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ภูมิคุ้มกันวัณโรค
	 ภูมิคุ้มกันวัณโรคในร่างกายผู้ป่วยที่รับเชื้อวัณโรคเข้าไปใน
ร่างกายจะพัฒนาขึ้นหลังจากการรับเชื้อเข้าไปในร่างกาย 2-6 สัปดาห์ 
โดยอาศัยภูมิคุ้มกันที่เรียกว่า Cell-mediated immunity (CMI) ซึ่งอาศัย
เซลล์ Thymic-derived lymphocyte (T lymphocyte) เป็นเซลล์หลัก 
ในการเกิดภูมิคุ้มกัน และจะสัมพันธ์กับการทดสอบทุเบอร์คุลินบริเวณ
ผวิหนังซ่ึงจะให้ผลบวก เชือ้วณัโรคส่วนใหญ่เข้าสูร่่างกายผูป่้วยทางระบบ
ทางเดนิหายใจ ผูป่้วยจะหายใจเอาละออง (droplet) ขนาด 1-5 ไมครอน
ที่มีเชื้ออยู ่1-3 ตัว เชื้อจะเข้าไปอยู่ในถุงลม (alveoli) ในปอดของผู้ป่วย 
เชื้อวัณโรคจะถูกจับกินโดยเซลล์ alveolar macrophage ซึ่งเป็นเซลล์ 
ท่ีท�ำหน้าที่ป้องกันส่ิงแปลกปลอมท่ีเข้าไปในถุงลม โดยเชื้อจะอยู่ใน 
Phagosome ของเซลล์มาโครฟาจ ในระยะแรกทีร่่างกายไม่มภีมูต้ิานทาน 
เซลล์มาโครฟาจทีก่นิเชือ้เข้าไปจะไม่ได้ถกูกระตุ้น ซึง่ท�ำให้ความสามารถ
ในการยับยั้งหรือฆ่าเช้ือวัณโรคได้อย่างจ�ำกัด เช้ือวัณโรคในเซลล์ 
มาโครฟาจจะเจรญิเตบิโตและแบ่งตวั เชือ้บางตวัอาจจะหลดุรอดเข้าไป 
cytoplasm ของเซลล์มาโครฟาจได้ เม่ือเชื้อวัณโรคมีการแบ่งตัวเพิ่ม

ปริมาณมากขึ้นจะท�ำให้เซลล์มาโครฟาจตายและสลายตัว ปลดปล่อย
เชื้อออกมา และท�ำให้เซลล์มาโครฟาจอื่นมาจับกินต่อไป
	 เซลล์มาโครฟาจมีบทบาทส�ำคัญในการกระตุ้นภูมิคุ้มกันของ
ผู้ป่วย โดยท�ำหน้าที่เป็น antigen-presenting cell (APC) กล่าวคือ เซลล์
มาโครฟาจจะย่อยสลายเชื้อวัณโรค แล้วน�ำชิ้นส่วนของเชื้อวัณโรคมา
แสดงออกที่ผิวของเซลล์ร่วมกับโมเลกุลของ major histocompatibility 
complex (MHC class II) เพื่อกระตุ้นเซลล์ T lymphocyte ซึ่งเป็น 
เซลล์หลักของภูมิคุ้มกัน T lymphocyte ในร่างกายของผู้ป่วยจะมี T cell 
receptor (TCR) 2 ประเภทใหญ่ ๆ คือ alpha-beta และ gamma-delta 
มากกว่า 90% ของ T lymphocyte จะมี alpha-beta receptor เซลล ์
มาโครฟาจที่เป็น APC หลังจากย่อยสลายชิ้นส่วนของเชื้อวัณโรค และ
น�ำมาแสดงออกท่ีผิวเซลล์ร่วมกบั MHC class II จะกระตุน้ T lymphocyte 
ชนดิ CD4+ T lymphocyte ซึง่จะหลัง่ lymphokines หลายชนดิไปกระตุน้
ให้ร่างกายตอบสนองต่อการติดเช้ือวัณโรค ในกรณีท่ีเชื้อวัณโรคอยู่
ภายใน cytoplasm ของเซลล์มาโครฟาจ เซลล์จะอาศัย MHC class I 
ในการกระตุ้น T lymphocyte ชนิด CD8+ T lymphocyte ซึ่งจะเป็น 
cytotoxic lymphocyte ให้หลั่ง lymphokines ที่จะท�ำให้เซลล์มาโครฟาจ
ตาย และแตกสลาย CD4+ T lymphocyte มีบทบาทในภูมิคุ้มกันของ
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ร่างกาย ซึ่งเรียกว่า T helper lymphocyte โดย T helper lymphocyte 
ยังสามารถแบ่งกลุ่มได้เป็น TH1 และ TH2 ขึ้นอยู่กับ cytokines ที่หลั่ง
ออกมากระตุ้น เซลล์ T lymphocyte ที่ยังไม่ได้พัฒนาไปเป็น TH1 หรือ 
TH2 จะเรียกว่า TH0 การพัฒนาของ TH0 lymphocyte ไปเป็น TH1 
หรือ TH2 พบว่าขึ้นอยู่กับปริมาณของแอนติเจนที่มากระตุ้น ในกรณี 
ที่ร ่างกายรับเชื้อวัณโรคเข้ามาในร่างกายในปริมาณน้อยจะพบว่า  
T lymphocyte จะพฒันาไปเป็น TH1 และในทางตรงข้ามเม่ือร่างกายรบัเชือ้
วัณโรคเข้ามาในร่างกายในปรมิาณมาก T lymphocyte จะพฒันาไปเป็น 
TH2 ถ้าถูกกระตุ้นด้วยแอนติเจน TH1 lymphocyte จะหลั่ง cytokines 
ทีส่�ำคญัคอื gamma interferon (IFN-γ) และ interleukin 2 (IL2) Cytokines 
เหล่านี้จะมีบทบาทในการเกิดภูมิต้านทานต่อวัณโรค cytokines ที่หลั่ง
โดย TH2 lymphocyte ที่ส�ำคัญคือ interleukin 4 (IL4), interleukin 5 
(IL5), interleukin 6 (IL6) และ interleukin 10 (IL10) Cytokines ของ TH1 
lymphocytes จะกระตุ้นการหลั่งของ TH1 cytokines และกดการหลั่ง
ของ TH2 cytokines และในทางกลับกันของ cytokines ของ TH2 
lymphocytes กใ็ห้ผลเช่นเดยีวกนั ในขณะเดยีวกนัเซลล์มาโครฟาจท่ีกนิ
เชื้อวัณโรคเข้าไป และถูกกระตุ้นก็จะหลั่ง cytokines ที่ส�ำคัญหลายชนิด
คอื Tumor necrosis factor-α (TNF-α), Platelet-derived growth factor 
(PDGF), Transforming growth factor-β (TGF-β) และ Fibroblast 
growth factor (FGF) เป็นต้น
	 การท�ำงานของ cytokines และ lymphokines เหล่านีจ้ะท�ำงาน
สัมพันธ ์กัน ท�ำให ้เกิดภูมิคุ ้มกันของร ่างกายต่อวัณโรค CD4+  
T lymphocyte ที่ถูกกระตุ้นโดยเซลล์มาโครฟาจที่มีแอนติเจนของเชื้อ
วัณโรคอยู ่จะเป็น sensitized lymphocyte หลั่ง IL2 ซึ่งกระตุ ้น  
T lymphocyte ให้มีการแบ่งตัวเพิ่มจ�ำนวนขึ้น ขณะเดียวกันจะหลั่ง  
T cytokines หลายตัวท่ีกระตุ้นเซลล์มาโครฟาจให้เป็น activated 
macrophage ทีส่ามารถท�ำลายเชือ้วณัโรคทีจ่บักนิในเซลล์โดยการสร้าง
สาร Hydrogen peroxide และเอนไซม์ hydrolase  Cytokines ที่ส�ำคัญ
ส�ำหรับการกระตุ้นเซลล์มาโครฟาจให้ท�ำลายเชื้อได้ดีขึ้น คือ IFN-γ ซึ่ง
จะท�ำงานร่วมกับ IL ตัวอื่น ๆ เป็นภูมิคุ้มกันต่อวัณโรค Sensitized  
T lymphocyte จะหลัง่ cytokines บางชนดิทีท่�ำให้มกีารเคลือ่นย้ายเซลล์
โมโนไซต์และมาโครฟาจมายังต�ำแหน่งที่มีแอนติเจนของวัณโรคอยู ่คือ 
Macrophage migratory factor และ Macrophage inhibitory factor (MIF) 
เพือ่จ�ำกดัไม่ให้มกีารกระจายของแอนติเจนออกไป ซึง่เป็นลกัษณะทีเ่กดิขึน้
ในการทดสอบทุเบอร์คุลินท่ีเป็นการฉีดแอนติเจนของเช้ือวัณโรคชนิด
ละลายในน�้ำเข้าในผิวหนังในผู้ป่วยที่เคยได้รับเชื้อวัณโรคเข้าไปใน
ร่างกายมาก่อน และหลังจาก 12 ชั่วโมงที่ฉีดจะเริ่มเกิดมีไตแข็ง 
(induration) และแดงบรเิวณท่ีฉดี ปฏกิริยิาจะสูงสุดที ่48 ชัว่โมง ปฏกิริยิา
ดงักล่าวเรียกว่า Delayed type hypersensitivity (DTH) เมือ่ฉดีสารละลาย
ทุเบอร ์ คุลินที่มีแอนติเจนของเชื้อเข ้าไปในผิวหนังจะพบว่า ม ี 
T lymphocyte มารายล้อมบริเวณที่มีแอนติเจนอยู ่และหลัง 48 ชั่วโมง
จะมีมาโครฟาจ และเซลล ์Langerhans เคลื่อนย้ายเข้าไปในบริเวณที่มี
แอนติเจนอยู่ ท�ำให้มีเซลล์หนาแน่นอยู่ในบริเวณนั้น และมีการอักเสบ
จากการขยายตวัของหลอดเลอืดบรเิวณดงักล่าว ในกรณทีีเ่ชือ้มปีรมิาณ
มาก หรือแอนติเจนของเช้ือวัณโรคมีปริมาณมากจากการที่เซลล ์

มาโครฟาจไม่สามารถจะควบคมุเชือ้ได้ การตอบสนองจะมีเกิดขึน้อย่าง
ต่อเนือ่ง และมกีารเกดิการอกัเสบชนดิทีส่ร้าง Granuloma เกดิขึน้ มกีาร
เคลือ่นย้ายเซลล์เข้ามายงับรเิวณทีม่เีชือ้ หรอืแอนตเิจนอยูโ่ดยเป็นเซลล์
โมโนไซต์ และมาโครฟาจ และมีการเปลี่ยนแปลงเป็นเซลล์ epitheloid 
และ Langhans giant cell ซึ่งเกิดจากการรวมตัวของมาโครฟาจ 
หลายตัวเพือ่จ�ำกดัวงของเชือ้วณัโรค ในทีส่ดุเกดิเป็น Granuloma ซึง่เป็น
ลกัษณะของวณัโรค บรเิวณรอบนอกของ Granuloma จะมี T lymphocyte 
และ fibroblast และพงัผดืรายล้อมอยู ่บางกรณเีซลล์ทีอ่ยูบ่รเิวณใจกลาง
ของ Granuloma จะมีการตายเกิดขึ้น และเห็นเป็นลักษณะของเศษ
เนือ้เยือ่ทีต่ายทีค่ล้ายเนย จงึเรยีกว่า Caseous necrosis ซึง่เป็นลกัษณะ
เฉพาะของ Granuloma ที่เกิดจากการติดเชื้อวัณโรค บทบาทของ 
มาโครฟาจต่อภูมิคุ้มกันของวัณโรคมีความส�ำคัญอย่างมาก Activated 
macrophage ที่ถูกกระตุ ้นจะท�ำลายเชื้อวัณโรคได้ดีขึ้น และหล่ัง 
cytokines ที่ส�ำคัญในการกระตุ้น T lymphocyte เช่น IL1, TNF-α, IL6 
และ IFN-γ ในขณะเดียวกันก็สร้าง TGF-β และ IL10 ซึ่งมีฤทธิ์ในการ
กดการสร้าง IFN-γ 
	 TNF-α เป็น cytokine ทีส่�ำคญัทีท่�ำให้เกดิภาวะไข้ และสภาพ
ร่างกายที่ทรุดโทรม (cachexia) ในผู้ป่วยวัณโรค ผู้ป่วยที่ร่างกายมีการ
ตอบสนองของ T lymphocyte เป็นชนิด TH2 จะมีการกระตุ้น B 
lymphocyte เพื่อสร้างแอนติบอดี ซึ่งแอนติบอดีไม่มีบทบาทในการ
ป้องกนัวณัโรค ในผูต้ดิเชือ้ทีป่่วยและมลีกัษณะทางคลนิกิของวณัโรคจะ
มกีารตอบสนองต่อแอนตเิจนของเชือ้วณัโรคเป็นชนดิ TH2 lymphocyte 
จึงมีการศึกษาที่จะรักษาวัณโรคโดยใช้แอนติเจนบางตัวของเชื้อ 
Mycobacterium vaccae ที่จะกระตุ้นการตอบสนองของร่างกายผู้ป่วย
วัณโรคให้เป็น TH1 lymphocyte โดยการฉีดเชื้อ M. vaccae ที่ตายแล้ว
ท้ังเซลล์ เพือ่ช่วยในการกระตุ้น TH1 lymphocyte แต่ยงัไม่ประสบความ
ส�ำเร็จ
	 ปัจจัยทางพันธุกรรมเกี่ยวกับภูมิคุ้มกันของร่างกายต่อเชื้อ
วัณโรคยังไม่เป็นที่ทราบกันดีมากนัก ในหนูทดลองพบว่ามียีนตัวหนึ่ง 
ที่สัมพันธ์กับความต้านทานต่อการติดเชื้อในเซลล์เรียกว่า Natural 
resistance-associated macrophage protein I (Nramp I) ซึ่งในผู้ป่วย
วัณโรคพบว่ามีความแตกต่างแต่ไม่สัมพันธ์กันชัดเจน นอกจากนั้นยังมี
บางการศกึษาพบว่า ผูป่้วยวณัโรคจะม ีHuman leukocyte antigen (HLA) 
ชนิด DR บาง subtype สูงกว่าในผู้ป่วยที่ไม่เป็นวัณโรค
	 ในปัจจุบันความก้าวหน้าในเทคนิคทางชีวโมเลกุลท�ำให้
สามารถตรวจสอบสารพันธุกรรมได้อย่างรวดเร็ว ประกอบกับความ
ส�ำเร็จในการหาล�ำดับของเบสในโครโมโซมของมนุษย์และเชื้อวัณโรค
ส�ำเร็จ ในอนาคตอันใกล้จะมีความเข้าใจเกี่ยวกับพันธุกรรมของผู้ป่วย
วัณโรคชัดเจนยิ่งขึ้น

การทดสอบทุเบอร์คุลิน (Tuberculin test)
	 การทดสอบทุเบอร์คุลินเป็นการทดสอบเพื่อแสดงว่าผู้ป่วย
เคยได้รับเชื้อเข้าในร่างกาย (infection) หรือไม่ การทดสอบทุเบอร์คุลิน
เกดิขึน้จากการท่ีนายแพทย์ Robert Koch พยายามท่ีจะหาวธิกีารรกัษา
วัณโรค ซึ่งในขณะนั้นยังไม่มียารักษาวัณโรค Koch ได้เพาะเล้ียงเชื้อ
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วัณโรคในอาหารเลี้ยงเชื้อวัณโรคชนิดเหลว (liquid media) เม่ือเชื้อ 
เจริญเตบิโตดกีส็กดั และต้มเชือ้ให้ตาย ฉดีของเหลวนีเ้ข้าในผิวหนงัผู้ป่วย
เป็นระยะ ๆ  Koch สงัเกตพบว่าบรเิวณทีฉ่ดีดงักล่าวมกีารบวมแดง และ
นนูหนาขึน้ (Koch’s phenomenon) โดยเชือ่ว่าปฏกิริยิาดงักล่าวจะเกดิขึ้น
ในเนือ้ปอด และรักษาวณัโรคได้ การศกึษาต่อมาพบว่า การฉีดของเหลว
ดังกล่าวไม่มีประสิทธิภาพในการรักษาวัณโรคปอดได ้ของเหลวที่ Koch 
ใช้ทดสอบจึงเป็น old tuberculin ซึ่งปัจจุบันไม่มีการใช้ในการทดสอบ 
อีกต่อไป เน่ืองจาก old tuberculin มีสารปนเปื้อนอื่นอีกมาก ท�ำให ้
การทดสอบทุเบอร์คุลินที่ได้ผลบวกอาจจะมาจากสารปนเปื้อนนี ้ ไม่ใช่
แอนติเจนของเช้ือแบคทีเรีย ในปี พ.ศ. 2493 Siebert ได้ตกตะกอน
โปรตีนใน old tuberculin โดยใช้ ammonium sulphate จนได้โปรตีน 
ซึ่งบริสุทธิ์ขึ้น เรียกว่า Purified protein derivatives (PPD) จากการศึกษา
พบว่ายงัไม่ใช่โปรตนีบรสิทุธิ ์แต่ม ีlipopolysaccharides ปนอยูบ้่าง PPD 
ได้มีการเตรียมมาจากหลายสถาบันเพื่อใช้ในการทดสอบ และ PPD 
แต่ละสถาบันจะมีชื่อเรียก และความแรง (strength) ในการกระตุ้น
ปฏิกิริยาต่างกัน ในประเทศสหรัฐอเมริกาจะใช้ PPD-S PPD ที่ใช้เป็น
มาตรฐานทัว่โลกจะเป็น PPD-RT23 ขององค์การอนามัยโลก ซึง่ปัจจบุนั 
batch ทีเ่ตรยีมมาได้ใช้หมดแล้ว ในประเทศไทยสภากาชาดไทยได้เตรียม 
PPD ส�ำหรับใช้ในประเทศไทย เรียกว่า PPD-TRC (Thai Red Cross) 
จากการศึกษาพบว่ามีความแรงเทียบได้กับ PPD-RT23 ขององค์การ
อนามัยโลก
	 การทดสอบทุเบอร์คลิุนเป็นเพยีงการทดสอบทางผวิหนงัเพือ่
แสดงว่าผู้ป่วยเคยได้รับการติดเชื้อวัณโรคหรือไม่ ไม่ใช่การทดสอบเพื่อ
แสดงว่าผู้ป่วยได้ป่วยเป็นวัณโรคระยะลุกลาม (active) หรือไม่ ผู้ที่มี
ปฏกิริยิาทเุบอร์คลุนิขนาดใหญ่กว่ามีโอกาสท่ีจะเกดิป่วยเป็นวณัโรคสงูกว่า
ผูท่ี้มปีฏิกริยิาขนาดเลก็กว่า ไม่ได้มีความหมายว่าผูม้ปีฏกิริยิาขนาดใหญ่
ก�ำลังป่วยเป็นวันโรคอยู่ในขณะทดสอบ ขนาดของน�้ำยาทุเบอร์คุลิน 
ที่ใช้ทดสอบที่เป็น old tuberculin จะใช้ขนาดของน�้ำยาท่ีเจือจาง 
1:10,000 เป็นมาตรฐาน ขนาดของน�้ำยาที่เข้มข้นขึ้น ได้แก่ 1:100  
จะใช้ทดสอบในกรณีที่สงสัยปฏิกิริยาว่าจะเป็นบวกหรือลบ น�้ำยา PPD 
ที่ใช้ทดสอบจะมีขนาด 5 tuberculin unit (TU) เป็นมาตรฐาน หรือ 
เทียบเท่ากับขนาดโปรตีน 0.0001 มก. ขนาดของน�้ำยาที่ใช้ทดสอบที่
เข้มข้นขึ้นคือ 250 TU ใช้ทดสอบในผู้ป่วยที่ไม่แน่ใจผลของการทดสอบ
ที่ความเข้มข้นที่ 5 TU อย่างไรก็ตาม จากการศึกษาพบว่าความเข้มข้น
ขนาด 250 TU ไม่แนะน�ำให้ใช้ทดสอบในปัจจุบัน เพราะให้ผลไม ่
แตกต่างจากความเข้มข้นที่ 5 TU น�้ำยาทุเบอร์คุลินที่ใช้อยู่ในปัจจุบัน 
ในประเทศไทยเป็น PPD ทุกชื่อการค้า
	 การทดสอบทุเบอร์คุลินจะท�ำการทดสอบได้หลายวิธี แต่วิธี
มาตรฐานคือ วิธีของ Mantoux หรือการฉีดเข้าในผิวหนัง (intradermal 
injection) โดยฉีดสารละลายทุเบอร์คุลินปริมาตร 0.1 มล. เข้าไปใน
ผิวหนังให้เกิดตุ ่มนูนขาวซีด และวัดขนาดของผิวหนังท่ีนูนหนา 
(induration) ไม่ใช่รอยแดงของผวิหนงัทีอ่กัเสบบรเิวณทีฉ่ดี การวดัขนาด
ให้ใช้น้ิวมอืลบูบรเิวณทีฉ่ดี และใช้ปากกาขดีบรเิวณขอบทีรู่ส้กึนนูหนาขึ้น
โดยรอบ วดัความยาวของเส้นผ่าศนูย์กลางทีย่าวทีส่ดุ 2 เส้นท่ีต้ังฉากกัน
ก็จะได้ขนาดของผลการทดสอบเป็นขนาด มม. x มม. หลังการฉีด 

สารทุเบอร์คุลินบริเวณผิวหนัง ห้ามไม่ให้ถูหรือเกาบริเวณดังกล่าว เมื่อ
น�ำขนาดของการทดสอบทเุบอร์คลุนิในประชากรทัว่ไปมาสร้างกราฟจะ
เห็นเป็นรูประฆังคว�่ำ 2 รูป ซึ่งเหลื่อมกัน และระฆังรูปแรกจะเป็นขนาด
ของการทดสอบที่ต�่ำกว่า 10 มม. และอีกรูปจะสูงกว่า 10 มม. ขนาด
ของปฏิกิริยาในรูปแรกจะเป็นปฏิกิริยาที่ไม่จ�ำเพาะต่าง ๆ ดังน้ัน การ
แปลผลการทดสอบทเุบอร์คลุนิว่าให้ผลบวกจงึถอืขนาดของการทดสอบ
ที่สูงกว่า หรือเท่ากับ 10 มม. ในผู้ป่วยบางรายที่ทดสอบจะพบว่ามี
ปฏิกิริยาที่รุนแรงเกิดเป็นตุ่มน�้ำขึ้นบริเวณที่ทดสอบ และแตกออกเป็น
แผลตื้น ๆ ร่วมกับการมีไข้ปวดเมื่อยตามตัวได้ แต่แผลและอาการจะ
หายไปเองได้ 
	 ผลการทดสอบทเุบอร์คลุนิทีใ่ห้ผลบวกอาจจะเกดิผลบวกลวง 
(false positive) ซึง่จะเกดิจากการถหูรอืเกาบรเิวณทีฉ่ดียาทดสอบ ท�ำให้
มีการอักเสบ การติดเชื้อแบคทีเรียบริเวณผิวหนัง หรือการติดเชื้อมัยโค
แบคทีเรียอื่นที่ไม่ใช่วัณโรค การทดสอบที่ให้ผลลบลวง (false negative) 
อาจจะเกดิได้จากการใช้น�ำ้ยาทดสอบทีไ่ม่มคีณุภาพ การฉดีสารทดสอบ
ทเุบอร์คลุนิบรเิวณผวิหนงัทีต่ืน้เกนิไปท�ำให้น�ำ้ยารัว่ออก หรอืฉดีลึกเกินไป
ท�ำให้สารละลายซึมเข้ากระแสเลือดไป ผู้ป่วยวัณโรคปอดระยะลุกลาม
ท่ีมีภูมิคุ้มกันบกพร่องหรือผิดปกติ ในบางรายอาจจะไม่มีปฏิกิริยาต่อ
การทดสอบทุเบอร์คุลินได้ และมีบางรายงานสูงขึ้นถึง 10% ถึงแม้จะ
ทดสอบด้วยน�้ำยาขนาด 250 TU ดังนั้น การใช้น�้ำยาขนาดสูงในการ
ทดสอบจงึให้ประโยชน์น้อย ผูท้ีเ่คยได้รบัเชือ้วณัโรคมาก่อนและไม่มกีาร
ติดเชื้อวัณโรคอีก ปฏิกิริยาจากการทดสอบทุเบอร์คุลินจะลดลงไปตาม
ระยะเวลา เช่น ในผู้ที่เคยได้รับวัคซีนมาก่อน เด็กที่เคยได้รับวัคซีนมา
ตัง้แต่หลงัคลอดจะพบว่ามปีฏกิริยิาจากการทดสอบลดลง และหลงัอายุ 
5 ปีจะพบปฏิกิริยาเป็นลบสูง แต่ในร่างกายมีเซลล์ของระบบภูมิคุ้มกัน
ซึง่สามารถจดจ�ำเชือ้วณัโรคได้ ดงันัน้ ในการทดสอบคร้ังแรกจะให้ผลลบ 
แต่แอนติเจนจากสารละลายทดสอบทุเบอร์คุลินจะไปกระตุ้นระบบ
ภูมิคุ้มกันท�ำให้มีการตอบสนอง และเมื่อท�ำการทดสอบใหม่จะได้ผล
ปฏกิริยิาจากการทดสอบเป็นบวก เรยีกปรากฏการณ์นีว่้า Booster effect 
ดังนั้น ในการทดสอบที่ไม่แน่ใจผลการทดสอบจึงอาจจะท�ำการทดสอบ
ซ�ำ้ได้ ระยะเวลาในการทดสอบครัง้ที ่2 ควรจะห่างจากการทดสอบครัง้แรก
ประมาณ 1 สัปดาห์ และไม่ควรจะห่างจากการทดสอบครั้งแรกนาน 
มากเกินไป หรือเกิน 2 สัปดาห์ เพราะอาจจะเกิดมีการติดเชื้อวัณโรค 
ซ�ำ้อกี ท�ำให้การทดสอบให้ผลบวก ในผูป่้วยท่ีมีภาวะภมิูคุม้กนับกพร่อง
จากสาเหตุต่าง ๆ เช่น ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน ติดเชื้อไวรัสโรคเอดส์จะมี
ปฏิกิริยาการทดสอบที่ลดลง และให้ผลการทดสอบเป็นผลลบลวง  
การทดสอบผู้ป่วยโดยใช้แอนติเจนอื่น ๆ ที่ผู้ป่วยทั่วไปจะให้ผลบวก 
ในการทดสอบเป็นตวัควบคมุเพือ่ดรูะบบภมูคิุม้กนัชนดิ CMI ว่าปกติหรอืไม่ 
เช่น การทดสอบทางผิวหนังด้วยแอนติเจนของ mumps, candida, 
tetanus toxoid เป็นต้น ในผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสโรคเอดส์ การทดสอบ 
ทเุบอร์คลุนิทีใ่ห้ผลเท่ากบัหรอืมากกว่า 5 มม. จะถอืเป็นผลบวก ปัจจบุนั
มีการค้นพบว่ามีแอนติเจน ESAT 6 ที่พบในเชื้อวัณโรค แต่ไม่พบในเชื้อ 
M. bovis ซึ่งสามารถจะพัฒนามาใช้เป็นน�้ำยาทดสอบทุเบอร์คุลิน 
แยกระหว่างการติดเชื้อวัณโรค และการฉีดบีซีจีได้
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วัคซีนบีซีจี (BCG)
	 วัคซีนบีซีจีเป็นชื่อย่อของ Bacilli of Calmette and Guerin 
เป็นวคัซนีทีใ่ช้ฉดีเพือ่ป้องกนัวณัโรค วคัซนีบีซจีีเกดิจากแนวคดิทีน่�ำเชือ้
กลุม่วณัโรคทีท่�ำให้อ่อนแอลง แล้วฉดีเข้าไปในร่างกายของผูท้ีไ่ด้รบัแล้ว
ก่อให้เกิดภูมิคุ้มกันต่อวัณโรค Calmette และ Guerin ได้ใช้เชื้อ M. bovis 
(ไม่ใช่ M. tuberculosis) ในการสร้างวัคซีน เชื้อถูกเพาะเลี้ยงในอาหาร
เล้ียงเชื้อที่มีน�้ำดี และเพาะเล้ียงไป 230 ครั้งจนได้เชื้อที่อ่อนแอ 
ไม่สามารถก่อโรคได้ แต่กระตุน้ให้เกดิภูมิคุ้มกนัต่อวณัโรคได้ ได้มกีารฉดี
วัคซีนบีซีจีไปทั่วโลกตั้งแต่ป ีพ.ศ. 2467 เพื่อป้องกันโรค เพราะในเวลา
ดังกล่าวไม่มียารักษาวัณโรค การเกิดโศกนาฏกรรมที ่Lubek ในปี ค.ศ. 
1930 ท�ำให้การใช้วัคซีนบีซีจีหยุดชะงักไประยะหนึ่ง เกิดขึ้นจากการใช้
วัคซีนบีซีจีที่ปนเปื้อนด้วยเช้ือวัณโรคท�ำให้เด็กนักเรียนป่วยเป็นวัณโรค 
และเสยีชวีติ เชือ้ M. bovis สายพนัธุต้ั์งต้นของวคัซนีบีซจีีได้มีการกระจาย
ไปตามห้องปฏิบัติการต่าง ๆ ทั่วโลก เพื่อใช้ผลิตวัคซีนบีซีจีตั้งแต่ปี  
พ.ศ. 2464 เชื้อจะถูกเพาะเลี้ยงในห้องปฏิบัติการทั่วโลกจนถึงปัจจุบัน 
จากการศกึษาทางชวีโมเลกลุพบว่า แต่ละสายพนัธุข์องวคัซนีบีซจีมีคีวาม
แตกต่างกันทางพันธุกรรม และมีความสามารถในการกระตุ้นภูมิคุ้มกัน
ต่างกัน นอกจากนี้คุณสมบัติทางวัคซีนก็ต่างกัน องค์การอนามัยโลก
แนะน�ำให้ฉีดวัคซีนบีซีจีในทารกแรกคลอดในประเทศต่าง ๆ ทั่วโลก 
เนื่องจากวัคซีนมีความปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ จากการศึกษา
ประสทิธภิาพของวคัซนีบีซจีีในการป้องกนัวณัโรค เท่าทีมี่รายงานจะอยูท่ี่ 
0-80% โดยเฉพาะในการป้องกันวัณโรคเยื่อหุ้มสมอง และวัณโรคชนิด
แพร่กระจายในเดก็ พบว่าในประเทศทีมี่การฉดีวคัซนีบีซจีจีะมอีบุตักิารณ์
ของวัณโรคเยื่อหุ ้มสมองและวัณโรคชนิดแพร่กระจายในเด็กลดลง  
การศึกษาประสิทธิภาพของวัคซีนบีซีจีเท่าที่มีรายงานจะพบว่า การ 
ศึกษาที่ท�ำในเด็กจะมีประสิทธิภาพสูงอยู่ระหว่าง 30-80% ในขณะที่ 
ท�ำการศึกษาทีท่�ำในผู้ใหญ่จะมปีระสทิธภิาพต�่ำอยูร่ะหว่าง 0-30% โดย
เฉพาะการศึกษาที่ Chigleput ในประเทศอินเดียตอนใต ้ซึ่งวัคซีนบีซีจี
ไม่มปีระสทิธิภาพ ดงันัน้ จงึไม่แนะน�ำให้ฉดีวคัซนีบซีจีใีนผูใ้หญ่ทีไ่ม่เคย
ติดเชื้อวัณโรคมาก่อนเพื่อป้องกันวัณโรคในประเทศไทย จากการศึกษา
ประสิทธิภาพของวัคซีนบีซีจีจะอยู่ที่ 86% และ 75% ในการป้องกัน
วัณโรคเยื่อหุ้มสมอง และวัณโรคชนิดแพร่กระจายในเด็ก ตามล�ำดับ  
ในประเทศไทยประสิทธิภาพของวัคซีนบีซีจีในเด็กจะอยู่ที่ 53-83%  
ในประเทศทีม่คีวามชกุของวณัโรคต�ำ่ และมกีารติดต่อของเช้ือวณัโรคต�ำ่ 
เช่น ในประเทศที่พัฒนาแล้ว การฉีดวัคซีนบีซีจีในประชากรอาจไม่มี
ความจ�ำเป็น เช่น ประเทศสวีเดน ในประเทศไทยอัตราการครอบคลุม
ของวัคซีนบีซีจีในทารกแรกเกิดมีอัตราการครอบคลุมมากกว่า 99%  
ซึง่เป็นวคัซนีทีม่กีารครอบคลมุสงูทีส่ดุ การฉดีวคัซนีบซีจีใีนเดก็จะมีโรค
แทรกซ้อนที่พบได้จากการปนเปื้อนของเชื้อวัณโรค หรือเชื้อแบคทีเรีย
อื่น ๆ ในวัคซีน ในผู้ป่วยที่เคยได้รับเชื้อวัณโรคมาก่อน เช่น ในผู้ใหญ่ 
การฉดีวคัซีนบซีีจีอาจท�ำให้เกดิปฏกิริยิารนุแรง เป็นแผลเรือ้รงัขนาดใหญ่
และนาน การรกัษาจะให้ Isoniazid จนกว่าแผลจะหาย ในผูป่้วยเดก็อาจ
เกดิต่อมน�ำ้เหลอืงอกัเสบจากบีซจี ี(BCG lymphadenitis) ใต้บรเิวณรกัแร้ 
หรอืเหนอืไหปลาร้า ในผูป่้วยท่ีมีต่อมน�ำ้เหลืองโตมาก และมกีารอกัเสบ
มากจะให้ Isoniazid ในการรักษาจนกว่าต่อมน�ำ้เหลืองจะยุบลง ในผูป่้วย

ที่มีภูมิคุ ้ มกันบกพร ่องอาจมีการกระจายของเชื้ อวัคซีนบีซี จ ี
(disseminated BCG noais) หรือในกรณีฉีดวัคซีนผิดเข้ากระแสเลือด  
ผู้ป่วยจะต้องได้รบัการรกัษาด้วยยา Isoniazid และ Rifampicin เป็นระยะ
เวลา 9 เดือน เนื่องจากเชื้อ M. bovis จะดื้อต่อยา Pyrazinamide โดย
ธรรมชาติ

พยาธิก�ำเนิด (Pathogenesis)
	 การติดต่อของวณัโรคส่วนใหญ่เกดิจากการหายใจเอาละออง 
(droplet) เล็ก ๆ  ขนาด 1-5 ไมครอน ซึ่งจะมีเชื้อวัณโรคอยู่ได้ 1-3 เซลล ์
เข้าไปในระบบทางเดินหายใจ ละอองที่มีขนาดมากกว่า 5 ไมครอน จะ
ถกูลมหายใจเข้าท่ีมีการหมุนวนของอากาศท�ำให้ติดอยูบ่นหลอดลมทีม่ี
เซลล์เยื่อบุหลอดลม มีขน (ciliated cell) พัดออกมาเป็นเสมหะ ส่วน
ละอองที่มีขนาดน้อยกว่า 1 ไมครอนจะสามารถแขวนลอยในอากาศได้ 
และลอยออกมาพร้อมกับลมหายใจออกของผู้รับเชื้อ เชื้อวัณโรคใน
ละอองขนาด 1-5 ไมครอนจะตกลงในถุงลม (alveoli) ซึ่งจะเป็นต�ำแหน่ง
ที่ท�ำให้เกิดการติดเชื้อและป่วยได้ ในการไอหรือจาม 1 ครั้งจะสามารถ
สร้างละอองได้สูงถึงหลายล้านละออง ดังนั้น วัณโรคปอดจึงมีโอกาส
ติดต่อผู้ป่วยสูง โดยเฉพาะวัณโรคของกล่องเสียง ซึ่งผู้ป่วยจะมีอาการ
ไอมาก การติดต่อของเชื้อวัณโรคในระบบทางเดินอาหารจะพบได้น้อย
เนือ่งจากกรดในกระเพาะอาหารจะสามารถท�ำลายเชือ้วณัโรคได้ ยกเว้น
ในผู้ป่วยทีก่ลนืกนิเชือ้วณัโรคปรมิาณมาก การสมัผัสเชือ้วณัโรคทีป่นเป้ือน
บริเวณผิวหนังจะท�ำให้เกิดการติดเชื้อได้ ในกรณีที่ผิวหนังบริเวณ 
ดงักล่าวมีแผลหรือรอยถลอกของผิวหนงั การตดิเช้ือวณัโรคของผวิหนงั
มักท�ำให้เกิดรอยโรคบริเวณผิวหนังเท่านั้น ไม่มีการลุกลาม เน่ืองจาก
อุณหภูมิที่ต�่ำบริเวณผิวหนังท�ำให้เชื้อวัณโรคเจริญเติบโตไม่ดี ผู้ป่วย
วณัโรคต่อมน�ำ้เหลอืงบรเิวณคอทีไ่ม่มวีณัโรคปอดอาจะเกดิอาการตดิเชือ้
บริเวณต่อมทอนซิล หรือต่อมน�้ำเหลืองบริเวณช่องปาก และมีการ 
กระจายไปบริเวณต่อมน�้ำเหลืองที่คอโดยตรง
	 เชื้อวัณโรคที่อยู ่ในถุงลมจะถูกจับกินโดยเซลล์มาโครฟาจ  
การป้องกันเชื้อวัณโรคโดยมาโครฟาจจะเป็นกระบวนการที่ไม่ใช้ระบบ
ภูมิคุ้มกัน ในผู้ป่วยที่ไม่เคยได้รับเชื้อวัณโรคมาก่อน เซลล์มาโครฟาจจะ
ไม่สามารถท�ำลายหรอืจ�ำกดัเชือ้วณัโรคได้ด ีเนือ่งจากไม่ได้รบัการกระตุ้น
จาก T lymphocyte เซลล์มาโครฟาจจะกระตุ้น CD4+ T lymphocyte 
ซึ่งจะเป็นการกระตุ ้นจ�ำเพาะโดยแอนติเจนของเชื้อวัณโรคให้หลั่ง 
cytokines หลายชนิดมากระตุ้นให้เซลล์มาโครฟาจท�ำลายเชื้อวัณโรค 
ได้ดีขึ้น ซึ่งจะใช้ระยะเวลา 2-8 สัปดาห์ ในระหว่างก่อน 2 สัปดาห ์เชื้อ
วัณโรคจะสามารถแบ่งตัวได้ และเซลล์มาโครฟาจจะจับกินเชื้อวัณโรค 
เซลล์มาโครฟาจที่มีเชื้อวัณโรคอยู่จะเคลื่อนย้ายไปยังต่อมน�้ำเหลืองที่
ขั้วปอด และเคลื่อนย้ายไปตามระบบน�้ำเหลือง (lymphatic system) 
สุดท้ายจะสามารถเข้าสู่กระแสเลือด เซลล์มาโครฟาจที่มีเชื้อวัณโรค
กระจายไปยังอวัยวะต่าง ๆ ของร่างกาย เชื้อจะติดอยู่บริเวณอวัยวะที่
ส�ำคัญ เช่น ไต, เยื่อหุ้มสมอง, ส่วน epiphyseal ของกระดูกท่อนยาว, 
กระดูกสันหลัง, ต่อมน�้ำเหลือง และบริเวณยอดปอด ในระยะนี้ร่างกาย
จะพัฒนาภูมิคุ้มกันขึ้น และยับยั้งให้เชื้อหยุดการเจริญเติบโตได้และ 
เชื้อสงบลง แต่เมื่อร่างกายผู้ป่วยอ่อนแอลง เชื้อที่หลบซ่อนในบริเวณ 
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การวินิจฉัยวัณโรค
	 วัณโรคปอดเป็นวัณโรคที่พบบ่อยที่สุด ผู้ป่วยวัณโรคระยะ
ลกุลามในระยะแรกอาจไม่มอีาการใด ๆ  เมือ่รอยโรคในปอดมขีนาดเลก็
ซึ่งจะเห็นได้ในภาพรังสีทรวงอก เมื่อโรคลุกลามมากขึ้นจะมีอาการไข้ 
เบือ่อาหาร อ่อนเพลยี น�ำ้หนกัตัวลดลง รูส้กึมไีข้ตอนบ่าย ๆ หรอืเยน็ ๆ 
มีเหง่ือออกตอนกลางคืน อาการจะค่อยเป็นค่อยไปและเพิ่มมากขึ้น  
ผู้ป่วยจะมีอาการไอ มเีสมหะ เสมหะจะมลีกัษณะเป็นหนองเหลอืงหรอื
เขียว ในผู้ป่วยที่มีรูโพรงในปอดจะมีอาการไอและมีเสมหะมาก อาการ
ไข้และไออาจจะมีอาการนานก่อนที่ผู้ป่วยจะไปพบแพทย์ เนื่องจาก
อาการเหมือนหลอดลมอักเสบเรื้อรัง อาการไอเป็นเลือดจะพบได้บ่อย
ในผู้ป่วยวัณโรคปอด บางครั้งผู้ป่วยจะมีอาการไอเป็นเลือดเฉียบพลัน
ทันที และมีไอเลือดออกเป็นปริมาณมาก (massive hemoptysis) 
เนือ่งจากมีการแตกของหลอดเลอืด การเสยีชีวติจากอาการไอเลอืดออก
ของวัณโรคปอดจะพบได้น้อย จากการศึกษาพบว่าอาการไอเลือดออก 
และอาการไอเรื้อรังเกิน 3 สัปดาห์ จะสัมพันธ์กับการเป็นวัณโรคมาก
ที่สุด ในผู้ป่วยวัณโรคปอดที่เคยรักษาวัณโรคมาก่อน และภาพรังสี
ทรวงอกพบมีแผลวัณโรคอยู่เก่า การไอเลือดออกอาจจะเกิดจากการ 
ติดเชื้อซ�้ำเติมจากเชื้อรา Aspergillus ในแผลวัณโรคได้
	 การตรวจร่างกายในผู้ป่วยวัณโรคปอดจะไม่พบความผดิปกติ
ท่ีจ�ำเพาะส�ำหรับวัณโรค ผู้ป่วยอาจจะมีสภาพสุขอนามัยทั่วไปที่ไม่ด ี 
ในผูป่้วยวณัโรคทีม่กีารตดิเชือ้ไวรสัโรคเอดส์ร่วมด้วยอาจตรวจพบลักษณะ
ทีบ่่งว่าผูป่้วยมกีารตดิเชือ้ไวรสัโรคเอดส์ร่วมด้วย เช่น เชือ้ราในเยือ่บชุ่องปาก 
(Oral candidiasis) ผู้ป่วยอาจมีต่อมน�้ำเหลืองบริเวณคอโตจนคล�ำได้  
การฟังเสียงปอดอาจไม่พบเสียงผิดปกติมากถึงแม้ผู ้ป่วยจะมีแผล 
วัณโรคในปอด อาจฟังได้ยินเสียง Crepitation บริเวณที่มีรอยโรค  
ในกรณีผู้ป่วยที่มีรูโพรงในเนื้อปอดอาจได้ยินเสียง cavernous breath 
sound บรเิวณทีม่รีโูพรง ผูป่้วยทีม่นี�ำ้ในเยือ่หุม้ปอดจะได้ยินเสียงหายใจ
ลดลงบริเวณชายปอดที่มีน�้ำในเยื่อหุ้มปอดอยู่ และเคาะทึบ
	 ภาพรงัสทีรวงอกในผู้ป่วยวณัโรคมลีกัษณะเฉพาะคอื รอยโรค
ที่เป็น Patch หรือ Nodular บริเวณยอดปอดทั้ง 2 ข้าง ใต้เยื่อหุ้มปอด
อาจจะมีรอยโรคข้างเดียวหรือ 2 ข้างก็ได้ จะพบรูโพรงได้ รอยโรคมักจะ
พบบริเวณ apical และ posterior segment ของปอดกลีบบนทั้ง 2 ข้าง 
เมือ่รอยโรคขยายมากขึน้จากการไม่รกัษา การกระจายของวณัโรคจะลงมา
ที่ปอดกลีบล่างโดยกระจายมาตามหลอดลม ลักษณะของรอยโรคจะ 
มลีกัษณะเป็น infiltrate ที ่soft หรอื fluffy หลายอนักระจายกันไป บางอนั
อาจรวมกนัเป็นรอยโรคป้ืนใหญ่ รโูพรงของแผลวณัโรคจะมลัีกษณะขอบ
หนากว่าฝีในปอดจากแบคทีเรีย และมักจะไม่มีระดับของ air-fluid  
(พบได้น้อยกว่า 10%) ในผู้ป่วยที่รักษาไม่สม�่ำเสมอหรือเรื้อรังจะพบ
ลักษณะของพังผืดในปอดได้มาก
	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการจะพบผู้ป่วยมีลักษณะซีดชนิด 
normocytic, normochromic มีเม็ดเลือดขาวปกติ หรือสูงขึ้นระหว่าง 
10,000-15,000 ตัว/มคล. ผู ้ป ่วยอาจมี hypoalbuminemia, 
hypergammaglobulinemia, ภาวะ hyponatremia จากกลุ่มอาการของ
การหลัง่ฮอร์โมน antidiuretic ทีไ่ม่เหมาะสม (Syndrome of inappropriate 
antidiuretic hormone: SIADH) ซึง่พบได้บ่อยในผู้ป่วยวณัโรคเยือ่หุม้สมอง

ดงักล่าวจะเตบิโต และท�ำให้เกดิวณัโรคบรเิวณดงักล่าวได้ ในผูป่้วยเดก็ที่
ไม่เคยมีภูมิคุ้มกันต่อวัณโรคมาก่อน ร่างกายอาจพัฒนาภูมิคุ้มกันได้ 
ไม่ดที�ำให้เกดิวณัโรคชนดิแพร่กระจาย (disseminated tuberculosis) และ
วณัโรคเยือ่หุ้มสมอง ซึง่จะมีอตัราการเสยีชีวิตและพิการจากโรคสงู การ 
กระตุน้ภมูคิุม้กนัต่อวณัโรคในเดก็โดยการฉดีวคัซนีบซีจีก่ีอนการติดเช้ือ
วัณโรคตามธรรมชาติจะช่วยลดอัตราการป่วยของวัณโรคทั้ง 2 ชนิดได้
	 ผู้ป่วยที่หายใจเอาเช้ือวัณโรคเข้าไปในปอด เชื้อวัณโรคจะ
กระจายไปยังบริเวณถุงลมที่อยู่ใต้เยื่อหุ้มปอด (Subpleura) และมักพบ
บริเวณปอดส่วนกลางและส่วนล่าง (middle and lower lung area)  
มส่ีวนน้อยจะไปบรเิวณปอดส่วนบน เช้ือจะกระจายไปตามปรมิาตรของ
อากาศที่เข้าไปในปอดแต่ละส่วน โดยในปอดส่วนล่างจะมีการกระจาย
ของอากาศทีห่ายใจเข้าไปมากกว่า เชือ้วณัโรคจะมกีารแบ่งตัวและท�ำให้
เกดิการอกัเสบของเนือ้ปอด เหน็เป็นจดุรอยโรคในเนือ้ปอดบรเิวณใต้ตัว
เยือ่หุม้ปอด เรียกว่า Gohn focus เช้ือวณัโรคจะกระจายไปท่ีต่อมน�ำ้เหลอืง
ที่ขั้วปอดท�ำให้ต่อมน�้ำเหลืองมีการอักเสบและโตขึ้น รอยโรคใน 
เนื้อปอดและต่อมน�้ำเหลืองที่ขั้วปอดโตจะรวมเรียกว่า Gohn complex 
การติดเชื้อวัณโรคครั้งแรกนั้นจะมีรอยโรคนี้ เรียกว่าวัณโรคปฐมภูมิ 
(Primary tuberculosis) ในกรณีท่ีร่างกายพัฒนาภูมิคุ้มกันของร่างกาย
จะสามารถท�ำให้มีการหายของรอยโรคในปอด และการเล็กลงของ 
ต่อมน�ำ้เหลอืง ซ่ึงต่อมาอาจมีหนิปูนมาเกาะท่ีรอยโรคและต่อมน�ำ้เหลอืง 
เรียกว่า Ranke complex รอยโรคของวัณโรคท่ีใกล้ชิดกับเยื่อหุ้มปอด
อาจมกีารลกุลาม หรอืแตกเข้าไปในเย่ือหุม้ปอด ท�ำให้เย่ือหุม้ปอดมกีาร
อักเสบ มีน�้ำในเยื่อหุ้มปอดโดยไม่มีรอยโรคของวัณโรคในเยื่อหุ้มปอด 
กลายเป็นวัณโรคเยื่อหุ้มปอดปฐมภูม ิ (Primary tuberculous pleuritis)  
ผูป่้วยเดก็หรอืผูป่้วยทีม่ภีาวะภมูคิุม้กนับกพร่อง เม่ือรบัเชือ้วณัโรคเข้าไป
ในครั้งแรกรอยโรคอาจพัฒนาไปเป็นวัณโรคปอดปฐมภูมิ (Primary 
tuberculosis) เป็นรอยโรคของวัณโรคในปอดส่วนกลางหรือล่าง ม ี
ต่อมน�ำ้เหลอืงทีข่ัว้ปอด หรอื mediastinum โต มีเพยีงส่วนน้อยทีจ่ะเกดิ
รอยโรคในปอดกลีบบนในวัณโรคปอดปฐมภูมิ ผู้ป่วยวัณโรคปอดใน
ผูใ้หญ่ (Post-primary tuberculosis) จะพบลักษณะท่ีแตกต่างจากวณัโรค
ปฐมภูมิในเด็ก โดยจะพบรอยโรคของวัณโรคในปอดกลีบบนทั้ง 2 ข้าง 
โดยเฉพาะบริเวณยอดปอดทั้ง 2 ข้าง และมีการเกิดรูโพรงในรอยโรค
มากกว่า มักจะไม่พบต่อมน�ำ้เหลืองที่ขั้วปอดโต รอยโรควัณโรคที่เกิดที่
ยอดปอดเกิดจากเชื้อวัณโรคที่หลงเหลืออยู่ในบริเวณดังกล่าวจากการ
ติดเช้ือปฐมภูมิ เช้ือกระจายมาอยู่บริเวณยอดปอด และอยู่อย่างสงบ 
(dormant form) เชือ้เกดิปะทขุึน้มาเป็นวณัโรคระยะลกุลาม เมือ่ร่างกาย
ของผู้ป่วยอ่อนแอลง หรือมีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง เชื้อวัณโรคที่หลง
เหลืออยู่บริเวณยอดปอดทั้ง 2 ข้างมากกว่าปอดบริเวณอื่น อาจเนื่อง
มาจากบริเวณดังกล่าวมีระดับก๊าซออกซิเจนสูงกว่าปอดบริเวณอื่น  
บางทฤษฎีเชื่อว่า เพราะว่าบริเวณดังกล่าวมีการไหลของน�้ำเหลือง 
(lymphatic flow) และผลการเคลื่อนไหวจากการหายใจต�ำ่ ปัจจัยส�ำคัญ
ที่ท�ำให้มีการปะทุของเชื้อวัณโรคเกิดเป็นวัณโรคระยะลุกลามคือ ภาวะ
ภูมคิุม้กนับกพร่องโดยเฉพาะจากการติดเช้ือไวรัสโรคเอดส์ ซึง่เป็นปัจจยั
ท่ีส�ำคัญที่สุด พบว่าท�ำให้มีการก�ำเริบของเชื้อวัณโรคเป็นระยะลุกลาม
ได้ หรือภาวะภูมิคุ้มกันต�่ำเนื่องจากการได้รับยากดภูมิคุ้มกันผู้ป่วย
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เพาะเลี้ยงเชื้อและจ�ำแนกชนิดของเชื้อต่อไป การเพาะเลี้ยงเชื้อวัณโรค
จากสิง่ส่งตรวจจะต้องใช้เวลา 2-4 สปัดาห์จงึจะทราบผล การเพาะเลีย้ง
เชือ้วณัโรคจะช่วยในการยนืยนัการวนิจิฉยัในผูป่้วยทีเ่สมหะย้อมสไีม่พบ
เชื้อวัณโรคเพิ่มอีก 10-15% การเพาะเชื้อวัณโรคต้องท�ำในกรณีผู้ป่วย 
ที่สงสัยมีวัณโรคดื้อยา ผู้ป่วยมีการรักษาล้มเหลว และสงสัยเป็นเชื้อ 
มยัโคแบคทเีรยีทีไ่ม่ใช่วณัโรค ผูป่้วยวณัโรคปอดทีไ่ด้รบัการรกัษาด้วยยา
รักษาวัณโรค โดยท่ัวไปมีเพียง 60-80% ที่สามารถยืนยันการวินิจฉัย
วัณโรคโดยการตรวจพบเชื้อวัณโรค
	 การวินิจฉัยวัณโรคโดยใช้การตรวจทาง serology ในปัจจุบัน
ยังไม่มีชุดน�้ำยาส�ำเร็จรูปที่มีความไวสูงมากพอที่จะใช้ในการวินิจฉัยใน
งานประจ�ำ ความไว และความจ�ำเพาะของชดุน�ำ้ยาทดสอบจะขึน้อยูก่บั
เทคนคิทีใ่ช้ และแอนตเิจนทีใ่ช้ในการทดสอบ นอกจากนัน้ยงัมกีารตรวจ
วินิจฉัยอื่น ๆ ได้แก่ การส่องหลอดลมด้วยกล้องส่องหลอดลม 
(Fiberoptic bronchoscopy) เพื่อตรวจล้างหลอดลมและถุงลมบริเวณ
ของปอดส่วนที่มีรอยโรค เพื่อน�ำน�้ำล้างหลอดลมและถุงลม (Broncho 
alveolar lavage) มาตรวจหาเชื้อจะให้ผลการตรวจพบเชื้อวัณโรคได้สูง 
และการตัดชิ้นเนื้อปอดมาตรวจหาลักษณะทางพยาธิวิทยา แต่วิธีการ
ดงักล่าวมีความยุง่ยาก มค่ีาใช้จ่ายสงู และอาจจะมภีาวะแทรกซ้อนจาก
การส่องหลอดลม

การรักษาวัณโรค
	 การรักษาวัณโรคด ้วยยาเริ่ มหลั งจากการค ้นพบว ่า 
streptomycin สามารถใช้รกัษาวณัโรคได้ และผู้ป่วยวณัโรคปอดมอีาการ
ดีขึ้นอย่างรวดเร็ว แต่เมื่อให้ยา streptomycin ต่อไปจะพบว่าผู้ป่วย
วัณโรคปอดมีอาการเลวลง การศึกษาทางแบคทีเรียวิทยาท�ำให้พบว่า
ตามธรรมชาติเชื้อวัณโรคในร่างกายผู้ป่วยมีการดื้อยาเกิดขึ้นอยู่แล้ว  
เมื่อเชื้อวัณโรคแบ่งตัวมากขึ้นถึงจ�ำนวนหนึ่งพบว่ามีการกลายพันธุ์ 
(mutation) ณ ต�ำแหน่งของโครโมโซม (Chromosome) ที่เกี่ยวข้องกับ
การออกฤทธ์ิของยาท�ำให้เช้ือดื้อต่อยา ยิ่งปริมาณของเชื้อวัณโรคใน
ร่างกายผู้ป่วยมาก ซึ่งจะสัมพันธ์กับปริมาณของเชื้อที่ออกมาในเสมหะ
ของผู้ป่วยจะยิง่มกีารดือ้ยามากขึน้เพยีงนัน้ อตัราการดือ้ยาทีเ่กิดขึน้ตาม
ธรรมชาติของเชื้อวัณโรคจะขึ้นอยู่กับชนิดของยา ยา Rifampicin จะมี

และในผู้ป่วยวัณโรคปอด ผู้ป่วยอาจจะมีภาวะ hypercalcemia ได้ 
จากกระบวนการสร้างวิตามินดีที่ผิดปกติ
	 วิธีการวินิจฉัยวัณโรคที่ส�ำคัญที่สุดคือ การแสดงว่ามีเชื้อ
วณัโรคอยูใ่นร่างกายผูป่้วย เชือ่วณัโรคไม่มแีหล่งของเชือ้ (reservoir host) 
ในสิ่งแวดล้อมธรรมชาติ การตรวจพบเช้ือหรือช้ินส่วนของเชื้อจาก 
สิง่ส่งตรวจจากร่างกายผูป่้วยจะบ่งบอกการตดิเชือ้วณัโรค ในวณัโรคปอด
การตรวจเสมหะโดยการย้อมสเีพือ่หาเชือ้วณัโรคจะเป็นวธิกีารทีเ่หมาะสม
ทีส่ดุ เพราะสามารถจะท�ำได้ทุกห้องปฏบัิติการ และมค่ีาใช้จ่ายทีถ่กู การส่ง
เสมหะตรวจหาเชื้อวัณโรคควรตรวจจากเสมหะท่ีเก็บในเวลาเช้าเพื่อ 
ให้เสมหะมคีวามเข้มข้น และมโีอกาสพบเชือ้วณัโรคสูง เสมหะทีเ่กบ็ขณะที่
ผู้ป่วยมาตรวจจะให้ผลการตรวจพบเช้ือต�่ำกว่าเสมหะท่ีเก็บในตอนเช้า 
การย้อมสเีสมหะเพ่ือตรวจหาเชือ้วณัโรคจะมีความไวในการตรวจต�ำ่ พบว่า
ถ้าเก็บเสมหะตรวจเพียงครั้งเดียวจะมีโอกาสพบเชื้อ 63% เก็บเสมหะ 
2 ครั้งจะมีโอกาสพบเชื้อ 84% และเก็บเสมหะ 3 ครั้งจะพบเชื้อวัณโรค 
86% ในทางปฏิบัติเพื่อความสะดวกของผู้ป่วยแนะน�ำให้ตรวจเสมหะ 
ในวันที่มาตรวจ และเสมหะตอนเช้าของรุ่งขึ้นอีก 2 วัน หรือเสมหะ 
ตอนเช้าในวนัรุง่ขึน้ และเกบ็เสมหะขณะท่ีผูป่้วยมาตรวจอีกครัง้ ในกรณี
ท่ีผู้ป่วยไม่สามารถจะตรวจเสมหะได้อกี การตรวจเสมหะหลายคร้ังในวัน
เดียวกันก็สามารถให้ผลตรวจพบเชื้อวัณโรคเพิ่มขึ้น เสมหะของผู้ป่วยที่
ไม่สามารถจะตรวจได้ในทันที สามารถจะเกบ็แช่ในตู้เย็นท่ีอณุหภมู ิ4-8 ๐C 
ได้นาน 4 สปัดาห์ส�ำหรบัการย้อมส ีและ 7 วนัส�ำหรบัการเพาะเลีย้งเช้ือ 
โดยไม่ท�ำให้ผลการตรวจเปลี่ยนแปลง ในผู้ป่วยที่ไม่สามารถจะไอ 
เอาเสมหะส่งตรวจได้ การดูดน�ำ้ล้างกระเพาะอาหารในตอนเช้าอาจน�ำ
มาใช้ตรวจแทนเสมหะได้บ้าง เช่น ในผูป่้วยท่ีเป็นอัมพาต หรอืผูป่้วยเดก็ 
ผู้ป่วยจะกลืนเสมหะลงไปในกระเพาะอาหารในเวลากลางคืน ท�ำให้มี
เชื้อหลงเหลือในกระเพาะอาหารในเวลาเช้า ในผู้ป่วยที่ไม่มีเสมหะ การ 
กระตุน้ให้ผูป่้วยไอโดยใช้สารละลายน�ำ้เกลือพ่นเป็นละอองสดูดมให้เกดิ
เสมหะและไอได้ แต่เสมหะทีไ่ด้มักจะมีปริมาณน้อยและเป็นน�ำ้เหลว วธิี
การกระตุน้ในทางปฏบิตัต้ิองระมดัระวงัมาก เนือ่งจากท�ำให้เกดิละออง
ซึง่เป็นอนัตรายต่อเจ้าหน้าทีผู่ป้ฏบิตั ิผู้ป่วยในประเทศไทย เสมหะทีย้่อม
พบเชือ้มากกว่า 99% จะเป็นเช้ือวณัโรค ในประเทศท่ีพฒันาแล้ว เสมหะ
ที่ย้อมสีพบเชื้อ AFB ประมาณ 40% ไม่ใช่เช้ือวัณโรค จึงจ�ำเป็นต้อง 

ตารางการแบ่งยารักษาวัณโรคตามฤทธิ์ในการท�ำลายเชื้อวัณโรค

Bactericidal Bacteriostatic Sterilizing activity

• Streptomycin
• Isoniazid
• Rifampicin
• Kanamycin
• Amikacin
• Fluoroquinolones
• Ethionamide
• Cycloserine

• Ethambutol
• PAS
• Thiacetazone

• Rifampicin
• Pyrazinamide
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โอกาสเกิดการดื้อยาตามธรรมชาติต�่ำเนื่องจากเชื้อจะต้องแบ่งตัวเป็น
ปริมาณมากจึงจะเกิดการดื้อยา ในทางตรงกันข้ามเชื้อวัณโรคจะดื้อต่อ
ยา Pyrazinamide ได้ง่ายคือ เชื้อวัณโรคแบ่งตัวเพียงระดับ 10,000 ตัว 
จะพบว่าเกิดเชื้อวัณโรคดื้อยา Pyrazinamide 1 ตัว ดังนั้น หลักการใน
การรักษาวัณโรคจะต้องใช้ยาที่เชื้อไม่ดื้อต่อยาอย่างน้อย 2 ตัวขึ้นไปใน
การรกัษา ในผูป่้วยทีม่เีชือ้วณัโรคในร่างกายมาก เช่น ผูป่้วยวณัโรคปอด
ท่ีเสมหะตรวจพบเชือ้วณัโรคโดยการย้อมส ีจ�ำเป็นจะต้องใช้ยามากกว่า 
2 ตัวในการรักษาเพือ่ป้องกนัการรกัษาล้มเหลว ในการใช้ยารกัษาวณัโรค
จ�ำเป็นจะต้องมียาที่มีฤทธิ์ในการฆ่าเชื้อโรค (Bactericidal) 1 ตัว หรือ
ทั้งหมดได้จะมีประสิทธิภาพที่ดีกว่า นอกจากนี้การรักษาวัณโรคจ�ำเป็น
จะต้องค�ำนึงถงึประสทิธภิาพของสตูรทีจ่ะใช้ต้องมกีารท�ำการศกึษาทาง
คลินิก (Clinical trial) ว่ามีประสิทธิภาพสูง และมีอัตราการเกิดการกลับ
เป็นซ�ำ้ (Relapse) ต�่ำ
	 ในระบบสตูรยาระยะส้ันจะประกอบด้วยการรักษา 2 ระยะคอื 
ระยะ 2-3 เดือนแรก เรียกระยะเข้มข้น (Intensive phase) ระยะนี้เป็น
ระยะที่ใช้ยารักษาวัณโรคหลายตัวในการรักษาเพื่อฆ่าเช้ือวัณโรคกลุ่ม
ต่าง ๆ ในร่างกาย ท�ำให้ปริมาณเช้ือลดลงอย่างรวดเร็ว การรักษาใน
ระยะต่อมาเมือ่ปรมิาณเชือ้ในร่างกายลดลงจนมปีรมิาณต�ำ่ โอกาสทีจ่ะ
มีเชื้อดื้อยาอยู่ในร่างกายก็จะต�ำ่ จึงไม่จ�ำเป็นจะต้องให้ยารักษาวัณโรค
หลายตัว ปริมาณที่เชื้อในร่างกายที่ต�่ำจะพิจารณาได้จากการที่เสมหะ
ตรวจไม่พบเชือ้วณัโรคโดยการย้อมสี การรกัษาในระยะต่อมาเรยีกระยะ
ต่อเนื่อง (Continuation phase) จะให้ยา 2 ตัวเป็นระยะเวลา 4-7 เดือน 
จนครบสูตรยาที่ก�ำหนด การลดจ�ำนวนยาในระยะต่อเนื่องจะช่วยลด 
ผลข้างเคียงจากยา และท�ำให้ผู้ป่วยมีความสม�ำ่เสมอในการรักษาอย่าง
ต่อเนื่อง
	 การรักษาวัณโรคสูตรยาระยะส้ันจะต้องอาศัยความเข้าใจ 
พืน้ฐานทางแบคทเีรยีวทิยาท่ีว่า เช้ือวณัโรคในร่างกายผูป่้วยจะไม่ใช่เชือ้

วัณโรคที่มีเพียงกลุ่มเดียว (single population) เชื้อวัณโรคในร่างกาย 
ผู้ป่วยจะแบ่งเป็น 4 กลุ่มใหญ่คือ เชื้อกลุ่มที่หนึ่งเป็นเชื้อวัณโรคที่ 
เจริญเติบโตอย่างรวดเร็วและต่อเนื่องจะเป็นเชื้อที่อยู่ในรูโพรงของ
วัณโรคในปอด เชื้อจะมีเมตาบอลิสมตลอดเวลา ยารักษาวัณโรคทุกตัว
สามารถที่จะออกฤทธิ์ที่เชื้อวัณโรคกลุ่มนี้ได้ เชื้อวัณโรคกลุ่มที่ 2 เป็น
เชือ้วณัโรคทีอ่ยูใ่นสิง่แวดล้อมทีไ่ม่เหมาะสมต่อการเจรญิเตบิโตของเชือ้ 
เช่น ใน caseous ของแผลวัณโรคที่มีเชื้อจะมีเมตาบอลิสมที่ต�่ำลง หรือ
มเีมตาบอลสิมมากบ้างน้อยบ้าง ยาทีอ่อกฤทธิต่์อเชือ้วณัโรคกลุ่มน้ีได้มี
เพียงยา Rifampicin เชื้อวัณโรคกลุ่มที่ 3 เป็นเชื้อวัณโรคที่อาศัยอยู่หรือ
ถูกจับกินโดยเซลล์มาโครฟาจ ซึ่งภายในเซลล์มีสภาวะเป็นกรด มีเพียง
ยา Pyrazinamide ที่ออกฤทธิ์ต่อเชื้อในเซลล์ได้ ยา Rifampicin และยา 
Pyrazinamide มีฤทธิ์ในการฆ่าเชื้อกลุ่มพิเศษทั้ง 2 กลุ่ม ท�ำให้รอยโรค
ปราศจากเชื้อได้เร็วขึ้น จึงเรียกคุณสมบัติของยาทั้ง 2 ว่า Sterilizing 
activity เชื้อวัณโรคในร่างกายผู้ป่วย กลุ่มที่ 4 เป็นเชื้อที่ไม่มีการ 
เจริญเติบโต มีเมตาบอลิสมต�่ำมาก และอยู่สภาวะสงบนิ่ง เรียกว่า 
Dormant form ไม่มยีารกัษาวณัโรคทีม่อียูใ่นปัจจบุนัทีจ่ะออกฤทธิท์ีเ่ชือ้
กลุม่ที ่4 และเชือ้กลุม่ที ่4 นีจ้ะท�ำให้เกดิการกลบัเป็นซ�ำ้ในผูป่้วยทีร่กัษา
ครบสูตรยาระยะสั้น
	 สูตรยาระยะสั้นของการรักษาวัณโรคจะมีสูตรยาเป็นจ�ำนวน
มาก การเขียนสูตรยาในรูปแบบสูตรสั้น ๆ จึงมีการนิยมน�ำมาใช้เพ่ือ
ความสะดวก โดยให้อกัษร H แทน isoniazid อกัษร R แทนยา Rifampicin 
อักษร E แทนยา Ethambutol อักษร Z แทนยา Pyrazinamide อักษร S 
แทนยา Streptomycin อักษร K แทนยา Kanamycin อักษร P แทนยา 
PAS อกัษร O แทนยา Ofloxacin ตวัเลขหน้าสตูรยาจะเป็นจ�ำนวนเดอืน
ที่จะต้องใช้ยา ตัวเลขที่ห้อยหลังอักษรย่อของชื่อยาจะเป็นจ�ำนวนที่จะ
ให้ยาใน 1 สัปดาห์ เช่น 2H
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 หมายถึง การให้ยา Isoniazid และ 

Rifampicin สัปดาห์ละ 3 วัน เป็นระยะเวลา 2 เดือน เป็นต้น

เชื้อที่อยู่ในเซลล์

ยา Pyrazinamide

ออกฤทธิ์

ภาพแสดงลักษณะของเชื้อวัณโรคกลุ่มต่าง ๆ ในร่างกายผู้ป่วยวัณโรค

เชื้อที่อยู่อย่างสงบ (dormant)

ไม่มียาออกฤทธิ์
น้อย

เชื้อที่แบ่งตัวบ้าง ไม่แบ่งตัวบ้าง

ยา Rifampicin ออกฤทธิ์
Metabolism

มาก เชื้อแบ่งตัวอย่างรวดเร็ว

ยาทุกตัวออกฤทธิ์
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	 สูตรยาระยะ 6 เดือน
	 สูตรยาระยะสั้น 6 เดือน เป็นสูตรยามาตรฐานขององค์การ
อนามัยโลก และโครงการควบคุมวัณโรคแห่งชาติ สูตรยาระยะสั้น  
6 เดอืน จะประกอบด้วยยา Isoniazid ร่วมกบั Rifampicin, Pyrazinamide 
และ Ethambutol วันละ 1 ครั้ง ในระยะ 2 เดือนแรก และต่อด้วยยา 
Isoniazid ร่วมกับ Rifampicin วันละ 1 ครั้ง ในระยะเวลา 4 เดือนหลัง 
หรอืเขยีนเป็นสตูรยา 2HRZE/4HR ในผูป่้วยท่ีทราบว่าไม่มีวณัโรคดือ้ยา
อยู่ สูตรยาระยะ 6 เดือนนี้อาจจะไม่ต้องใช้ยา Ethambutol ในระยะ  
2 เดือนแรก หรือเขียนเป็นสูตรยา 2HRZ/4HR ในพื้นท่ีท่ีมีการดื้อยา 
ปฐมภูม ิ(Primary drug resistance) ของยา Isoniazid ต�ำ่กว่า 4% กอ็าจจะ
ไม่จ�ำเป็นต้องเติม Ethambutol ในระยะ 2 เดือนแรก สูตรยาระยะ  
6 เดือนนี้จะให้อัตราการรักษาหายมากกว่า 98% และมีอัตราการกลับ
เป็นซ�้ำ  1-3% จึงเป็นสูตรยาท่ีแนะน�ำให้ใช้รักษาผู้ป่วยวัณโรครายใหม่
ทุกราย
	 สูตรยาระยะ 8-9 เดือน
	 สตูรยาระยะ 6 เดอืน ถงึแม้จะมปีระสทิธภิาพสงู แต่เนือ่งจาก
ใช้ยาหลายตัว ผู้ป่วยจึงมีโอกาสเกิดการแพ้ยารักษาวัณโรคมากขึ้น การ
ใช้สูตรยา 8-9 เดือน ซึ่งใช้ยาน้อยลงท�ำให้มีโอกาสแพ้ยาต�ำ่ลง ผู้ป่วย
ยอมรับการรักษามากขึ้น สูตรยา 8 เดือนจะประกอบด้วยยา Isoniazid, 
Rifampicin, Pyrazinamide และ Ethambutol 2 เดือน และต่อด้วย 
Isoniazid ร่วมกับ Ethambutol เป็นระยะเวลา 6 เดือน เขียนเป็นสูตรยา 
2HRZE/6HE สตูรยานีใ้ช้เป็นสตูรยามาตรฐานในการรกัษาวณัโรคในบาง
ประเทศ สูตรยา 8 เดือนจะมีอัตราการรักษาหาย 98% และมีอัตราการ 
กลับเป็นซ�้ำต�่ำกว่า 5%
	 สูตรยาระยะ 9 เดือน จะประกอบด้วยยา Isoniazid ร่วมกับ 
Rifampicin เป็นระยะเวลา 9 เดอืน ในกรณทีีเ่ชือ้วณัโรคไม่ดือ้ยา สตูรยา
นี้จะมีประสิทธิภาพดีเท่ากับสูตรยาระยะ 6 เดือน ในกรณีที่สงสัยว่า 
ผู้ป่วยอาจจะมีเชื้อวัณโรคดื้อยาจ�ำเป็นจะต้องเติมยาตัวที่ 2 คือ ยา 
Ethambutol หรือยา Streptomycin ในระยะเวลา 2-3 เดือนแรก เขียน
เป็นสูตรยา 2HRE/7HR หรือ 2HRS/7HR
	 ผู้ป่วยที่มีการแพ้ยา หรือใช้ยา Rifampicin ไม่ได้ และต้องการ
ใช้สูตรยาระยะสั้น สูตรยาระยะสั้น 9 เดือนที่ไม่ม ีRifampicin อยู่ จะ
ประกอบด้วย 2 เดอืนแรกของยา Isoniazid, Ethambutol, Streptomycin 
และ Pyrazinamide และในระยะต่อเน่ืองจะได้รับยา Isoniazid, 
Pyrazinamide และ Streptomycin สัปดาห์ละ 3 ครั้ง เป็นระยะเวลา  
7 เดอืน เขยีนเป็นสตูรยา 2HZES/7H
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 ซึง่มอีตัราการรกัษาหาย 86-

94% และการกลับเป็นซ�้ำ  6% สูตรยาน้ีใช้ในผู้ป่วยวัณโรคที่มีการ 
ตดิเชือ้ไวรสัโรคเอดส์ และได้รบัยาต้านไวรสัโรคเอดส์ ต้องการหลกีเลีย่ง
ยา Rifampicin เพราะปฏิกิริยาระหว่างยา Rifampicin กับยาต้านไวรัส
โรคเอดส์
	 สูตรยาระยะ 12-18 เดือน
	 สตูรยาระยะ 12-18 เดอืน เป็นสตูรยามาตรฐานในอดตีในการ
รกัษาวณัโรค ปัจจุบนัสูตรยาน้ีจะใช้ในกรณผีูป่้วยมีผลข้างเคียง (adverse 
effects) จากยารกัษาวณัโรค และต้องปรับสูตรยาร่วมกบัยา Ethambutol 
สูตรยาจะประกอบด้วยยา Isoniazid ร่วมกับยารักษาวัณโรคที่มีฤทธิ์

ยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อวัณโรค (Bacteriostatic) เช่น Para-
aminosalicylic acid, Thiacetazone หรือ Ethambutol เป็นระยะเวลา 
12-18 เดือน ในระยะเวลา 2-3 เดือนแรก ให้ใช้ยา Streptomycin ร่วม
ด้วย อัตราการรักษาหาย 85-90% และอัตรากลับเป็นซ�้ำต�่ำกว่า 10% 
เนื่องจากสูตรยาระยะ 12-18 เดือนนี้จะมีประสิทธิภาพต�่ำกว่าสูตรยา
ระยะ 6 เดือน จึงแนะน�ำให้ใช้ในกรณีของผู้ป่วยที่มีผลข้างเคียงจากยา 
หรือผู้ป่วยมีการดื้อยาบางตัวที่ท�ำให้ไม่สามารถใช้ยาสูตรระยะสั้น 6-9 
เดือนได้
	 สตูรยารกัษาวณัโรคแบบเว้นระยะ (intermittent regimen)
	 การรกัษาวณัโรคด้วยยารกัษาวณัโรคสามารถบรหิารยาโดยให้
ผูป่้วยกนิยาวนัเว้นวนัได้ โดยไม่จ�ำเป็นต้องกนิยาทกุวนั จากการทดสอบ
ทางห้องปฏิบัติการพบว่าเชื้อวัณโรคเมื่อสัมผัสยารักษาวัณโรคในความ
เข้มข้นที่เหมาะสม และนานเพียงพอจะท�ำให้เชื้อหยุดการเจริญเติบโต
ไประยะหนึ่ง โดยที่ไม่สัมผัสยารักษาวัณโรคอีกเลย (Post-antibiotic 
effect) เม่ือเชื้อเริ่มเจริญเติบโตใหม่จะให้ยาอีกครั้ง เชื้อจะหยุดการ 
เจรญิเติบโตอกีระยะ ซึง่ปรากฏการณ์นีจ้ะใช้เป็นพืน้ฐานในการใช้สตูรยา
เว้นระยะเพื่อวัตถุประสงค์ให้ผู้ป่วยได้รับยาน้อยลง และมีผลข้างเคียง
น้อยกว่าการให้ยาทุกวนั นอกจากนีย้าสตูรเว้นระยะจะมีประโยชน์ส�ำหรบั
การรักษาแบบมีผู้ก�ำกบัดแูล (supervised or directly observed therapy) 
โดยให้ผู้ป่วยมารับยาที่สถานบริการสาธารณสุขสัปดาห์ละ 2-3 ครั้ง  
สูตรยาเว้นระยะของสูตรยาระยะสั้นที่มีการแนะน�ำคือ 2HRZE/4H
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 ในประเทศไทยไม่นยิมสตูรยาเว้น

ระยะ เนือ่งจากผู้ป่วยไม่สะดวกในการมารกัษา และมีโอกาสลมืกินยาสูง
ในกรณีที่ให้ผู้ป่วยกินยาเอง
	 สูตรยาระยะสั้นขององค์การอนามัยโลก
	 องค์การอนามัยโลกได้แนะน�ำให้ใช้สตูรยาระยะสัน้มาตรฐาน 
4 สูตรยาในโครงการรักษาวัณโรคแห่งชาติของประเทศสมาชิก สูตรยา
ทั้ง 4 คือ

•	 Category I (cat. I) : 2HRZE/4HR เป็นสูตรยาระยะสั้น 
6 เดอืนทีใ่ช้ในการรกัษาผูป่้วยวณัโรคปอดใหม่ทีม่เีสมหะ
ตรวจพบเชื้อวัณโรค

•	 Category II (cat. II) : 2HRZES/HRZE/5HRE เป็น 
สูตรยาระยะสั้น 8 เดือนที่ใช้ในผู้ป่วยวัณโรครายใหม่ที่มี
เสมหะตรวจพบเชื้อวัณโรค และมีประวัติสงสัยว่าจะมี
การดื้อยารักษาวัณโรค

•	 Category III (cat. III) : 2HRZ/4HR จะเป็นสูตรยาระยะสัน้ 
6 เดือนที่ใช้ในผู้ป่วยวัณโรคปอดรายใหม่ที่มีเสมหะ 
ตรวจไม่พบเชือ้วณัโรค เนือ่งจากมเีชือ้วณัโรคในร่างกาย
น้อย โอกาสที่จะมีเชื้อดื้อยาต�่ำ  จึงไม่จ�ำเป็นจะต้องให้
ยา Ethambutol ในการรกัษาเพือ่ป้องกนัการรกัษาล้มเหลว

•	 Category IV (cat. IV) : เป็นการรักษาวัณโรคในผู้ป่วย

วัณโรคเรื้อรังที่มีการดื้อยาหลายตัว 

อ่านต่อฉบับหน้า


