณโรคประมาณ	 1.3	 ล้านคน	 และเสียชีวิตปีละ	 450,000	 คน	 
ในประเทศที่พัฒนาแล้ว	 เช่น	 สหรัฐอเมริกาและยุโรปพบวัณโรคในเด็กเพ่ิม
สงูข้ึน	ในระหว่างปี	ค.ศ.	1985-1992	จ�านวนผูป่้วยวัณโรคทัง้หมดในประเทศ
สหรฐัอเมรกิาเพิม่ขึน้	20%	แต่กลบัพบว่าจ�านวนผูป่้วยเดก็เพิม่สงูข้ึนถงึ	40%	
อบุตักิารณ์ของวณัโรคในเดก็ของประเทศกรซีสงูข้ึนจาก	7.8	คนต่อประชากรเดก็	
100,000	คน	ในระหว่างปี	ค.ศ.	1987-1990	เป็น	14	คนต่อประชากรเด็ก	
100,000	คน	ในระหว่างปี	ค.ศ.	1995-1998	โดย	31%	ของผู้ป่วยวัณโรคเด็ก
เป็นเด็กที่อพยพมาจากยุโรปตะวันออก
	 ปัญหาเชื้อวัณโรคด้ือยาพบมากขึ้น	 จากการส�ารวจขององค์การ
อนามัยโลกในระหว่างปี	ค.ศ.	1996-1999	ซึ่งท�าใน	53	ประเทศทั่วโลกจาก	
6	ทวีป	คือ	อเมริกาเหนือ	อเมริกาใต้	ยุโรป	เอเชีย	แอฟริกา	และโอเชียเนีย	
พบความชุกของเช้ือวัณโรคดื้อยาในผู้ป่วยวัณโรครายใหม่มากน้อยต่างกัน	
ความชกุของเชือ้วณัโรคทีด่ือ้ต่อยาต้านวณัโรคตวัใดตวัหนึง่พบน้อยสดุ	1.7%	
จากประเทศอรุกุวยั	จนถงึสงูสดุ	36.9%	จากประเทศเอสโตเนยี	โดยมค่ีามธัยฐาน
อยู ่ท่ี	 10.7%	 ในบางประเทศความชุกของเชื้อวัณโรคดื้อยามีแนวโน้ม 
เพิ่มสูงขึ้น	เช่น	ประเทศเอสโตเนีย	เพิ่มจาก	28.2%	ในปี	ค.ศ.	1995	เป็น	
36.9%	ในปี	ค.ศ.	1998	และประเทศเดนมาร์ก	จาก	9.9%	ในปี	ค.ศ.	1995	
เป็น	13.1%	ในปี	ค.ศ.	1998	ส�าหรับความชุกของเชื้อวัณโรคที่ดื้อต่อยาต้าน
วัณโรคหลายตัว	(Multidrug	resistance)	ในผู้ป่วยรายใหม่พบ	0-14.1%	และ
มีค่ามัธยฐานอยู่ที่	1%	โดยพบความชุกของเชื้อวัณโรคดื้อต่อยาต้านวัณโรค
หลายตัวสูงสุดที่ประเทศเอสโตเนีย	 (14.1%)	รองลงมาพบที่มณฑล	Henan	
ประเทศจีน	10.8%	และประเทศลตัเวยี	9%	ส�าหรบัประเทศไทยพบเชือ้วณัโรค
ทีด่ือ้ต่อยาตวัใดตวัหนึง่ในผูป่้วยรายใหม่ในอตัรา	25.5%	และอตัราความชุก
ของเชือ้วณัโรคทีด่ือ้ต่อยาต้านวณัโรคหลายตวัพบ	2.1%	การส�ารวจความชกุ
ของเชื้อวัณโรคดื้อต่อยาต้านวัณโรคหลายตัว	 ในผู้ป่วยวัณโรคที่เคยได้รับยา
รกัษามาก่อนในบางประเทศสงูมากอย่างน่าตกใจ	เช่น	ในประเทศเอสโตเนยี	
อิตาลี	 จีน	 และอิหร่าน	 พบอัตราความชุกของเชื้อวัณโรคดื้อยาต้านวัณโรค
หลายตัวถึง	 37.8,	 33.9,	 34.4	 และ	 48.2	 ตามล�าดับ	 อัตราความชุกของ 
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เชื้อดื้อยาอาจเป็นเครื่องชี้วัดประสิทธิภาพของการควบคุมวัณโรค
	 ในสถานการณ์ปัจจบุนัมีการแพร่กระจายของการตดิเชือ้ไวรสั	HIV	
จากการประมาณการขององค์การอนามัยโลกถึงสภาวะของผู้ป่วยท่ีมีการ 
ตดิเชือ้	HIV	ร่วมด้วย	ในปี	ค.ศ.	1997	8%	ของผูป่้วยวณัโรคทัว่โลกมกีารติดเช้ือ	
HIV	ร่วมด้วย	ซึ่งสูงกว่าปี	ค.ศ.	1990	ถึง	2-10	เท่า	อัตราของผู้ป่วยวัณโรค
ที่มีการติดเชื้อ	HIV	ร่วมด้วยพบสูงสุดในประเทศแถบ	sub-Saharan	Africa	
ถึง	 32%	ส�าหรับประเทศไทยพบอัตราของผู้ป่วยวัณโรคที่มีการติดเชื้อ	HIV	
ร่วมด้วย	 10%	 จากการเฝ้าระวังโรคเอดส์ของกองระบาดวิทยา	 กระทรวง
สาธารณสขุ	พบผู้ป่วยโรคเอดส์มากข้ึนตามล�าดับ	พบมากในกลุม่อาย	ุ20-39	ปี	
วัณโรคเป็นโรคติดเชื้อฉวยโอกาสท่ีพบมากท่ีสุดในผู้ป่วยติดเชื้อไวรัส	 HIV	 
โดยพบประมาณ	25.1%	ดังนั้น	จ�านวนผู้ป่วยวัณโรคมีแนวโน้มที่จะสูงขึ้นได้
โดยเฉพาะกลุ่มอายุท่ีเป็นวัยท�างานและสร้างครอบครัว	 ท�าให้จ�านวนเด็กที่
อยู่ใกล้ชิดกับผู้ป่วยเหล่านั้นมีโอกาสรับเชื้อจากผู้ป่วยเหล่านั้นเพิ่มมากขึ้น	
และในอนาคตอาจท�าให้มีผู้ป่วยวัณโรคเด็กเพิ่มมากขึ้น
	 การแพร่กระจายของเชือ้วณัโรคจากคนหนึง่สูอ่กีคนหนึง่	ส่วนใหญ่
เกิดจากการสูดเอาฝอยละอองที่มีเชื้อวัณโรคซึ่งปล่อยจากผู้ป่วย	โดยการไอ	
จาม	หัวเราะ	ฝอยละอองที่แห้งอาจล่องลอยอยู่ในอากาศได้นานเป็นชั่วโมง	
ฝอยละอองที่มีเชื้อวัณโรคอยู่เพียง	1-3	ตัวก็สามารถท�าให้เกิดการติดเชื้อได้	
ขนาดของฝอยละอองนั้นเล็กกว่า	 10	 ไมโครมิลลิเมตร	ซึ่งสามารถผ่านลงสู่	
alveoli	ได้	นอกจากนี้การแพร่กระจายของเชื้อวัณโรคอาจเกิดจากการสัมผัส
โดยตรงกบัสารคดัหลัง่ทีป่นเป้ือนเชือ้วณัโรคจากผูป่้วย	ได้แก่	เสมหะ	น�า้ลาย	
ปัสสาวะ	หนอง	หรือปนเปื้อนกับอุปกรณ์ทางการแพทย์	เช่น	gastric	lavage	
tubes,	 bronchoscopes,	 syringes	 นอกจากนั้นยังเคยมีรายงานที่มีการ
ถ่ายทอดเชื้อวัณโรคจากการปลูกถ่ายปอด	และวัณโรคผิวหนังที่เกิดจากการ
สมัผสัเชือ้โดยตรงผ่านผวิหนงัท่ีถลอก	หรอืในอดีตท่ีมักพบการตดิเชือ้วณัโรค
จากการกินนมที่ปนเปื้อนเชื้อ	M. bovis ซึ่งในปัจจุบันพบน้อยมาก	ในเด็กที่
ชอบเล่นคลุกคลีกับสุนัขอาจได้รับเชื้อวัณโรคจากสุนัขซ่ึงสามารถติดเช้ือ
วัณโรคของคนได้	 ส่วนใหญ่การติดเชื้อวัณโรคต้องอาศัยเวลาคลุกคลีสัมผัส
กบัผูป่้วยเป็นเวลานานพอสมควร	แต่มรีายงานว่า	M. tuberculosis บางสายพันธ์ุ
อาจมีความสามารถในการท�าให้เกิดการติดเชื้อได้แม้จะเป็นการสัมผัส 
แบบผิวเผิน
	 เด็กที่มีการติดเชื้อวัณโรคส่วนมากมักได้รับเชื้อจากผู้ใหญ่ที่อยู่ใน
ครอบครัว	ซึ่งอาจเป็นบิดา	มารดา	ปู่ย่า	ตายาย	ญาติพี่น้อง	หรือนักเรียนใน
โรงเรียนประจ�า	 พี่เลี้ยงเด็ก	 มีเพียงส่วนน้อยท่ีมีรายงานจากต่างประเทศที่
เด็กได้รับเชื้อวัณโรคจากครู	 คนขับรถโรงเรียน	 พยาบาล	 คนสวน	 คนใน 
สถานเลีย้งเดก็กลางวนั	การศกึษาจากกองวัณโรค	กรมควบคมุโรค	กระทรวง
สาธารณสขุ	พบว่าผู้ป่วยวัณโรคปอดในเดก็	86.73%	มีประวัตเิคยสมัผสัใกล้ชดิ
กับผู้ใหญ่ที่เป็นวัณโรคปอด	 การศึกษาจากประเทศสหรัฐอเมริกาพบว่า	 
27%	ของผู้ที่อยู่ในบ้านเดียวกับผู้ป่วยวัณโรคที่มีเสมหะตรวจพบเชื้อวัณโรค
มีการติดเชื้อวัณโรคในเวลาต่อมา	 ขณะท่ีอัตราการติดเช้ือนี้อาจสูงถึง	 80%	
ถ้าอยู่ในสภาพแวดล้อมที่คลุกคลีใกล้ชิดกันมาก	 เช่น	nursing	home	 เด็กที่
เป็นวณัโรคมกัไม่เป็นแหล่งแพร่กระจายเช้ือ	เนือ่งจากมีเช้ือวณัโรคอยูจ่�านวน
น้อยใน	 endobronchial	 secretion	 และการไอไม่ได้เป็นอาการส�าคัญของ
วัณโรคปอด	 หรือ	 miliary	 tuberculosis	 ในเด็ก	 เด็กจะมีแรงไอไม่แรงเท่า 
การไอของผู้ใหญ่	เห็นได้จากผูท้ีดู่แลเดก็ป่วยเป็นวณัโรคมกัไม่เกดิการตดิเช้ือ
วณัโรค	และแม้แต่พีน้่องของเดก็เหล่านีก้ม็กัตรวจพบว่าการทดสอบทเุบอร์คุลิน	
(tuberculin	test)	ให้ผลลบ	กรณีเมื่อมีการระบาดของวัณโรคในหอผู้ป่วยเด็ก	
มักเกิดจากการแพร่เชื้อจากผู้ใหญ่ที่เป็นโรคปอดซึ่งไม่ได้รับการวินิจฉัยโรค	
แม้วัณโรคในเด็กจะไม่มีบทบาทส�าคัญในการถ่ายทอดเช้ือสู่ผู ้อื่นในขณะ 
มีอาการ	แต่เด็กอาจเป็นแหล่งสะสมเชื้อวัณโรค	ซึ่งสงบอยู่ในร่างกาย	รอวัน
เวลาท่ีร่างกายเกิดสภาวะไม่สมบูรณ์	 ท้ังอารมณ์และการเปลี่ยนแปลงทาง

สรีระ	 ซึ่งมักเกิดในช่วงวัยรุ่น	 ขณะต้ังครรภ์	 หรือเมื่อมีอายุสูงวัย	 อาจเกิด	
reactivation	ของเชื้อที่สงบอยู่	 กลายเป็นโรคและเป็นแหล่งแพร่เชื้อสู่บุคคล
ที่ใกล้ชิดได้	
	 ควรหลีกเลี่ยงการปล่อยให้เด็กสัมผัสกับผู้ใหญ่ที่เป็นวัณโรคชนิด
เสมหะตรวจพบเชื้อ	หรือเสมหะเพาะเชื้อพบเชื้อวัณโรค	จนกว่าจะได้รับการ
รกัษาด้วยยาต้านวณัโรคทีเ่หมาะสมอย่างน้อยหลายสปัดาห์	ส่วนใหญ่เชือ่ว่า	
2-3	สัปดาห์น่าจะพอส�าหรับวัณโรคที่ไวต่อยา	แต่บางรายที่มี	cavitary	หรือ
เสมหะพบเชื้อจ�านวนมากอาจใช้เวลานานกว่าน้ัน	 เนื่องจากปัญหาวัณโรค
ดือ้ยา	Center	for	Disease	Control	and	Prevention	ของประเทศสหรัฐอเมริกา	
จึงก�าหนดแนวทางว่าควรแยกผู ้ป่วยวัณโรคปอดไว้ในห้องแยกจนกว่า 
ตรวจย้อมไม่พบเชื้อจากเสมหะติดต่อกัน	 3	 ครั้ง	 ซึ่งยังเป็นท่ีถกเถียงกัน
เนื่องจากท�าให้สิ้นเปลืองในการรักษาพยาบาลมากขึ้น	ควรมุ่งประเด็นไปใน
ทางทีห่าวธิทีีร่วดเรว็	ซึง่สามารถตรวจให้ได้ว่าเสมหะทีย้่อมพบเป็นเชือ้วณัโรค
ดือ้ยาหรอืไม่	เพือ่ให้การรกัษาทีเ่หมาะสม	ท�าให้การควบคมุโรคมปีระสทิธภิาพ
มากยิ่งขึ้น

ความต้านทานและภูมิคุ้มกัน
	 ความต้านทานตามธรรมชาตต่ิอการตดิเชือ้วณัโรคของสตัว์ต่าง	ๆ 	
จะแตกต่างกัน	มนุษย์	หนูตะเภา	กระต่าย	เป็นสิ่งมีชีวิตที่ไวต่อการติดเชื้อนี้	
แต่สัตว์ชนิดเดียวกันก็ยังมีความต้านทานต่อการติดเชื้อต่างกันขึ้นกับการ 
ตอบสนองของระบบภมูต้ิานทานซึง่ควบคมุด้วยพนัธกุรรม	เหน็ได้จากเดก็แฝด
ทีเ่ป็น	homozygous	twins	ถ้าคนหนึง่ป่วยด้วยวัณโรค	แฝดอีกคนจะมีโอกาส
ติดเชื้อวัณโรคได้มากกว่าเด็กแฝดที่เป็น	heterozygous	twins	การศึกษาจาก
ประเทศอินเดียที่พบว่า	 คนที่มี	 HLA-DR2	 มักจะสัมพันธ์กับอัตราเสี่ยงสูง 
ต่อการด�าเนินโรคในลักษณะที่รุนแรง	 จากการศึกษาความหลากหลาย	
(Polymorphisms)	 ของสารพันธุกรรม	 NRAMP	 1	 (natural-resistance-
associated	macrophage	protein	1	gene)	 ในผู้ป่วยที่เป็นวัณโรคที่เสมหะ
ตรวจพบเช้ือวัณโรคเทียบกับกลุ่มควบคุมจากประเทศ	West	 Africa	 พบมี	
polymorphism	 4	 ต�าแหน่งที่สัมพันธ์กับการเกิดวัณโรค	 ปัจจัยอ่ืน	 ๆ	 ท่ี
เกี่ยวข้องกับความต้านทานต่อการติดเชื้อวัณโรค	 เช่น	 เพศ	พบว่าเพศหญิง
จะไวต่อการตดิเชือ้วณัโรคในระยะวยัรุน่มากกว่าเพศชาย	ซึง่อาจสมัพนัธ์กบั
การเปลี่ยนแปลงความสมดุลของแคลเซียม	และสภาวะ	 negative	 nitrogen	
balance	 ในวัยรุ่น	 อายุเป็นอีกปัจจัยที่ส�าคัญต่อการเกิดโรค	 จากการศึกษา
พบว่าช่วงอายุที่มักเกิดโรคได้บ่อยภายหลังติดเชื้อ	 ได้แก่	 วัยทารก	และเด็ก
อายุน้อยกว่า	5	ปี	วัย	15-25	ปี	และคนชรา	ในเด็กยิ่งอายุน้อยยิ่งมีความ
เสี่ยงสูงต่อการเกิดโรค	ส่วนหนึ่งอาจเกิดจากเด็กเล็กมีโอกาสคลุกคลีใกล้ชิด
กับผู้ใหญ่มากกว่าเด็กโตจึงมีโอกาสสัมผัสเชื้อมากกว่า	นอกจากนี้ยังมีภาวะ
อื่นที่ช่วยส่งเสริมให้เกิดโรคภายหลังการติดเช้ือ	 ได้แก่	 ภาวะทุพโภชนาการ	
(malnutrition),	 โรคพิษสุราเรื้อรัง	 (alcoholism),	 คนจรจัด	 (homelessness),	
ภาวะภูมิต้านทานต�่า,	 ไตวาย,	 นักโทษ,	 ผู้ป่วยโรคเอดส์,	 ผู้ป่วยเบาหวาน,	 
โรคติดเชื้อไวรัสบางชนิดอาจกดปฏิกิริยา	 tuberculin	 ซึ่งพบได้ภายหลังการ 
ติดเชื้อหัด	และไข้หวัดใหญ่
	 ระบบภูมิต้านทานที่ส�าคัญของร่างกายต่อการติดเชื้อวัณโรคคือ	
Cell	mediated	immunity	โดยม	ีT	cell	ซึง่มีหลาย	subsets	ทีท่�าหน้าทีต่่าง	ๆ	
กัน	 ได้แก่	 การป้องกันการท�าให้เซลล์แตกสลาย	 (cytolysis),	 delayed	
hypersensitivity	และ	memory	immunity	เมือ่ร่างกายได้รบัเชือ้เข้าสูป่อด	เชือ้
จะแบ่งตัวเพิ่มจ�านวนใน	 alveolar	 space	 หรือใน	 alveolar	 macrophages	 
มาโครฟาจจะท�าหน้าที่ยับยั้งการเจริญเติบโตภายในเซลล์ซึ่งอาจท�าหน้าที่ 
ได้ไม่ดีในระยะแรก	 ท�าให้เชื้อเพิ่มจ�านวนมากขึ้น	 เมื่อเวลานานขึ้นเชื้ออาจ
แบ่งตัวเพิ่มมากข้ึน	 ในจุดเริ่มต้นที่ได้รับเช้ือ	 หรืออาจกระจายผ่านทาง	
lymphohematogenous	metastatic	foci	จนกว่าร่างกายจะเกดิปฏกิริยิา	tissue	
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hypersensitivity	 และ	 cellular	 immunity	 ขึ้น	 เพื่อพยายามก�าจัดเชื้อให้ 
หมดไป	คนปกติจะมีเซลล์	lymphocyte	CD4+	ซึ่งมี	α,	β	T	cell	receptors	
ที่สามารถจ�า	mycobacterial	 antigens	ซึ่งถูก	processed	และ	presented	
โดยมาโครฟาจซึง่อยูใ่น	major	histocompatibility	class	II	เม่ือเซลล์นีม้าพบกับ	
antigen	กจ็ะเกดิการ	activated	หรอื	transformed	และ	proliferate	กลายเป็น	
reactive	lymphocyte	และสามารถสร้าง	lymphokines	ซึ่งจะไปดึงดูดพร้อม
กับ	 activated	 macrophages	 ให้มาอยู่บริเวณที่มี	 antigen	 มากขึ้น	 ตัว	
activated	macrophage	 นี้จะมีการหลั่งสารต่าง	ๆ	 ได้แก่	 tumor	 necrotic	
factor-α,	platelet-derived	growth	factor,	transforming	growth	factor-β,	
fibroblast	 growth	 factor	 ซึ่งเมื่อท�างานร่วมกับ	 lymphocyte	 secretory	
proteins	(interferon,	migration-inhibitory	factor)	จะเป็นตัวก�าหนดลักษณะ
ที่เห็นได้จากพยาธิสภาพและอาการแสดงทางคลินิก	 Epithelioids	 cells	 ซึ่ง
เป็นลักษณะจ�าเพาะของ	 tuberculous	 granuloma	 จัดเป็นมาโครฟาจที่ถูก
กระตุ้นสูงสุด	Langhans	giant	cell	ซึ่งเป็นมาโครฟาจที่มากระจุกรวมติดกัน
อยู่รอบ	ๆ	tuberculous	antigen	จนเบียด	nuclei	ไปอยู่ที่ขอบก็เป็นตัวแทน
ของความส�าเร็จในระบบภูมิต้านทานของคน	ตัว	CD4	T	cell	สามารถท�าให้	
mononuclear	phagocytes	ที่มีเชื้อวัณโรคอยู่ในตัวแตกสลายได้	เมื่อจ�านวน
ลิมโฟไซต์ถูกกระตุ้นถึงระดับหนึ่งจะเกิดปฏิกิริยา	 delayed	 reaction	 ต่อ	
tuberculin	 protein	 ซ่ึงตรวจได้จากการทดสอบที่ผิวหนัง	 หรือเกิด	 tissue	
hypersensitivity	 ส่วนใหญ่มักเกิดภายใน	 3-9	 สัปดาห์หลังเกิดการติดเชื้อ	 
ในทางคลินิกได้มีการศึกษาโดยตรวจวัดระดับ	 cytokine	 ในเสมหะผู้ป่วยท่ี 
เป็นวัณโรคปอดที่ตรวจเสมหะพบเชื้อวัณโรคก่อนและหลังการรักษาด้วยยา
ต้านวณัโรคพบว่า	ระดบั	gamma	interferon	(IFN-gamma)	จะเริม่ลดลงอย่าง
รวดเร็วภายใน	4	สัปดาห์หลังได้รับการรักษา	และเกิดในเวลาใกล้เคียงกับที่
ร่างกายก�าจัดเชื้อวัณโรคให้หมดไปดูได้จากการตรวจไม่พบเชื้อในเสมหะ
	 พยาธิสภาพที่พบในวัณโรคอาจพบได้หลายแบบขึ้นกับปฏิกิริยา
ระหว่างความรุนแรงของ	hypersensitivity	และจ�านวนเชื้อวัณโรค	ในระยะที่
มีเชื้อจ�านวนน้อยแต่ร่างกายมี	 tissue	 hypersensitivity	 ดี	 พยาธิสภาพที่ 
เกิดขึ้นจะเป็น	 granuloma	 ซึ่งประกอบด้วยการรวมตัวของเซลล์ลิมโฟไซต์,	
มาโครฟาจ,	Langhans	giant	cells,	fibroblasts	และ	capillaries	เกิดเป็น	foci	
เรียก	Proliferative	หรือ	Productive	tubercles	ซึ่งเป็นปฏิกิริยาของร่างกาย
ที่สามารถควบคุมการติดเชื้อได้ให้เกิดโรคขึ้นเฉพาะที่	 ซึ่งต่อมาก็จะ	 heal	 
โดยเกดิ	fibroblasts,	encapsulation	และกลายเป็นแผลเป็น	แต่ถ้ามเีชือ้วณัโรค
จ�านวนมากและร่างกายเกิดปฏิกิริยา	hypersensitivity	มากด้วย	พยาธิสภาพ
ที่เกิดขึ้นจะเป็นลักษณะ	tissue	necrosis	โดยพบ	epithelioid	cell	และ	giant	
cell	จ�านวนน้อย	อีกทั้งเซลล์พวกลิมโฟไซต์	มาโครฟาจ	และ	granulocytes	
ก็จะมารวมตัวกันน้อย	อาจเรียกปฏิกิริยานี้ว่า	 exudative	 lesion	 ซึ่งถ้าไม่มี
การตายของเนือ้เยือ่จ�านวนมากต่อไป	แผลนีอ้าจหายได้	แต่ส่วนใหญ่มกัเกดิ	
necrosis	ของเนือ้เยือ่ต่อเนือ่ง	แต่จะไม่เท่ากันทุกท่ี	ท�าให้เกิดเป็น	solid	หรอื	
semisolid	amorphous	material	เรียกว่า	caseous	necrosis	ส่วนที่แข็งจะมี
สภาพแวดล้อมและความดันออกซิเจนต�่า	 ซึ่งสามารถยับยั้งการแบ่งตัวเพิ่ม
จ�านวนของเช้ือวณัโรค	แต่	caseous	necrosis	อาจไม่คงตวัโดยเฉพาะอย่างยิ่ง
ในเนือ้ปอดทีม่กีารอ่อนตวัและแตกออกสูห่ลอดลมท�าให้เกดิลกัษณะเป็นโพรง	
(cavity)	 ซ่ึงจะมีเชื้อวัณโรคอยู่เป็นจ�านวนมากกว่าบริเวณที่ไม่มีโพรงถึง	 
5-6	logs	กรณีที่ร่างกายมีปฏิกิริยา	hypersensitivity	ต�่า	แต่มีเชื้อจ�านวนมาก	
ปฏกิิรยิาของเนือ้เยือ่ทีเ่กดิขึน้อาจไม่พบลกัษณะท่ีจ�าเพาะ	แต่จะพบพยาธิสภาพ
ซึ่งประกอบด้วยเซลล์เม็ดเลือดขาวพวกนิวโทรฟิล	และ	mononuclear	cells	
จ�านวนไม่มาก	 แต่จะพบเชื้อวัณโรคได้จ�านวนมาก	 พยาธิสภาพลักษณะนี้ 
เรียกเป็น	Nonreactive	tuberculosis
	 ระบบภมูต้ิานทานท่ีส�าคญัท่ีคอยควบคมุไม่ให้เกิดโรคในผูท้ีไ่ด้รบั
เชื้อ	หรือให้การติดเชื้อสงบ	(quiescence)	ไม่ท�าให้เกิดโรคขึ้นใหม่อีกในคนที่

เคยเป็นโรคและหายแล้ว	คือ	CD4	บุคคลเหล่านี้มีโอกาสถูก	reactivate	โดย	
endogenous	 foci	 ที่อยู่ในร่างกาย	 นอกจาก	 CD4	 แล้ว	 สารที่หลั่งจาก 
มาโครฟาจที่ถูกกระตุ้น	ตัวที่ส�าคัญคือ	 tumor	necrotic	 factor-α	ซึ่งจะท�า
หน้าที	่activate	human	monocytes	ซึง่มปีระสทิธภิาพดท่ีีสดุในการยับยัง้การ
แบ่งตัวของเชื้อวัณโรคที่อยู่ภายในเซลล์

พยาธิก�าเนิด
	 ส่วนใหญ่เชื้อเข้าสู ่ร่างกายโดยการสูดเอาฝอยละอองที่มีเชื้อ
วัณโรคเข้าสู่ปอด	มีเพียงส่วนน้อยที่อาจได้รับเชื้อโดยการดื่มนมซึ่งปนเปื้อน
ด้วย	bovine	tubercle	หรือเชื้ออาจเข้าทางผิวหนังหรือเยื่อบุภายในช่องปาก	
หรอืบรเิวณอวยัวะสบืพนัธุ	์กรณทีีท่ารกเกดิการตดิเชือ้แต่ก�าเนดิ	(congenital	
infection)	อาจได้รบัเชือ้วณัโรคจากมารดาโดยผ่านทาง	lymphohematogenous	
spread	 ขณะอยู่ในครรภ์	 หรือจากมารดาที่มี	 endometritis	 เม่ือเชื้อเข้าสู่
ร่างกายโดยการสดูฝอยละอองทีป่นเป้ือนเชือ้วณัโรคเข้าสูเ่นือ้ปอดส่วนใหญ่
จะเริ่มที่จุดใดจุดหนึ่ง	 เชื้อวัณโรคจะแบ่งตัวเพิ่มจ�านวนมากขึ้น	ร่างกายจะมี
ปฏิกิริยาตอบสนองโดย	alveolar	macrophage	จะพยายามก�าจัดเชื้อโดยมี
เซลล์ลิมโฟไซต์และโมโนไซต์มาสมทบ	ท�าให้เกิดพยาธิสภาพขึ้นท่ีเนื้อปอด	
เซลล์มาโครฟาจทียั่งไม่ถูก	activate	อาจมเีช้ือวณัโรคทียั่งมชีีวติอยูภ่ายในตวั
ท�าให้เช้ือเข้าสู่ระบบน�า้เหลอืงไปสูต่่อมน�า้เหลอืงบรเิวณใกล้เคยีง	(ได้แก่	hilar,	
mediastinal,	supraclavicular	หรือ	retroperitoneal	lymph	node)	การติดเชื้อ
ที่เกิดขึ้นบริเวณที่เชื้อเข้าสู่ร่างกาย	และต่อมน�้าเหลืองบริเวณใกล้เคียง	รวม
เรียกว่า	 Primary	 complex	 เมื่อร่างกายเกิดปฏิกิริยา	 hypersensitivity	 ขึ้น	 
ส่วนใหญ่มักเกิดภายหลังการได้รับเช้ือ	 3-8	 สัปดาห์	 พยาธิสภาพท่ีเกิดขึ้น
บรเิวณ	Primary	complex	จะเกดิการเปลีย่นแปลงโดยเกดิ	caseous	necrosis,	
encapsulation	 ต่อมาเกิด	 fibrosis	 และ	 calcification	 แต่ในบางคร้ัง 
พยาธิสภาพที่เนื้อปอดอาจลุกลามเกิด	Pneumonitis	และ	Pleuritis	และถ้า	
Caseation	ที่เกิดขึ้น	เกิด	liquefy	บริเวณตรงกลางแตกเข้าสู่หลอดลม	ท�าให้
เกิดเป็นโพรงข้ึน	 (cavity)	 ในกรณีที่ร่างกายสามารถควบคุมการติดเชื้อไว้ได	้
โดยการเกิด	 encapsulation	และ	 fibrosis	ทั้งที่เนื้อปอดและต่อมน�้าเหลือง
บริเวณใกล้เคียง	แต่การเกิด	fibrosis	ในต่อมน�้าเหลืองมักเกิดไม่สมบูรณ์เท่า
ในบริเวณเนื้อปอด	 ซึ่งอาจท�าให้เชื้อวัณโรคสามารถอยู่ได้เป็นเวลานานนับ
สิบ	ๆ	ปี	ในบางครั้งต่อมน�้าเหลืองบริเวณใกล้เคียงอาจมีขนาดโตมากจนกด	
Bronchus	และ	Bronchiole	ท�าให้เกิดการอุดตันบริเวณ	Bronchus	 ได้	 ถ้า
เป็น	Complete	 obstruction	อาจเกิดปอดบวมและปอดแฟบ	 (atelectasis)	
เกิด	collapse,	consolidation	หรือ	Segmental	lesion	หรือ	Caseous	nodes	
อาจโตมาติดผนังหลอดลมและ	 erode	 หลอดลม	 เกิด	 endobronchial	
tuberculosis	หรือ	fistula	tract
	 ในการเกิด	Primary	 complex	 เชื้อวัณโรคอาจแพร่กระจายไปยัง
อวัยวะต่าง	ๆ	โดยผ่านทางกระแสเลือดและระบบน�้าเหลือง	และท�าให้เกิด
พยาธิสภาพในอวัยวะต่าง	 ๆ	 ถ้าเชื้อมีจ�านวนมากและภูมิต้านทานของ
ร่างกายไม่ดีพอ	 แต่ส่วนใหญ่เชื้อมักมีจ�านวนไม่มากจึงเกิดเป็น	 metastatic	
foci	ทีไ่ม่แสดงอาการซึง่ต่อมาอาจเกดิ	encapsulation	และอาจเกดิอาการแสดง
เป็นวัณโรคนอกปอดขึ้นได้ในภายหลัง
	 ระยะเวลาตัง้แต่รบัเช้ือและมกีารตดิเชือ้เกดิขึน้จนเกดิอาการแสดง
ทางคลนิกิอาจแตกต่างกันตามอวัยวะทีเ่กดิพยาธิสภาพ	ในกรณท่ีีเป็นวณัโรค
ชนิดแพร่กระจาย	 (disseminated	 tuberculosis)	 หรือวัณโรคเยื่อหุ้มสมอง	
(tuberculous	 meningitis)	 มักเกิดภายใน	 2-6	 เดือนหลังการติดเช้ือ	 และ	
endobronchial	tuberculosis	มกัเกดิภายใน	3-9	เดอืน	ในขณะทีวั่ณโรคกระดูก
และข้ออาจใช้เวลานานอย่างน้อยเป็นปีจนถึงหลายปีกว่าจะแสดงอาการ	
วัณโรคไตมักพบในระยะท้ายประมาณ	 5-25	 ปีหลังการติดเชื้อครั้งแรก	 
โดยสรปุจะเหน็ว่าการตดิเชือ้วณัโรคในเดก็อาจพบภาวะแทรกซ้อนได้บ่อยใน
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ระยะ	 5	 ปีแรกภายหลังการติดเชื้อครั้งแรก	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งใน	 1	 ปีแรก 
หลงัจากนีเ้ชือ้ทีส่งบอยูภ่ายในร่างกายอาจถูก	reactivate	ได้	ถ้าร่างกายอยูใ่น
สภาวะ	stress

ลักษณะทางคลินิก
	 การติดเชื้อวัณโรคชนิดไม่แสดงอาการ	 (Asymptomatic	
tuberculous	infection	หรอื	latent	tuberculous	infection)	เดก็อาจมกีาร
ติดเชื้อโดยไม่แสดงอาการแต่เม่ือท�าการทดสอบผิวหนังโดยการทดสอบ 
ทุเบอร์คุลินจะท�าให้ผลบวก	การตรวจร่างกายและภาพรังสีปอดมักปกติ	แต่
การตรวจ	computed	tomography	อาจพบต่อมน�้าเหลืองบริเวณ	hilar	โตได้	
ถ้าเด็กมีประวัติสัมผัสใกล้ชิดกับผู้ป่วยวัณโรคระยะติดต่อควรตรวจร่างกาย
อย่างละเอียด	 และถ่ายภาพรังสีปอด	 และท�าการทดสอบผิวหนังโดยการ
ทดสอบทุเบอร์คุลินเพื่อการวินิจฉัยโรคและภาวะการติดเชื้อวัณโรค	 และ
ให้การรักษาอย่างรวดเร็ว	 เนื่องจาก	 25%	 ของวัณโรคในเด็กมักเป็นชนิด
วัณโรคนอกปอด
	 The	 endothoracic	 primary	 complex	 เมื่อเชื้อเข้าสู่ร่างกาย 
โดยการสูดหายใจเอาฝอยละอองท่ีมีเช้ือวัณโรคเข้าสู่เนื้อปอด	 ร่างกายจะมี
ปฏกิริยิาตอบสนอง	เกดิการอกัเสบเฉยีบพลนับรเิวณท่ีมีเช้ือวัณโรค	เกดิเป็น	
alveolar	 consolidation	 ขึ้นเฉพาะที่ที่มีขนาดต่าง	 ๆ	 ตั้งแต่เล็กจนใหญ่	
ประกอบด้วยมาโครฟาจซ่ึงต่อมาอาจเปลี่ยนแปลงเป็น	 epithelioid	 cells	 
รวมตัวเป็น	tubercles	ต่อมา	tubercles	นี้อาจสลายตัวและไม่ปรากฏให้เห็น
อกีต่อไป	หรืออาจมกีารเปลีย่นแปลงโดยมี	central	caseation	โดย	caseation	
lesion	 นี้ประกอบด้วยเช้ือวัณโรคท่ีแบ่งตัวเพิ่มจ�านวนอย่างมากมาย	 เชื้อนี้
จะแพร่กระจายอย่างรวดเร็วไปตามระบบท่อน�้าเหลืองเข้าสู่ต่อมน�้าเหลือง
บริเวณข้างเคียง
	 Ghon	ได้ให้ค�าจ�ากดัความของ	primary	complex	ว่าประกอบด้วย	
primary	 focus,	 lymphangitis	 และ	 regional	 lymphadenitis	 โดย	 primary	
pulmonary	focus	นีอ้าจพบได้ในเนือ้ปอดทกุ	lobe	ส่วนใหญ่มกัพบทีต่�าแหน่ง
เดยีว	15-30%	พบได้	2-5	ต�าแหน่ง	ในระยะแรกอาจตรวจไม่พบต่อมน�า้เหลอืง
บริเวณข้างเคียงโต	ประมาณ	3-10	สัปดาห์ภายหลังได้รับเชื้อร่างกายจะเกิด	
cellular	reaction	โดยเฉพาะอย่างยิง่บรเิวณ	primary	complex	ต่อมน�า้เหลอืง
บริเวณ	peribronchial	อาจโตมากจนกด	bronchi	เกิด	bronchial	obstruction	
ท�าให้เกิดอาการและอาการแสดงได้หลายรูปแบบ	 แล้วแต่ความรุนแรง 
ของโรค	ได้แก่
	 1.	กรณท่ีีเกดิความรนุแรงแต่พบน้อยมาก	อาจเกดิ	asphyxia	และ
ถึงแก่ชีวิตได้
	 2.	เกดิ	obstructive	hyperaeration	หรอื	obstructive	emphysema	
ของ	lobar	segment	หรือของ	lobe	ใด	lobe	หนึ่ง	มักพบในเด็กอายุน้อยกว่า	
2	ปี	และอาจฟังได้เสยีง	wheezing	ภาพรังสปีอดในท่าหายใจออกพบลกัษณะ	
hyperaeration	และมักไม่พบ	mediastinal	displacement	เนื่องจากมี	fixation	
ของ	tuberculous	mediastinal	nodes
	 3.	Bronchial	obstruction	ท�าให้เกิด	segmental	 lesion	ในภาพ
รังสีปอด	โดยเห็นเป็นลักษณะ	atelectasis	หรือ	collapse	consolidation	พบ
ในเดก็อายนุ้อยมากกว่าเด็กโต	ส่วนใหญ่มักเป็นท่ีปอดด้านเดยีว	แต่อาจเกดิ
ได้ทั้ง	 2	 ข้าง	 บางคร้ังอาจเกิดทั้ง	 segmental	 lesions	 และ	 obstructive	
hyperaeration	 ร่วมกัน	 อาการแสดงและความผิดปกติที่ตรวจพบในเด็ก 
มกัน้อยเมือ่เปรยีบเทยีบกับความผดิปกตจิากภาพรงัสปีอด	ในเดก็ทารกอาจ
มีไอแห้ง	ๆ	หายใจเร็ว	มักไม่พบอาการทาง	systemic	 เช่น	ไข้	 เบื่ออาหาร	
เหงือ่ออกเวลากลางคนื	การตรวจร่างกายอาจไม่พบความผดิปกต	ิแต่ถ้าเป็น
เด็กเล็กเนื่องจากทางเดินหายใจมีขนาดเล็กอาจฟังได้	 localized	 wheezing	
หรือฟังไม่ค่อยได้ยินเสียงหายใจ	 บางครั้งอาการและอาการแสดงอาจดีข้ึน

ภายหลังจากการได้รับยาปฏิชีวนะ	 ซึ่งแสดงว่าน่าจะมีการติดเชื้อแบคทีเรีย 
ซ�้าเติม
	 การเปลี่ยนแปลงที่อาจเกิดขึ้นตามมาภายหลังจากเกิด	bronchial	
obstruction	เกิดได้หลายรูปแบบ	ตัวอย่างแบบที่	1	ปอดอาจขยายสู่สภาพ
ปกติ	และภาพรังสีปอดเปลี่ยนแปลงกลับสู่ปกติ	แบบที่	2	segmental	lesion	
หายไปเหลือไว้แต่	calcification	บริเวณ	primary	focus	หรือ	regional	lymph	
nodes	 แบบที่	 3	 อาจเกิดเป็นแผลเป็นดึงรั้งเนื้อปอดทั้ง	 segment	 หรือทั้ง	
lobe	และมักพบร่วมกับ	bronchiectasis	ถ้าเกิดบริเวณ	upper	lobe	มักไม่มี
อาการ	 แต่ถ้าเกิดบริเวณ	middle	 หรือ	 lower	 lobe	 มักเกิดมีการติดเชื้อ
แบคทีเรียซ�้าเติม	ท�าให้เกิด	middle	lobe	syndrome	โดยมี	bronchostenosis	
และ	bronchiectasis	ของ	middle	lobe	ในเวลาต่อมา
	 Calcification	 ที่เกิดบริเวณ	 primary	 complex	 เป็นผลจาก	
caseation	 และต่อมามีแคลเซียมไปจับ	 calcification	 พบในเด็กได้บ่อยกว่า
ผู้ใหญ่	 อาจเป็นเพราะระดับของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเด็กสูงกว่าใน
ผูใ้หญ่	calcification	เริม่พบได้ภายใน	6	เดอืนหลงัการติดเชือ้	ประมาณ	1	ใน	3	
ของภาพรงัสปีอดทีต่รวจพบ	calcification	เกดิภายใน	18	เดอืนหลงัการตดิเชื้อ	
calcification	 นี้อาจอยู่ตลอดโดยไม่เปล่ียนแปลงหรืออาจสลายไป	 และ 
ตรวจไม่พบอีกภายใน	5	ปี	ส่วนใหญ่มักพบ	calcification	บริเวณ	regional	
lymph	node	หรอือาจพบทีบ่รเิวณ	primary	pulmonary	focus	หรอืเป็นตลอด	
primary	complex	ตัวอย่างผู้ป่วยเด็กอายุ	6	เดือน	มีอาการไอและหายใจเร็ว	
ไม่มีไข้	 ภาพรังสีปอดพบลักษณะ	 collapse	 consolidation	 lesion	 บริเวณ	
middle	 lobe	ด้านขวา	Bronchoscope	ได้เสมหะย้อมพบ	acid	 fast	bacilli	
การทดสอบทุเบอร์คุลินให้ผลบวก	 ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยาต้านวัณโรค
และตอบสนองดีต่อการรกัษา	การตรวจภาพรงัสซี�า้ในเวลา	2	ปี	8	เดอืนต่อมา
พบ	calcification	บริเวณ	primary	complex	บริเวณ	middle	lobe	ด้านขวา
	 Progressive	 pulmonary	 tuberculosis	 ภายหลังการติดเชื้อ
วัณโรคและเกิด	 primary	 complex	 ถ้า	 primary	 pulmonary	 focus	 มีการ
เปลีย่นแปลงแทนทีจ่ะสลายตัวไป	หรอืม	ีcalcify	เกิดข้ึน	กลบัขยายกลายเป็น	
caseous	center	ที่ใหญ่ขึ้น	และอาจแตกเข้าสู่	 Bronchus	บริเวณใกล้เคียง
ท�าให้เกิดเป็น	primary	cavity	ภายในมีเชื้อ	tubercle	bacilli	จ�านวนมาก	และ
อาจแพร่กระจายไปทัว่เนือ้ปอดหรอืเข้าสู	่pleural	cavity	ได้	ผูป่้วยจะมอีาการไข้	
ไอ	 อ่อนเพลีย	 น�้าหนักลด	 เหงื่ออกในเวลากลางคืน	 ตรวจร่างกายพบ 
เสียงปอดผิดปกติ	rales	ฟังไม่ค่อยได้ยินเสียงหายใจ	ตรวจพบ	dullness	หรือ	
egophony	บรเิวณเนือ้ปอดทีเ่ป็น	cavity	การรกัษาทีเ่หมาะสมจะท�าให้ผูป่้วย
ดีขึ้น
	 Chronic	 pulmonary	 tuberculosis	 หรือ	 reactivation	
tuberculosis	เป็นวณัโรคทีเ่กดิในคนทีเ่คยมกีารตดิเชือ้วณัโรคมาในอดีต	และ
หายดี	แต่กลับแสดงอาการอีกครั้งในภายหลังจากนั้นหลายปี	เชื่อว่าเกิดจาก	
endogenous	reactivation	ซึ่งมักพบบ่อยในผู้ใหญ่	ในเด็กพบน้อย	มักพบใน
เด็กโตหรือเด็กวัยรุ่น	 เชื่อว่าเด็กที่เคยมีการติดเชื้อและหายดีก่อนอายุ	 2	 ปี	
มักไม่เกิด	chronic	pulmonary	tuberculosis	แต่มักเกิดกับเด็กที่มีการติดเชื้อ
ครัง้แรกเมือ่อายเุกนิ	7	ปี	ต�าแหน่งทีพ่บมกัเป็นบรเิวณเดมิทีเ่คยมกีารตดิเชือ้
ครั้งแรกท่ีปอด	 ต่อมน�้าเหลืองใกล้เคียง	 และบริเวณ	 infraclavicular	 foci	 
ตรงต�าแหน่ง	apices	ของปอด	เรียก	Simon	foci	หรือ	Assmann	foci	ซึ่งเชื่อ
ว่าเกิดจาก	 hematogenous	 spread	 จากการติดเช้ือครั้งแรกซึ่งอาจจะหาย 
ไปเอง	หรือมี	calcification	เกิดขึ้นในภายหลัง	หรืออาจจะยังคงอยู่เป็นจุดใน
เนือ้ปอด	และถ้าไม่ได้รบัการรกัษาอาจลกุลามกลายเป็น	chronic	pulmonary	
tuberculosis	อาการและอาการแสดงทีพ่บ	ได้แก่	ไข้	ไอ	เจ็บหน้าอก	ไอเป็นเลอืด	
และม	ีsupraclavicular	adenitis	ภาพรังสปีอดพบ	infiltration	หรอื	thick	walled	
cavities	บรเิวณ	upper	lobes
	 Pleural	effusion	น�า้ในช่องเยือ่หุม้ปอดท่ีเกดิจากเชือ้วณัโรคอาจ
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พบเป็นชนดิเฉพาะที	่(localized)	หรอืกระจายทัว่	pleural	space	(generalized)	
พบได้ข้างเดียวหรือเป็นทั้ง	 2	 ข้าง	 เกิดจากการแพร่กระจายของเชื้อวัณโรค
บรเิวณเนือ้ปอด	หรือต่อมน�า้เหลอืงบรเิวณ	sub-pleura	เข้าสูช่่องเยือ่หุม้ปอด
ซึ่งพบได้บ่อยในวัณโรคชนิดปฐมภูมิ	 อาจเกิดเฉพาะท่ีท�าให้ไม่แสดงอาการ	
แต่อาจแสดงอาการได้ถ้าน�า้มจี�านวนมาก	ส่วนใหญ่จะมอีาการประมาณ	3-6	
เดือนหลังการติดเชื้อ	 อาการแสดงของ	 pleurisy	 มักมีลักษณะค่อนข้าง
เฉยีบพลนั	โดยมไีข้และเจบ็หน้าอก	ตรวจปอดได้ยนิเสยีงหายใจเบาลง	เคาะทึบ
บรเิวณปอดข้างทีม่นี�า้	ตรวจน�า้จากเยือ่หุ้มปอดพบเมด็เลือดขาวจ�านวนมาก	
ส่วนใหญ่จะพบชนิดนิวโทรฟิลเด่นในระยะแรก	และต่อมาจะเป็นชนิดลิมโฟ
ไซต์	ระดับโปรตีนสูงแต่น�้าตาลต�่า	การย้อมสี	acid	fast	bacilli	มักให้ผลบวก	
และการเพาะเชื้อวัณโรคอาจให้ผลบวกน้อยกว่า	30%	การตรวจชิ้นเนื้อจาก	
pleural	biopsy	จะพบลกัษณะ	granuloma	formation	การทดสอบทเุบอร์คลุนิ 
บริเวณผิวหนังมักให้ผลบวก	70-80%	
	 Pleural	effusion	จากเชือ้วัณโรคมักพบในผูใ้หญ่และเด็กโตมากกว่า
ในเด็กเล็กอายุต�่ากว่า	5	ปี	และพบน้อยมากในเด็กอายุต�่ากว่า	2	ปี
	 Pericardial	 tuberculosis	 พบได้	 0.5-4%	 ในผู้ป่วยเด็กที่เป็น
วัณโรค	 พบในเด็กชายมากกว่าเด็กหญิง	 ส่วนใหญ่เช้ือวัณโรคที่อยู ่ใน 
ต่อมน�้าเหลืองบริเวณ	subcarina	หรือบริเวณ	ductus	arteriosus	อาจเข้าสู่	
pericardium	 โดยตรง	 หรือผ่านทาง	 lymphatic	 drainage	 ผู้ป่วยมักจะม ี
อาการแสดงที่ไม่จ�าเพาะ	เช่น	ไข้ต�่า	ๆ	เบื่ออาหาร	น�้าหนักไม่ขึ้น	ในเด็กพบ
อาการเจบ็หน้าอกได้น้อย	ตรวจร่างกายฟังเสยีงหวัใจ	อาจได้ยนิเสยีง	pericardial	
friction	 rub	 ถ้ามนี�า้จ�านวนมากจะได้ยนิเสยีงเต้นของหัวใจไม่ชดั	หวัใจเต้นเรว็	
Pulse	pressure	แคบ
	 การวินิจฉัยอาศัยการตรวจภาพรังสีปอดพบหัวใจโต	 การตรวจ 
คลืน่หัวใจ	echocardiography	การทดสอบทุเบอร์คลิุน	และการดูด	pericardial	
fluid	เพือ่ย้อมส	ีacid	fast	bacilli	มกัให้ผลลบ	แต่อาจเพาะเชือ้วณัโรคได้ภายหลัง	
ในกรณีทีก่ารด�าเนินของโรคค่อยเป็นค่อยไปและเป็นเวลานานอาจท�าให้เกิด	
fibrosis	และเกิด	constrictive	pericarditis	ได้ในภายหลัง
	 Lymphohematogenous	(disseminated)	tuberculosis	อาการ
และอาการแสดงของวัณโรคชนิดแพร่กระจายขึ้นกับจ�านวนเชื้อวัณโรค	และ
ภูมิต้านทานของผู้ป่วย	 ท�าให้เกิดรอยโรคได้หลายรูปแบบ	 เชื้อวัณโรคจาก 
ต่อมน�า้เหลืองบริเวณทีเ่ป็นวณัโรคปฐมภมิูอาจแพร่กระจายเข้าสูห่ลอดเลอืด
ไปยังอวัยวะต่าง	 ๆ	 อาจท�าให้เกิดอาการรุนแรง	 โดยมีไข้สูง	 ตับม้ามโต	 
ต่อมน�้าเหลืองโต	กระดูกและข้ออักเสบ	ไตอักเสบ	หรือเยื่อหุ้มสมองอักเสบ	
โดยที่อาการทางปอดค่อนข้างน้อยในระยะแรก	แต่อาจเพิ่มมากขึ้นในระยะ
เวลาต่อมา
	 รูปแบบของวัณโรคแพร่กระจายที่ส�าคัญทางคลินิกที่พบ	 ได้แก	่
miliary	 disease	 มักเกิดจากเช้ือวัณโรคจ�านวนมากแพร่เข้ากระแสเลือด	 
มักเกิดภายใน	 2-6	 เดือนหลังวัณโรคปฐมภูมิ	 พบได้บ่อยในทารกและเด็ก	 
แต่อาจพบได้ในเด็กวัยรุ่นและผู้สูงอายุที่เคยมีวัณโรคปฐมภูมิ	ซึ่ง	heal	และมี	
calcification	เกิดขึ้น	miliary	tubercle	อาจพบได้ในปอด	ตับ	ม้าม	ไขกระดูก	
เยื่อหุ้มสมอง	ผิวหนัง	และ	choroid	อาการแสดงทางคลินิกอาจแตกต่างกัน	
แล้วแต่โรคเป็นที่อวัยวะใด	 และมีความรุนแรงมากน้อยเพียงใด	 ในบางราย
อาจไม่มีไข้	แต่ตรวจพบจากภาพรังสีปอด	เนื่องจากมีประวัติสัมผัสกับผู้ป่วย
ด้วย	วณัโรคส่วนมากการด�าเนนิของโรคมกัค่อยเป็นค่อยไป	มอีาการเบือ่อาหาร	
น�้าหนักลด	 ไข้ต�่า	 ๆ	 ตรวจร่างกายอาจไม่พบความผิดปกติในระยะแรก	 
แต่ต่อมาตรวจพบต่อมน�า้เหลอืง	ตบัม้ามโต	และมีไข้สูงลอย	อาการทางปอด
อาจปรากฏขึน้ภายหลัง	ส่วนน้อยอาจมอีาการแสดงทีร่นุแรงและรวดเรว็	โดย
มีอาการเบื่ออาหาร	 น�้าหนักลด	 ซึม	 ไข้	 หายใจหอบ	 และมีเสียงผิดปกติ 
ในปอด	 ในกรณีที่มีรอยโรคที่สมองอาจแสดงอาการเยื่อหุ้มสมองอักเสบ	 
อาการทางผิวหนังที่พบ	ได้แก่	painful	nodule,	papulonecrotic	tuberculids

	 Extrathoracic	diseases
 Central	nervous	system	tuberculosis	เชือ้วณัโรคแพร่กระจาย
เข้าสูร่ะบบประสาทส่วนกลางโดยทาง		lymphohematogenous	spread	ท�าให้
เกิดความผิดปกติได้หลายรูปแบบ	 ได้แก่	 meningitis,	 serous	meningitis,	
tuberculoma,	 tuberculous	 brain	 abscess	 และ	 spinal	 tuberculous	
leptomeningitis
	 Tuberculous	meningitis	ขณะที่มีการติดเชื้อวัณโรคชนิดปฐมภูมิ
อาจมีเชื้อแพร่กระจายมาตามกระแสเลือดไปที่บริเวณ	cerebral	cortex	และ	
meninges	เมื่อรอยโรคมีขนาดใหญ่ขึ้นอาจแตกเข้าสู่	subarachnoid	space	
ท�าให้เกิดการอักเสบ	 เกิดมี	 exudates	 บริเวณ	 corticomeningeal	 vessels	
ท�าให้หลอดเลือดอุดตัน	และเกิดการตายของเนื้อสมอง	รอยโรคมักพบบ่อย
บรเิวณก้านสมองซึง่มเีส้นประสาทส�าคญั	ๆ 	หลายเส้น	ท�าให้เกิดความผดิปกติ
ของ	cranial	nerve	เส้นที่	III,	VI	และ	VII	นอกจากนี้	exudate	อาจท�าให้การ
ไหลเวียนของ	cerebrospinal	 fluid	 ใน	ventricular	 system	บริเวณ	basilar	
system	ผิดปกติ	ท�าให้เกิด	communicating	hydrocephalus
	 อุบัติการณ์ของ	 tuberculous	 meningitis	 พบสูงสุดในเด็กอาย	ุ 
6	 เดือน	ถึง	4	ปี	อาการแสดงอาจมีลักษณะค่อยเป็นค่อยไป	หรืออาจเกิด
การเปลีย่นแปลงรวดเรว็	ซึง่มกัพบได้บ่อยในเดก็เลก็	แต่ส่วนใหญ่การด�าเนนิ
ของโรคอาจแบ่งได้เป็น	3	ระยะ
	 ระยะที่	1	อาการแสดงที่ไม่จ�าเพาะ	ได้แก่	ไข้	ปวดศีรษะ	ร้องกวน	
อ่อนเพลีย	ซึมเล็กน้อย	แต่ยังไม่มีอาการทางระบบประสาทชัดเจน	ระยะนี้
ใช้เวลา	1-2	สัปดาห์
	 ระยะที่	2	มีการเปลี่ยนแปลงทางระบบประสาท	ซึมลง	อาเจียน	
คอแข็ง	 หรือชัก	 ตรวจร่างกายพบ	 positive	 Kernig	 หรือ	 Brudzinski,	
hypertonia,	cranial	nerve	palsies	และอาการของ	 increased	 intracranial	
pressure,	hydrocephalus
	 ระยะท่ี	 3	 ผู้ป่วยจะมีอาการรุนแรงมากข้ึน	 ไม่รู ้สึกตัว	 coma	 
กล้ามเนื้ออ่อนแรง	 hemiplegia,	 paraplegia,	 decerebrate	 posturing,	
hypertension,	deterioration	of	vital	signs	และอาจเสียชีวิตได้
	 สิ่งส�าคัญที่ช่วยในการวินิจฉัย	 ได้แก่	 ประวัติการสัมผัสกับผู้ป่วย
วัณโรค	 อาการและอาการแสดง	 ผลการทดสอบทุเบอร์คุลิน	 และการตรวจ 
น�า้ไขสนัหลงั	ซึง่จะพบเมด็เลอืดขาวเพิม่ข้ึน	(10-500	ตัว/ลบ.มม.)	โดยระยะแรก
จะเป็นชนิดนิวโทรฟิลเด่น	และต่อมาจะเปลี่ยนแปลงเป็นชนิดลิมโฟไซต์เด่น	
ระดับน�้าตาลในน�้าไขสันหลังต�่า	โปรตีนสูง	(400-5,000	มก./ดล.)	การย้อมสี
ทนกรดเพื่อดู	 acid	 fast	bacilli	และการเพาะเชื้ออาจได้ผลบวก	30%	และ	
50-70%	ตามล�าดับ	นอกจากการเพาะเชื้อจากน�้าไขสันหลังแล้ว	ควรท�าการ
เพาะเชื้อวัณโรคจาก	gastric	washing	ด้วย	การตรวจภาพรังสีปอดอาจพบ
ความผิดปกติถึง	 20-50%	 การตรวจ	 Computed	 tomography	 (CT)	 หรือ	
Magnetic	resonance	imaging	(MRI)	ในระยะแรกอาจปกติ	ซึ่งต่อมาจะพบ
ความผดิปกต	ิได้แก่	cerebral	edema,	basilar	enhancement,	communicating	
hydrocephalus	หรอื	local	ischemia	ส่วนใหญ่ถ้าเป็นระยะที	่1	การพยากรณ์โรค
ค่อนข้างด	ีแต่ถ้าเข้าสูร่ะยะที	่3	จะมีภาวะแทรกซ้อนมากท�าให้เกดิความพกิาร
ตามมา	ได้แก่	ตาบอด	หูหนวก	พัฒนาการช้า	สติปัญญาเสื่อม
	 Tuberculoma	 อาจแสดงคล้าย	 brain	 tumor	 จาก	 increased	
intracranial	pressure	ได้แก่	ปวดศีรษะ	อาเจียน	ชัก	ไข้	ในเด็กมักเป็นก้อน
บริเวณ	cerebellum	ต่างจากในผู้ใหญ่	ซึ่งมักเป็นบริเวณ	supratentorial	การ
วินิจฉัยอาศัยการตรวจ	CT	และ	MRI	สมอง	ซึ่งจะพบ	discrete	 lesions	มี	
edema	รอบ	ๆ 	เมื่อฉีด	contrast	medium	จะมี	enhancement	เป็น	ring-like	
lesion	ประวตักิารสมัผสัใกล้ชดิผูป่้วยวณัโรค	ผลการทดสอบทเุบอร์คุลนิ	และ
ภาพรังสีปอดที่ผิดปกติ	ในบางกรณีที่สงสัยว่าเป็น	brain	tumor	และท�าการ
ผ่าตัดเพื่อตัดชิ้นเนื้อมาตรวจ	บางตัวอย่างพบ	multiple	calcified	granuloma	
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กระจายอยู่ทั่วไปในสมองของผู้ป่วย	tuberculous	meningitis	
	 อาจตรวจพบ	 tuberculoma	 ในผู้ป่วย	 tuberculous	meningitis	
หรือ	miliary	 tuberculosis	 ขณะก�าลังรักษาด้วยยา	 antituberculous	drugs	
และเกิดอาการเลวลง	ซึ่งมักจะตอบสนองต่อ	 corticosteroid	 โดยไม่จ�าเป็น
ต้องเปลี่ยนยารักษาวัณโรค	เชื่อว่าเป็นเรื่องของ	Immune	response
	 Skeletal	 tuberculosis	 วัณโรคกระดูกและข้อมักเกิดภายหลัง 
การติดเชื้อวัณโรค	 1-3	 ปี	 เป็นผลจากการแพร่กระจายของเชื้อผ่านทาง	
lymphohematogenous	ในเด็กเลก็ท่ีกระดกูก�าลงัเจรญิเตบิโตจะม	ีblood	flow	
มาก	 โอกาสเกิดวัณโรคกระดูกและข้อจะพบได้มากกว่าในเด็กโต	 จึงมักพบ
ลักษณะ	endarteritis	บริเวณ	metaphysis	ของ	long	bone	วัณโรคกระดูกพบ
บ่อยทีส่ดุบรเิวณกระดกูสนัหลงั	รองลงมาได้แก่	บรเิวณข้อเข่า	ข้อสะโพก	และ
ข้อศอก	กระดูกบริเวณอื่น	ๆ	เช่น	แขน	กะโหลก	ไหปลาร้า	และขากรรไกร	 
มีรายงานพบได้แต่น้อยมาก
	 วัณโรคกระดูกไขสันหลัง	(Tuberculous	spondylitis)	พบบ่อย
ที่สุดบริเวณกระดูก	thoracic	รองลงมา	ได้แก่	lumbar	และ	cervical	มักเป็น
ตรงต�าแหน่งของ	body	ของ	vertebrae	ในระยะแรกอาจเหน็เพยีง	disc	space	
แคบลงจากภาพรงัส	ีต่อมาเม่ือมีการท�าลายกระดูกมากข้ึน	จะเหน็	disc	แคบ
จน	collapse	และเกิด	wedging	ของ	vertebral	body	ท�าให้เกิดมี	angulation	
ของ	spine	(gibbus)	และต่อมาเมื่อ	body	ถูกท�าลายมากขึ้นจะเกิด	severe	
kyphosis	 (Pott	 disease)	 ภาวะแทรกซ้อนที่อาจพบตามมา	 ได้แก	่
paravertebral	abscess	(Pott	abscess),	retropharyngeal	abscess,	psoas	
abscess	 ซึ่งอาจจะกดเส้นประสาทท�าให้เกิด	 neurolegia	 เช่น	 paraplegia	
หรือ	quadriplegia	ตามความรุนแรงของโรค
	 Gastrointestinal	 and	 abdominal	 tuberculosis	 วัณโรคใน 
ช่องปากพบน้อยมาก	 ในปัจจุบันต่างจากอดีตซึ่งอาจเกิดจากเชื้อวัณโรควัว
จากการดืม่นมทีป่นเป้ือนเชือ้วัณโรค	อาการท่ีพบ	ได้แก่	แผลบรเิวณเยือ่บุปาก	
เพดาน	หรือทอนซิล	และมักพบต่อมน�้าเหลืองบริเวณคอโตร่วมด้วย
	 Tuberculous	 enteritis	 อาจเกิดตามหลัง	 hematogenous	
dissemination	หรือจากการกลืนเชื้อที่มีอยู่ในเสมหะของผู้ป่วยเอง	ต�าแหน่ง
ที่พบบ่อยคือ	 บริเวณ	 jejunum	 และ	 ileum	 ใกล้	 Peyer’s	 patches	 และ	
appendix	ลักษณะเป็นแผลตื้น	ๆ 	อาจท�าให้เกิดอาการท้องเสีย	หรือท้องผูก	
น�้าหนักลด	และไข้ต�่า	ๆ	ได้
	 Tuberculous	peritonitis	กรณีที่เป็น	generalized	peritonitis	มัก
เกิด	subclinical	หรือ	miliary	hematogenous	dissemination	และ	localized	
peritonitis	อาจจะได้รบัเชือ้โดยตรงจาก	intestinal	focus	ต่อมน�า้เหลอืง	หรอื	
genitourinary	tuberculosis	อาการแสดง	ได้แก่	ไข้ต�า่	ๆ 	ท้องโต	ตรวจพบ	ascites	
อาจคล�าได้ก้อน	ลักษณะเป็น	doughy	irregular	nontender	mass	การตรวจ
น�า้จากช่องท้องเพือ่ดเูซลล์จะพบลมิโฟไซต์เด่น	โปรตนีสงู	และน�า้ตาลต�า่	การ
ย้อมสี	 acid	 fast	 bacilli	 และเพาะเชื้อวัณโรคเพื่อแยกโรคติดเช้ือที่เกิดจาก
สาเหตุอื่น	การท�า	ultrasonography	และ	laparoscopy	เพื่อท�า	fine	needle	
aspiration	ส�าหรับการตรวจชิ้นเนื้อจะช่วยในการวินิจฉัยได้ถูกต้อง
	 Tuberculous	mesenteric	 lymphadenitis	 ส่วนใหญ่ไม่แสดง
อาการ	อาจตรวจพบภายหลังเพราะเกิด	calcification	แต่ในบางครั้งอาจเป็น
สาเหตุของอาการปวดท้องหลังการออกก�าลังกาย	 ต่อมน�้าเหลืองอักเสบนี้
อาจเป็นส่วนหน่ึงของ	 intra-abdominal	 primary	 complex	 หรือได้รับเช้ือ
โดยตรงจาก	tuberculosis	thoracic	หรือ	pelvic	lymph	node
	 Genitourinary	 tract	 Renal	 tuberculosis	 พบน้อยมากในเด็ก	
เนื่องจากระยะฟักตัวนานหลายปี	เชื้อวัณโรคจะถูกปล่อยจาก	caseous	foci	
บรเิวณ	Renal	parenchyma	สู	่renal	tubules	และกระจายสู	่ureters,	prostrate	
หรือ	 epididymis	 ได้	 ในระยะแรกไม่แสดงอาการ	 แต่อาจตรวจพบ	 sterile	
pyuria	และ	microscopic	hematuria	ต่อมาเมื่อโรคลุกลาม	อาจแสดงอาการ

ปวดท้อง	ปวดหลงั	ปัสสาวะแสบขดั	Gross	hematuria	ภาวะแทรกซ้อนทีอ่าจ
พบ	ได้แก่	Hydronephrosis	หรอื	Ureteral	strictures	การส่งปัสสาวะเพาะเช้ือ
วัณโรคอาจให้ผลบวก	 80-90%	 อาจพบความผิดปกติของภาพรังสีได	้ 
40-75%
	 Genital	 tuberculosis	 พบได้น้อยมากในเด็กก่อน	 Puberty	 ใน 
เดก็ผู้หญงิวยัรุน่อาจเกดิ	Genital	tuberculosis	ในระหว่างทีม่กีารติดเชือ้วัณโรค
ปฐมภูมิ	 ต�าแหน่งที่พบบ่อยที่สุด	 ได้แก่	 Fallopian	 tubes	 รองลงมาคือ	
Endometrium,	Ovaries	 และ	Cervix	 อาการแสดงคือ	 ปวดท้องน้อย	ปวด
ประจ�าเดอืน	และขาดประจ�าเดอืน	ในเดก็ผูช้ายวยัรุน่อาจมาด้วยก้อนบรเิวณ
ลูกอัณฑะ	กดไม่เจ็บ	 และมักเป็นข้างเดียว	ซึ่งเป็นอาการของ	 epididymitis	
หรือ	orchitis
	 Tuberculosis	of	the	lymph	nodes	เป็นวัณโรคนอกปอดที่พบ
บ่อยที่สุดในเด็ก	ต�าแหน่งที่พบบ่อยคือ	cervical,	tonsillar,	sub-mandibular,	
supraclavicular	nodes	ซึง่มกัจะได้รบัเชือ้มาจาก	paratracheal	lymph	nodes	
ถ้าเป็นบริเวณ	inguinal,	epitrochlear	หรือ	axillary	lymph	nodes	มักจะเป็น
ผลตามจากการติดเชื้อของผิวหนัง	 หรือกระดูกและข้อบริเวณใกล้เคียง	 
ต่อมน�า้เหลอืงมกัโตโดยไม่มอีาการเจ็บปวด	อาจเป็น	node	เดยีว	หรอืหลาย	
nodes	 ระยะแรกมักเป็นแบบ	 discrete	 ต่อมาอาจเกาะติดกัน	 และผิวหนัง 
ซึ่งปกคลุมที่เคยปกติในตอนแรกอาจมีลักษณะอักเสบ	 และต่อมาอาจแตก
เกิดเป็น	sinus	tract	ได้	มักพบอาการไข้ต�่า	ๆ	ร่วมด้วย
	 ถ้าเป็นต่อมน�า้เหลอืงบรเิวณข้ัวปอดโตอาจกดหลอดลมใหญ่	เกดิ	
atelectasis	และท�าให้เกิดการติดเชื้อแบคทีเรียซ�้าบ่อย
	 การวินิจฉัยท่ีแน่นอนอาศัยการตรวจชิ้นเนื้อจากต่อมน�้าเหลือง	
อาจท�าโดย	needle	aspiration	หรือ	biopsy	เพื่อตรวจดูพยาธิสภาพ	ย้อมสี
ทนกรด	และการเพาะเชื้อวัณโรค
	 Tuberculosis	of	the	middle	ear	พบน้อยมาก	อาจเกิดจากการ
ทีเ่ดก็ส�าลกั	infected	pulmonary	secretions	เข้าสูห่สู่วนกลางทาง	eustachian	
tube	พบบ่อยในเด็กเล็ก	หรือเกิดจาก	hematogenous	spread	จาก	primary	
focus	อื่น	ๆ	ในเด็กโตอาการแสดงที่พบบ่อยคือ	หูน�้าหนวก	เสียงในหู	การ
ได้ยนิเสยีงลดลง	มกัเป็นข้างเดยีว	บางรายอาจม	ีfacial	paralysis,	ต่อมน�า้เหลอืง	
preauricular	หรือ	anterior	cervical	lymph	nodes	โตร่วมด้วย	การวินิจฉัย
แยกโรค	 อาศัยการย้อมสีทนกรด	 เพาะเชื้อวัณโรค	 และการตรวจชิ้นเนื้อ 
เพื่อดูพยาธิสภาพ	ตอบสนองดีต่อการรักษาด้วยยาต้านวัณโรค
	 Cutaneous	 tuberculosis	 วัณโรคผิวหนังอาจแสดงอาการได้
หลายรปูแบบข้ึนกบัความรนุแรงของเชือ้	ภมูต้ิานทานของผูป่้วย	ตลอดจนวิธกีาร
ที่เชื้อเข้าสู่ร่างกาย	 ในกรณีที่เชื้อวัณโรคเข้าสู่ผิวหนังที่มี	 trauma	 โดยตรง 
จากภายนอก	(exogenous	infection)	ในคนทีไ่ม่เคยได้รบัเชือ้มาก่อนจะท�าให้
เกิดเป็นแผลที่ไม่เจ็บปวด	มีลักษณะ	red-brown	papule	ต่อมาจะขยายใหญ่
กลายเป็น	shallow,	firm	sharply	demarcated	ulcer	อาจมี	satellite	abscess	
รอบ	 ๆ	 แผลบางส่วนจะกลายเป็น	 crust	 คล้าย	 impetigo	 ต่อมาอาจมี 
ต่อมน�า้เหลอืงบรเิวณข้างเคยีงโตได้	เรยีกแผลชนดินีว่้า	Tuberculous	chancre	
พบบ่อยบรเิวณหน้า	ขา	อวยัวะเพศ	อาจพบบรเิวณ	mucous	membrane	เช่น	
conjunctiva,	เหงือก	และเพดาน	ถ้าไม่ได้รับการรักษา	แผลอาจจะหายเป็น
แผลเป็นภายใน	12	เดอืน	แต่อาจ	reactivate	หรอืกลายเป็นแผลเรือ้รงัลกัษณะ	
lupus	 vulgaris	 หรือเป็นแหล่งแพร่กระจายไปท้ังร่างกายท�าให้เกิด	 miliary	
tuberculosis	ได้	
	 Tuberculosis	 verrucosa	 cutis	 (Warty	 tuberculous)	 เป็น
วัณโรคผิวหนังที่เกิดในคนที่เคยได้รับเช้ือวัณโรคมาก่อน	 และมีภูมิต้านทาน
ต่อเชือ้นี	้เม่ือได้รบัเชือ้วณัโรคจาก	exogenous	เข้าทางผวิหนงัท่ีอาจม	ีtrauma	
อยูก่่อน	ท�าให้เกดิเป็นแผลเริม่ด้วย	papule	และม	ีinflammation	รอบ	ๆ 	ต่อมา
จะเปลี่ยนเป็น	hyperkeratotic	และ	warty	papules	หลาย	ๆ	อันมารวมกัน
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กลายเป็น	 brownish-red	 to	 violaceous,	 exudative,	 crusted	 verrucous	
plaque	 ขอบไม่เรียบ	 มักพบบริเวณหลังมือ	 นิ้ว	 ในเด็กมักพบบริเวณขา	 
ต่อมน�้าเหลืองบริเวณข้างเคียงอาจโตได้	แต่พบน้อย	ยกเว้นกรณีที่มีการติด
เชื้อแบคทีเรียซ�้าเติม	 อาจพบต่อมน�้าเหลืองโตร่วมด้วยถ้าไม่ได้รับการรักษา	
อาจใช้เวลานานเป็นปี	ๆ	กว่าแผลจะหาย
	 Lupus	 vulgaris	 เป็นวัณโรคผิวหนังชนิดเรื้อรังที่เกิดในคนที่ม ี
ภมูต้ิานทานต่อเชือ้นี	้โดยเชือ้วณัโรคน้ีมาจากวณัโรคในตวัผูป่้วยกระจายมาตาม	
lymphatic	หรอื	hematogenous	มาสู่ผิวหนงั	ท�าให้เกิดเป็นแผล	brownish-red	
soft	 papule	 และเมื่อใช้แผ่นแก้วกดตรงกลางแผล	 (diascopy)	 จะเห็นเป็น	
apple-jelly	color
	 ในระยะแรกแผลจะมีขนาดเล็กไม่กี่มิลลิเมตร	 ผิวหนังเรียบ	 หรือ
อาจมีสะเก็ด	 ต่อมาแผลจะขยายกว้างกลายเป็น	 plaque	 มีขอบสูง	 และ 
สีน�้าตาลเข้มขึ้น	ผิวของ	plaque	จะมี	2	แบบ	เป็น	plane	forms	คือผิวเรียบ	
และ	 hypertrophic	 forms	 เป็น	 nodular	 surface	 การด�าเนินของโรคจะมี
ลักษณะ	ulceration	และ	scarring	เป็น	atrophic	scar	ต�าแหน่งที่พบ	ได้แก่	
ศรีษะและคอ	มกัเร่ิมบรเิวณจมูก	แก้ม	และกระจายไป	อาจพบท่ีใบหู	หนงัศรีษ
	 Lupus	vulgaris	of	mucous	membrane	อาจเป็น	primary	หรือ
ลุกลามมาจากบริเวณผิวหนัง	พบบริเวณ	pharynx,	oral,	nasal,	conjunctiva	
เป็น	soft,	gray	หรอื	pink	papules,	ulcer	หรอื	granulating	mass	เลอืดออกง่าย
	 Scrofuloderma	 เป็นวัณโรคผิวหนังที่เกิดจากการลุกลามของ
วัณโรคของอวัยวะบริเวณท่ีผิวหนังปกคลุมอยู่	 ท่ีพบบ่อยได้แก่	 วัณโรค 
ต่อมน�้าเหลืองบริเวณคอ	parotid,	submandibular,	supraclavicular	มักเป็น	
2	 ข้าง	 นอกจากนี้ยังอาจเกิดจากวัณโรคกระดูกและข้อ	 ในระยะแรกจะพบ	
firm	 subcutaneous	 nodule	 ไม่เจ็บปวด	 ต่อมาจะมีลักษณะเป็น	 doughy	 
จะเริ่มมี	liquefaction	และ	perforation	กลายเป็น	ulcers	และ	sinuses	ที่มี	
purulent	หรือ	caseous	material	อาจมี	spontaneous	healing	ได้	ใช้เวลา
เป็นปี	กลายเป็น	cord-like	keloidal	scar	คนโบราณเรียกฝีประค�าร้อย
	 Tuberculids	 เป็นปฏิกิริยาของผิวหนังต่อเช้ือวัณโรคที่เคยได้รับ	
โดยมีลกัษณะของ	tuberculoid	features	จากการตรวจช้ินเนือ้	ทีพ่บบ่อยได้แก่	
papulonecrotic	tuberculid	จะเหน็เป็น	crops	of	dusky	red,	firm	symptomless	
pea-sized	papules	กระจายอยูท่ัง้	 2	 ข้างของ	extensor	 ของแขนขา	มกัพบที่
บริเวณเข่า	 ข้อศอก	หลงัมอื	หลงัเท้า	 และก้น	 ต่อมา	 papules	 น้ีจะม	ี central	
ulceration	และ	heal	กลายเป็น	depressed	scar	ท่ีมขีอบเขตชดั
	 Lichen	scrofulosorum	เป็น	tuberculids	อีกชนิดหนึ่งที่พบบ่อย
ในเด็ก	ลกัษณะเป็น	lichenoid	eruption	ท่ีมีขนาด	papules	เลก็เท่าหวัเขม็หมุด	
อยู่เป็นกลุ่ม	ไม่มีอาการ	มักจะมี	follicular,	pink	หรือ	red	papules	บางครั้ง
รวมตัวเป็น	discoid	plaques
	 Tuberculosis	associated	hemophagocytic	syndrome	การ
ติดเชื้อที่สัมพันธ์กับ	hemophagocytic	syndrome	หรือที่เรียกว่า	infection-
associated	hemophagocytic	syndrome	(IAHS)	มักเกิดจากการติดเชื้อไวรัส	
ได้แก่	Epstein-Barr	virus,	Cytomegalovirus,	Adenovirus,	Human	herpes	
virus	6,	Systemic	leishmaniasis,	มาลาเรยี	และเชือ้รา	ในระยะ	7-8	ปีทีผ่่านมา	
มรีายงานผู้ป่วยติดเชือ้วัณโรคร่วมกบั	hemophagocytic	syndrome	ส่วนใหญ่
มักเกิดในผู้ที่มีภูมิต้านทานผิดปกติ	 เช่น	 ผู้ป่วยเอดส์	 มะเร็งที่ได้รับยาเคมี
บ�าบัด	หรือผู้ป่วยไตวายที่ท�า	chronic	dialysis	ในเด็กมีรายงาน	tuberculosis	
associated	hemophagocytic	syndrome	ทั้งในเด็กที่มีการติดเชื้อ	HIV	และ
เดก็ปกต	ิอาการทางคลนิกิทีส่�าคญั	ได้แก่	ไข้	ตบัม้ามโต	ตวัเหลอืง	ต่อมน�า้เหลอืง
ทั่วไปโต	 และมีอาการบวม	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการพบ	 cytopenias	 
อย่างน้อย	 2	 cel l	 l ines,	 hypertr iglyceride,	 hyperferr it inemia,	
hypofibrinogenemia,	ระดับ	liver	enzyme	เพิ่มสูงขึ้น,	การตรวจไขกระดูกพบ
ลักษณะ	hemophagocytosis	กลไกในการเกิด	IAHS	ในผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ

วณัโรคยงัไม่ทราบแน่ชดั	เนือ่งจากยงัมคีวามขดัแย้งกนัในบทบาทของ	natural	
killer	cell	(NK)	activity	ใน	IAHS	ทัว่ไป	NK	cell	activity	จะต�า่มากหรือไม่พบเลย	
ขณะที่การติดเชื้อวัณโรคจะกระตุ้น	 NK	 cell	 activity	 จึงสันนิษฐานว่า 
กลไกการเกดิน่าจะเป็น	target-induced	NK	energy	เนือ่งจากการด�าเนนิโรค
ค่อนข้างรนุแรงและรวดเรว็	ผูป่้วยอาจเสยีชวีติก่อนได้รบัการวนิจิฉยัทีถ่กูต้อง	
การวินิจฉัย	tuberculosis-associated	hemaphagocytic	syndrome	และการ
รักษาที่เหมาะสมรวดเร็วอาจท�าให้ผู้ป่วยรอดชีวิตได้
	 Perinatal	tuberculosis	(Congenital	and	Postnatal)	เช้ือวณัโรค
สามารถแพร่กระจายจากมารดาทีม่กีารตดิเชือ้วัณโรคสูท่ารก	โดยผ่านทางรก
หรือน�้าคร�่าขณะทารกอยู่ในครรภ์มารดา	หรืออาจได้รับเชื้อขณะคลอด	หรือ
ภายหลังคลอด	ในกรณีที่ทารกได้รับเชื้อผ่านรกโดยผ่านทาง	umbilical	vein	
เกดิเป็น	Primary	hematogenous	tuberculosis	ในระหว่างการตัง้ครรภ์	จดัเป็น	
Congenital	 tuberculosis	 ทารกจะมีตับโต	 ต่อมน�้าเหลืองบริเวณ	 porta	 
hepatis	โต	และมีอาการแสดงอื่น	ๆ	ในลักษณะ	miliary	disease	ในทารก	
โดยจะมี	primary	liver	complex	หรือ	primary	lung	complex
	 ทารกอาจได้รับเชื้อวัณโรคโดยการส�าลักน�้าคร�่าของมารดาท่ีมี	
tuberculous	endometritis	หรือจากรกที่มีการติดเชื้อวัณโรคขณะอยู่ในครรภ์
มารดา	 ทารกที่มีการติดเชื้อในลักษณะนี้มักเกิดอาการและอาการแสดงท่ี 
ค่อนข้างเร็วเมื่ออายุ	2-3	สัปดาห์	ได้แก่	น�้าหนักไม่ขึ้น	ไข้	ตับม้ามโต	หายใจ
ล�าบาก	การติดเชื้อในลักษณะนี้จัดเป็น	Congenital	tuberculosis	เช่นกัน
	 ในบางครั้งการติดเชื้ออาจเกิดขึ้นได้ในทารกภายหลังคลอดโดย
การกลนืน�า้คร�า่	หรอืสารคดัหลัง่ของมารดาขณะคลอด	หรอือาจเกดิจากการ
สดูฝอยละอองเสมหะทีม่เีชือ้วณัโรคจากมารดาหรอืบุคคลใกล้ชดิทีม่วีณัโรคปอด
ระยะแพร่กระจายซึ่งพบว่าเป็นวิธีการแพร่เชื้อที่พบได้บ่อยที่สุด	 นอกจากนี้
ทารกอาจได้รบัเชือ้วณัโรคจากการกนินมทีป่นเป้ือนเชือ้วณัโรค	หรือได้รับเชือ้
เข้าทางบาดแผลหรือเยื่อบุ	 เช่น	ภายหลังการท�า	Circumcision	การติดเชื้อ
ในลักษณะดังกล่าวข้างต้นจัดเป็น	Postnatal	tuberculosis
	 อาการและอาการแสดงในทารกที่มีการติดเชื้อวัณโรคขึ้นกับ
ต�าแหน่งที่มีการติดเชื้อและจ�านวนเชื้อที่ได้รับว่ามากหรือน้อย	ส่วนใหญ่มัก
แสดงอาการเมื่ออายุ	2	สัปดาห์	ได้แก่	ไม่ดูดนม	เลี้ยงไม่โต	ไข้	มีน�้ามูกหรือ
หูน�้าหนวก	 ไอ	 ปอดบวม	 ตัวเหลือง	 ตับและม้ามโต	 ซึ่งมักเกิดในภายหลัง	 
การตรวจวนิจิฉยัทีแ่น่นอนได้จากการตรวจเชือ้จากสิง่ส่งตรวจจากทารก	ได้แก่	
Gastric	washings,	ต่อมน�า้เหลอืง,	endotracheal	aspirate,	หนองจากหสู่วนกลาง,	
ไขกระดูก	 หรือการตรวจชิ้นเนื้อจากปอด	 ในกรณีที่มารดาได้รับการวินิจฉัย
ว่าเป็นวณัโรคก่อนคลอดควรตรวจรกเพือ่ย้อมสทีนกรด	และเพาะเชือ้วัณโรค	
ตลอดจนดูลักษณะทางพยาธิสภาพของรกจะช่วยในการวินิจฉัย	Congenital	
tuberculosis	ในทารกได้รวดเร็วขึ้น
	 Tuberculosis	in	HIV-infected	children	เด็กที่ติดเชื้อ	HIV	และ
ป่วยเป็นวัณโรคจะมีอาการและอาการแสดงของวัณโรคไม่ต่างกับเด็กที่ไม ่
ติดเชื้อ	HIV	แต่จะพบวัณโรคนอกปอดได้บ่อยกว่า	และพบได้หลายต�าแหน่ง
ในคราวเดียวกัน	 ในผู้ป่วยท่ีติดเชื้อ	 HIV	 การทดสอบทุเบอร์คุลินใช้	 5	 มม.	
หรือมากกว่าขึ้นไปเป็นบวก	ซึ่งส่วนใหญ่มักให้ผลลบ	การวินิจฉัยต้องอาศัย
การสืบหาวัณโรคในผู้ใกล้ชิดเด็ก	 และควรต้องเพิ่มความพยายามในการน�า
ตัวอย่างส่งตรวจหาเชื้อวัณโรค
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