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ในประเทศไทยภาระของโรคอุจจาระร่วงรุนแรงท่ีตอ้งรับเขา้ไวรั้กษาในโรงพยาบาลยงัสูงอยูม่าก  
อุบติัการณ์ของโรคอุจจาระร่วงของส าหนกัระบาดวทิยา กระทรวงสาธารณสุข วา่ทารกและเด็กอายนุอ้ยกวา่ 5 ปี
เป็นโรคอุจจาระร่วง 7140.9 รายต่อประชากรแสนคนในปี พ.ศ. 2543 และ เพิ่มข้ึนเป็น 10,000 รายต่อ ประชากร
แสนคนใน พ.ศ.2553 ขณะท่ีอตัราตายท่ีเก่ียวขอ้งกบัอุจจาระร่วงลดจาก 0.35 ต่อประชากร แสนคนในปี พ.ศ 
2544  เป็น 0.10 ต่อประชากรแสนในปี พ.ศ 2554,  ร้อยละ12 เขา้นอนรักษาในโรงพยาบาล  ขอ้มูลจากรายงาน
อุบติัการณ์ดา้นการตายและเจ็บป่วย เป็นเสมือนยอดภูเขาน ้ าแขง็ท่ีโผล่พน้น ้า (ภาพท่ี 1.) ยงัมีการเจบ็ป่วยท่ีไม่ได้
แจง้อีกมากเหมือนกอ้นน ้าแข็งท่ีอยูข่า้งใต ้
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                            ภาพท่ี 1. Iceberg of Health Problems 

 สุมิตร สุตราและคณะไดศึ้กษาภาระและรูปแบบของโรคอุจจาระร่วงในเด็กไทยอายนุอ้ยกวา่ 5 ปี  
อนัเป็นส่วนหน่ึงของการศึกษาวเิคราะห์ขอ้มูลสภาพของสุขภาพของประชาชนชาวไทย พ.ศ. 2553 (ก าลงัรอ
ตีพิมพใ์น จ.พ.ส.ท.ฉบบัพิเศษ 2555) โดยวธีิเก็บขอ้มูลจาก ICD10: A00-A09 แลว้แบ่งออกเป็นสองกลุ่ม 1, 
Infectious diarrhea: A04, A05, A08, A09 และกลุ่ม 2, Dysentery: A02, A03 ไดข้อ้มูลผูป่้วยอุจจาระร่วงท่ีมารักษา
ท่ีหอผูป่้วยนอก ผูป่้วยใน อตัราตาย ระยะเวลาท่ีนอนรักษาในโรงพยาบาล โรคร่วมในรายท่ีป่วยหนกั พบวา่ภาระ
โรคอุจจาระร่วงของเด็กอายตุ  ่ากวา่ 5 ปี จ  านวนคร้ังของการป่วยและอตัราป่วยต่อประชากร: 3.7 ลา้นคร้ัง (1:1) 
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ผูป่้วยนอก 756,552 คร้ัง (1:5) ผูป่้วยใน 124,403 คร้ัง (1:30) อุจจาระร่วงเร้ือรัง 202 คร้ัง (1:18,460)  เสียชีวติ 48 
คน (1:77,685) โรคน้ีมีอุบติัการณ์สูงสองคร้ังในช่วงฤดูฝนและฤดูหนาว อตัราการครองเตียงรวม 309,398 วนั 
ผูป่้วยอุจจาระร่วงเร้ือรัง 1.6 คร้ังต่อการป่วยในโรงพยาบาล 1,000 คร้ัง มีปัจจยัร่วม คือ อาย ุการติดเช้ือในกระแส 
เลือด ภาวะซีด โรคเร้ือรัง  ทุโภชนาการ และ HIV ความเส่ียงท่ีสัมพนัธ์กบัการเสียชีวติไดแ้ก่ อายนุอ้ยกวา่ 1 ปี 
การติดเช้ือในกระแสเลือด และการขาดน ้า  ขอ้มูลน้ีมีประโยชน์มากไดเ้ห็นภาพการเจบ็ป่วยดว้ยโรคอุจจาระร่วง
ใกลต้ามท่ีเป็นจริงมากข้ึนดงัเห็นไดจ้ากผูป่้วยโรคอุจจาระร่วงท่ีมารับการรักษาท่ีหอผูป่้วยนอก (ตารางท่ี 1.) 
 
ตารางท่ี 1.   Number of OPD visits of intestinal infectious diseases (diarrhea) (ICD 10: A04, A05, A08 and 

A09) and rate per 1,000 Thai children under five years in 2010  
  (สุมิตร สุตราและคณะ  J Med Assoc Thai ,2555) 

Age (year) 1 2 3 4 5 
A04 Other bacterial intestinal infections 3,614 4,014 2,345 1,555 1,162 
A05 Other bacterial foodborne 
intoxications not elsewhere 

5,724 10,477 7,474 5,801 4,693 

A08 Viral and other specified intestinal 
infections 

23,564 23,155 11,393 7,540 4,921 

A09 Diarrhea and gastroenteritis of 
presumed infectious  origin 

195,595 212,671 110,082 71,198 49,574 

Total OPD visits 228,497 250,317 131,294 86,094 60,350 
Population  covered by UC schemes 2010 662,944 717,039 737,870 746,410 746,243 

OPD visits rate per 1,000 children 
334.7 349.1 177.9 115.3 80.9 

 
เด็กอุจจาระร่วงอายนุอ้ยกวา่ 5 ปี มารับการรักษาท่ีหอผูป่้วยนอกจ านวนมาก เด็กอายนุอ้ยกวา่ 2 ปีป่วยดว้ยสูงถึง 
344.7  ต่อ1,000 ในทารก อายุ 0- 1 ปี, 349.1 ในเด็กอายุ 1-2 ปี , 177. 9 ในเด็กอายุ 2- 3 ปี, 115.3 ในเด็กอาย ุ3-4 ปี 
และ 80.9 ในเด็กอาย ุ4-5 ปี 1 ใน 6 ตอ้งเขา้รับการรักษาในโรงพยาบาล ผูว้จิยัสรุปวา่ อุบติัการณ์ของโรคอุจจาระ
ร่วงสูงกวา่ในรายงานของกระทรวงสาธารณสุขมาก และมีอตัราตายต ่า เม่ือเทียบกบัอตัราตายในแถบประเทศ
ก าลงัพฒันารายงานในWHO Bulletin, 2008 ดงัแสดงในภาพท่ี 2. การเสียชีวติข้ึนอยูก่บัวยัทารก การเจบ็ป่วย
เร้ือรังและการเกิดโรคร่วม  
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Bulletin of WHO 2008;86:710-7.

Estimating child mortality due to 
diarrhea in developing countries

 
           ภาพท่ี 2. อตัราการเสียชีวติจากอุจจาระร่วงในประชากรท่ีมีรายไดต้  ่าและรายไดป้านกลางในอเมริกา ปาซิ
ฟิกตะวนัตก ตะวนัออกกลาง เอเชียตะวนัออกเฉียงใต ้และอฟัริกา 

แมว้า่มีอตัราตายต ่าแต่โรคอุจจาระร่วงยงัมีอุบติัการณ์สูง เห็นไดว้า่ อุจจาระร่วงเกิดในทารกอายนุอ้ยกวา่ 1 ปี และ
เด็กอาย ุ1- 2 ปีสูงกวา่ช่วงอายุอ่ืน เด็กอายนุอ้ยกวา่ 2 ปี เป็นช่วงวกิฤติของการเติบโตและพฒันาการ การควบคุม
โรคตอ้งอาศยักระบวนการทางสาธารณสุขควบคู่ไปกบัการปรับปรุงสุขภาพ ความรู้เร่ืองการตอบสนองของ 
Host ต่อเช้ือ enteropathogen เก่ียวกบัผลกระทบดา้นการเติบโตและสติปัญญา ยนีท่ีมีความไวต่อการติดเช้ือ 
ระบาดวทิยา host susceptibility, host-pathogen interaction, pathophysiology, molecular diagnosis, biomarker 
ของการอกัเสบ และ barrier disruption การรักษา และวคัซีน เพื่อกุมารแพทยผ์ูดู้แลเด็กไดเ้ขา้ใจและเกิดความคิด
ในการใหบ้ริการ ควบคุมและหรือท าการวจิยัเร่ืองโรคอุจจาระร่วงไดอ้ยา่งมีประสิทธิภาพต่อไป 
 
ผลกระทบด้านการเติบโตและสติปัญญา 

เด็กท่ีเป็นอุจจาระร่วงยดืเยื้อหรือซ ้ าซาก หรือ มีพยาธิล าไส้เร้ือรังจะรบกวนการยอ่ยและการดูดซึม
สารอาหารท าใหเ้ติบโตไดไ้ม่ดี ท่ีประเทศบราซิลแถบตะวนัออก ไดมี้การติดตามการเจริญเติบโตของเด็กท่ีเป็น
โรคอุจจาระร่วงไปจนถึงอายุ 7 ปี พบวา่เด็กท่ีเป็นโรคอุจจาระร่วงซ ้ าซาก ช่วงอายุ 0-2ปี เป็นซ ้ าซากถึง 9.1 
episodes มีตวัเต้ียกวา่เด็กวยัเดียวกนั 3.6 ซม. เด็กท่ีมีอุจจาระร่วงซ ้ าซากจากหนอนพยาธิล าไส้ ตวัเต้ียกวา่เด็ก
ปกติ 4.6 ซม. ผลกระทบดา้นสติปัญญาโดยการทดสอบและค านวณเป็นไอคิวพบวา่ไอคิวลดลง เรียนรู้ชา้กวา่
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เพื่อนไป 1 ปี เด็กเปรูท่ีติดเช้ือ EAE C และ Cryptosporidium spp. แต่ไม่มีอาการท าให้ไม่ไดรั้บการรักษา ซ่ึง
ส่งผลกระทบต่อการเติบโตและสติปัญญา เด็กท่ีเป็นโรคอุจจาระร่วงซ ้ าซากจึงอยูใ่นวงจรอุบาทซ่ึงพบไดใ้น
ประเทศไทยเม่ือ 40 ปีก่อน คือ ขาดอาหาร ตวัเล็ก ความตา้นทานต ่า เจบ็ป่วยบ่อยๆ ปัญญาทึบ ปัจจุบนัยงัพบได้
ในชุมชนห่างไกล และในค่ายผูล้ี้ภยั  

การศึกษาดา้นยนี พบวา่ APOE4 เป็นยนีมีความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดและอลัไซเมอร์ในผูใ้หญ่ 
แต่ APOE4 เป็นยนีท่ีป้องกนัสมองไม่ใหเ้กิดความเสียหายดา้นการเรียนรู้ (cognitive) ได ้เม่ือเกิดอุจจาระร่วง
ซ ้ าซากและเร้ือรัง เช่ือวา่ APOE4  เร่ง Arginine selective transport, Glutamine เป็นสารตั้งตน้ของ Arginine ไดมี้
การน า Glutamine มาใชก้ระตุน้ใหเ้ยื่อบุล าไส้ฟ้ืนตวัในกรณีท่ีเป็นอุจจาระร่วงซ ้ าซากหรือเร้ือรัง อาจเกิดผล
พลอยไดใ้นดา้นการป้องกนัสมองไม่ใหเ้กิดการสูญเสียดา้นสติปัญญาได ้เร่ืองน้ีตอ้งท าการศึกษาต่อไป 
 
ระบาดวทิยา 

องคก์ารอนามยัโลกไดต้ั้ง Child Head Epidemiology Research Group (CHERG) ข้ึนในปี  
ค.ศ.2001 เพื่อหาสาเหตุของการเสียชีวติในเด็กอายตุ  ่ากวา่ 5 ปี CHERG (ค.ศ.2005) ประมาณการจากขอ้มูลท่ีมีอยู่
วา่ การตายของเด็กอายุนอ้ยกวา่ 5 ปีท่ีเก่ียวขอ้งกบัอุจจาระร่วงร้อยละ 18 เด็กท่ีตายทั้งหมดมีภาวะทุโภชนาการ
ร่วมดว้ยร้อยละ 53 
เช้ือท่ีพบวา่เป็นสาเหตุของ acute diarrhea, persistent diarrheaไดแ้ก่ 

 Enteric pathogen ท่ีก่อใหเ้กิดอุจจาระร่วงรุนแรงท าใหข้าดน ้า มี Rotavirus  พบวา่เด็กอายนุอ้ยกวา่ 5 ปี
ร้อยละ 90 ติด Rotavirus และแบคทีเรียมี Vibrio cholerae, Shigella spp., Salmonella spp., EPEC และ 
EAEC     

 Enteric pathogen และพยาธิท่ีก่อใหเ้กิดอุจจาระร่วงยดืเยื้อจนท าให้เด็กเกิดทุโภชนาการ ส่งผลต่อ
สติปัญญา การเรียนรู้ ไดแ้ก่ EPEC และ EAEC, Shigella spp., Ascaris lumbricoides, Crytosporidium 
spp.,  Entertamoeba histolytica, Giardia lamblia และ Trichuris trichiura    

CHERG ไดท้บทวนสาเหตุของอุจจาระจากรายงานท่ีตีพิมพแ์ยก community-based และ hospital-based  
 ในชุมชนเช้ือท่ีเป็นสาเหตุไดแ้ก่ ETEC ร้อยละ14, EPEC ร้อยละ 9, Giardia lamblia ร้อยละ10 
 หอผูป่้วยนอก Rotavirus ร้อยละ18, Campylobacter spp. ร้อยละ12.6, EPEC ร้อยละ 9  
 หอผูป่้วยใน Rotavirus ร้อยละ 25, EPEC ร้อยละ16, ETEC ร้อยละ 9  

CHERG พบวา่ เด็กท่ีตายส่วนใหญ่อยูใ่นประเทศอินเดีย จีน และหลายประเทศในลาตินเมริกา สาเหตุของ
อุจจาระร่วงท่ีส าคญัไดแ้ก่ Rotavirus, Salmonella spp., and V. cholerae 01 และ 0139,  ETEC และ Salmonella 
typhi  ประเทศท่ีพฒันาอยา่งรวดเร็วในเอเชียและลาตินเอมริกาสามารถก าจดัเช้ือแบคทีเรียท่ีเป็นสาเหตุของโรค
อุจจาระร่วงไดโ้ดยวธีิการทางสาธารณสุข ปรับปรุงอนามยัส่วนบุคคล การมีน ้าด่ืมน ้าใชท่ี้สะอาด ประเทศไทย
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เองก็ไดอ้าศยัน ้าสะอาดบรรจุขวดด่ืมอยา่งทัว่ถึงในสถานการณ์น ้าท่วมใหญ่ พ.ศ.2554 ไม่เกิดโรคระบาด แมว้า่มี
คนจ านวนหน่ึงเกิดอาหารเป็นพิษเน่ืองจากเตรียมปริมาณมาก ถึงมือผูบ้ริโภคชา้ อยา่งไรก็ตามประเทศท่ีพฒันา
แลว้ยงัไม่สามารถลดสาเหตุท่ีเกิดจาก Rotavirusไดต้อ้งอาศยัวคัซีน ในเอเชียฟิลิปีนส์เป็นประเทศแรกท่ีน าโรตา้
วคัซีนเขา้ใน EPI คาดวา่จะมีการใชโ้รตา้วคัซีนในประเทศอ่ืนๆของเอเซียในอนาคตอนัใกลน้ี้ 
 
Host susceptibility 

แต่ละคนมีความไวต่อการติดเช้ือไม่เท่ากนัและต่อเช้ือแต่ละชนิดก็ไม่เท่ากนั เม่ือติดเช้ือแลว้  มีตั้งแต่ไม่
มีอาการ จนมีอาการรุนแรงถึงเสียชีวติ มีเหตุผลหลายอยา่งท่ีแต่ละคนมีความแตกต่างในดา้นความไวต่อ
Enteropathogen ไดแ้ก่ พนัธุกรรมและความสามารถในการสร้างภูมิคุม้กนัท่ีล าไส้ 

 
พนัธุกรรม  

จากการสังเกตเก่ียวกบัความตา้นทานต่อโรคติดเช้ือในบุตรบุญธรรมตั้งแต่สมยัยงัไม่มียาปฏิชีวนะ 
พบวา่พอ่แม่แทจ้ริงของลูกท่ียกใหเ้ป็นบุตรบุญธรรมเสียชีวติจากโรคติดเช้ือ บุตรบุธรรมของพอ่แม่ดงักล่าวมี
ความเส่ียงต่อการติดเช้ือ 5.8 เท่า ขณะท่ีพอ่แม่บุญธรรมเสียชีวติก่อนเวลาจากโรคติดเช้ือไม่เพิ่มความเส่ียงใน
ลูกบุญธรรม การเปรียบเทียบฝาแฝดไข่ใบเดียวกบัไข่สองใบ ฝาแฝดไข่ใบเดียวพบวา่มีความไวต่อโรคติดเช้ือ
เหมือนกนัเป็นส่วนใหญ่  

การศึกษา human genome พบวา่ยนีส์มีอิทธิพลต่อความไวของโรคติดเช้ือในทารก ววิฒันาการของโรค
ติดเช้ือต่อ human genome ท่ีมีการตอบสนองดา้นภูมิคุม้กนัโดยทัว่ไป และ HLA locus ตวัอยา่งเช่น  specific 
HLA alleles ของตวัน า microbial antigen (antigen presenter cell) ไปยงั T cells มีส่วนท าใหค้นๆนั้นไวต่อการ
ติดเช้ือ E. histolytica และ Cryptosporidium parvum                           

 
ความไวของการติดเช้ือภายใต้อทิธิพลของยนีส์มดีังนี้  

 ยนีส์ ท่ีเก่ียวขอ้งกบัความไวต่อการติดเช้ือโรคทางเดินอาหารไดแ้สดงไวใ้นตารางท่ี 2. ตอบสนองท่ีมาก
เกิน อาจท าให้เกิดโรค ตวัอยา่งเช่น การอกัเสบท่ีตั้งตน้โดยมี IL-8 เป็นศูนยก์ลาง พบในแบคทีเรียหลายชนิด เช่น 
Clostridium difficile, EAEC และ Helicobacter pylori.   SNP ใน IL-8 gene 251 base ผลกัดนัใหมี้ transcription 
ร่วมกบัมี IL-8 เพิ่มในการตอบสนองต่อการติดเช้ือ polymorphism น้ีท าใหเ้พิ่มความเส่ียงต่อโรคอุจจาระร่วงดว้ย
เช้ือ C. difficile และ EAEC เช่นเดียวกบั H. pylori ท าใหเ้ส่ียงต่อการเป็นแผลท่ีกระเพาะอาหาร และมะเร็ง ใน
อนาคตตอ้งพยายามหาวธีิการต่างๆท่ีสามารถตา้นการอกัเสบการโดยมุ่งขดัขวาง IL-8  
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Receptor ของ Host หากไม่มี receptor เฉพาะส าหรับเช้ือ มกัจะไม่ติดเช้ือ ถา้มี receptor จะไวต่อการติด
เช้ือ  เช่น คนท่ีมีเลือดกลุ่ม O มีความเส่ียงต่อการติดเช้ือ V. cholerae   คนท่ีมีเลือกลุ่ม A และB จะไม่ค่อยเกิด
อาการเม่ือติดเช้ือ Norwalk virus ๆ(Norovirus)ซ่ึงจบัท่ี H type-1 oligosaccharide บนเยือ่บุกระเพาะและดูโด
ดีนมั H type-1 oligosaccharide สังเคราะห์โดยใช ้enzyme fucosyltransferase ซ่ึงเป็น enzymeในท่ีใชส้ังเคราะห์
เลือดกลุ่ม A และ B antigen คนท่ีมีเป็น homozygous ไม่มีการเปล่ียนแปลง enzyme fucosyltransferase จะ
ตา้นทานต่อการติดเช้ือ Norwalk virus  
ตารางท่ี 2. ยนีส์ท่ีเก่ียวขอ้งกบัความไวของ Host ต่อการติดเช้ือแบคทีเรีย ไวรัสและพยาธิ 

โรคติดเช้ือ ยนีส์ท่ีท าใหไ้วต่อการติดเช้ือ 
C.difficile IL-8                                                                                  
EAEC                                                IL-8                                                                      
H.pylori                                             IL-10, IFNG, TNFA, IL-10 และIL-1, IL-IL13.IFNGR1                                
Salmonella spp.    IL-8, IL=12RB1, CARDB, HLA-DRB1.IL-8 ,HLA- 

DQB10201- 3allele, TFNA                                                                                                                                                                                                                                 
V.cholerae                                        O blood group , Le(a+b2) blood group                                           
Virus (Norwalk)                                       FUT2 
Traveller’s diarrhea                             LTF    
IBD                                                 CARD15, IL-23R,IRGM,MST1,PIPN2 
Cognitive sequelae of diarrhea        ApoE4 
Parasite    
Ascaris lumbricoides                      Chromosome 13p at 113cm, Chromosome 11 at43cm, 

STAT6, ADRB2 
C. parvum/hominis   DQB1*0301allele , DQB1*1101 haplotype, HLA class1B*15                                                                       
E. histolytica                                    Colitis-DBQ1/* 0601/DRB1*1501 haplotype                                                                                         

Liver abscess – HLA-DR3 
 

Gut Immunity   

เน้ือเยือ่น ้าเหลืองใตเ้ยือ่บุล าไส้มี microfold (M) เซลลค์ลุมอยู ่นบัเป็นศูนยก์ลางใหญ่ของระบบภูมคุม้
กนัของร่างกาย  M เซลลมี์คุณสมบติัพิเศษในการน าเขา้ตวัอยา่ง antigen และยงัมี dendritic cell สามารถส่งtoll-
like receptor เขา้มารับตวัอยา่งสารในโพรงล าไส้ แลว้ส่ง antigen ต่อไปยงัเน้ือเยื่อน ้าเหลืองซ่ึงท าการตอบสนอง
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ต่อไป   M เซลลมี์บทบาทส าคญัส าหรับวคัซีนชนิดกิน มีวคัซีนหลายชนิดสามารถกระตุน้ภูมิตา้นทานใหสู้ง
พอท่ีจะป้องกนัการติดเช้ือท่ีทางเดินอาหารได ้ วคัซีนชนิดฉีดตอ้งเป็นวคัซีนท่ีมีประสิทธิภาพในการกระตุน้ใหมี้
ระดบั antigen-specific IgG สูง  antibodiesจึงผา่นเขา้มาท่ีผวิเยือ่บุล าไส้ไดม้ากพอท่ีจะขดัขวางการติดเช้ือของ 
enteric pathogen  เม่ือใหว้คัซีนชนิดกิน เยือ่บุล าไส้ตอบสนองโดยการสร้าง secretory IgA ตวัอยา่งเช่น โรตา้
วคัซีน วคัซีนอหิวาต ์และวคัซีนป้องกนัโรคบิดมีตวั ( E. histolytica)  ระดบั IgA-mediated B cell responses ท่ี
ถูกกระตุน้วดัไดจ้ากระดบั IgAในอุจจาระหรือจ านวน IgA-secreting B cells ในเลือด  IgA-secreting cells ท่ี
สร้าง IgA specific ต่อวคัซีน  antigens ตรวจพบไดใ้น monocyte หลงัใหกิ้นวคัซีน 7-10 วนั เซลลเ์หล่าน้ี express 
α4β7 integrin homing receptors อยูบ่นผวิเซลล ์เคล่ือนยา้ยไปท่ีอวยัวะต่างๆแลว้กลบัมาในเลือดใหม่ เม่ือผา่นไป
ท่ีล าไส้ monocyte ซ่ึงมี mucosal addressin cell adhesion molecule–1 (MAdCAM1) molecules จะจบับน 
endothelial venules  แลว้ เซลล ์trained monocyte จะเคล่ือนตวักลบัไปประจ าอยูท่ี่เยือ่บุล าไส้ตามเดิม(homing) 
ท าหนา้ท่ีสร้าง specific IgA คลุมผวิเยือ่บุล าไส้ ป้องกนัเช้ือท่ีไดใ้หว้คัซีนไว ้เช่น โรตา้วคัซีน monocyte จะสร้าง 
specific IgA ส าหรับไวรัสโรตา้  
 
พยาธิสรีรวิทยาของอุจจาระร่วง 
 

           Osmotic diarrhea                          Secretory diarrhea                 Hypermotility 

       
 

ภาพท่ี 3. กลไกของอุจจาระร่วง 

กลไกหลกัของอจุจาระร่วง (ภาพท่ี 3.)  
1. Osmotic มีการดึงน ้าเขา้มาในโพรงล าไส้ 
2. การดูดซึมลดลง  
3. มีภาวะหลัง่เกิน  
4. มีการเคล่ือนไหวบีบตวัของล าไส้เร็วข้ึน  
เม่ือมีอาการอุจจาระร่วงไม่วา่จะเกิดจากไวรัส หรือ แบคทีเรีย เป็นผลจากการรบกวนการขนยา้ยของ

ของเหลวและอิเล็กโทรลยัตท่ี์ล าไส้เล็ก และ/หรือ ล าไส้ใหญ่ การเคล่ือนตวัของของเหลวเขา้มาในโพรงล าไส้มี
กลไกหลายแบบดงัแสดงในภาพท่ี 4. เช้ือต่างๆก่อการอกัเสบเกิดความรุนแรงของการเสียน ้าและเกลือออกมาใน
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อุจจาระไม่เท่ากนั ข้ึนอยูก่บัปฏิสัมพนัธ์ของเช้ือกบัเซลลเ์ยือ่บุล าไส้  Enterotoxin-mediated ท าใหมี้การหลัง่
ของเหลวรุนแรงท่ีสุดไดแ้ก่ V. cholerae (120-240 mL/kg/day) ส่วน Rotavirus มีหลายกลไก ท าใหเ้สียของเหลว
รองลงมา (60-90 mL/kg/day ) เช้ือแบคทีเรียท่ีท าใหเ้กิด inflammation ไดแ้ก่ Salmonella spp. และ Shigella spp. 
ท่ีรุกล ้าเขา้ไปในเซลลเ์ยือ่บุล าไส้ของล าไส้เล็กและล าไส้ใหญ่ เกิดการปล่อย cytokines ก่อการอกัเสบ มีการเสีย
ของเหลวนอ้ยกวา่ (30-60 mL/kg/day)  เช้ือบางชนิด เช่น EPEC ไม่ปล่อย toxin ท่ีส าคญัและไม่รุกล ้าเขา้เซลล์
เยือ่บุล าไส้ แต่ฉีด injectosome เขา้เซลลท์ าใหเ้กิดการเปล่ียนแปลงของการท าหนา้ท่ีของเซลลเ์ยือ่บุล าไส้ เสีย
ของเหลวพอๆกบัไวรัสโรตา้แต่นอ้ยกวา่อหิวาต ์

  Rotavirus, Cryptosporidium spp. และ EAEC ท าลายหรือก่อการอกัเสบท่ีเยือ่บุล าไส้ โดยกระตุน้ Host ให้
สร้าง cytokines ในขณะท่ี C. difficile และ enterohemorrhagic E. coli สร้างและปล่อย cytotoxins 

                           
 

             ภาพท่ี 4. กระบวนการเคล่ือนยา้ย Na+ และ Cl– ท่ีเยือ่บุล าไส้ท่ีล าไส้เล็ก  
(Electrolyte transport in the mammalian colon. โดย Binder HJ, and Sandle GI. In Physiology of the Gastrointestinal 
Tract. LR. Johnson, editor. Raven Press. New York, USA. 2007; 2133–2172.)  

A)ภาวะปกติ  Na+ถูกดูดซึมโดย glucose-stimulated absorption กลูโคสจบักบั Na+ และโดยกลไกของ 
electroneutral NaCl absorption ไดแ้ก่การแลกท่ีกนัระหวา่ง Na/H และ Cl/HCO3                                                                                                                               
B)Toxigenic diarrhea เช่น V. cholerae  ปล่อย enterotoxinกรัตุน้ใหมี้ cAMP เพิ่ม การดูดซึมแบบ glucose-
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stimulated Na+ ยงัดีอยู ่แต่ มี Cl– hypersecretion ท่ี crypt เซลล ์และรบกวนการแลกท่ีระหวา่ง Na/H และ 
Cl/HCO3ส่งผลใหก้ารหลัง่ของเหลวออกมากกวา่การดูดซึมเขา้                                                                                                                                                                          
Inflammatory พบใน invasive diarrhea มีการอกัเสบของเยือ่บุล าไส้ เช่น เกิดจาก enterotoxin ของ Shigella spp. 
or Salmonella spp. มีการลดลงของ glucose-stimulated Na+, การแลกท่ีระหวา่ง Na/H และ Cl/HCO3 และcrypt 
เซลลห์ลัง่ Cl–     ท าใหอุ้จจาระเป็นน ้าในช่วงท่ีเช้ือผา่นล าไส้เล็ก เม่ือเช้ือถึงล าไส้ใหญ่จะท าใหเ้กิดแผล อุจจาระ
เป็นน ้ามีมูกเลือดปน  
 
ผลของ Toxin ต่อการเคลือ่นย้าย Na+ และ Cl–ทีเ่ยื่อบุล าไส้ทีล่ าไส้ 

ในการศึกษาระยะแรกๆเพื่อทดสอบของ enterotoxins เก่ียวกบั ion transport ท่ีพบในอหิวาต ์พบวา่มี
การเสียของเหลวโดยไม่มีการเปล่ียนแปลงทาง histology, cholera toxin (CT) จบัท่ี apical membrane Gm1 
ganglioside receptor, CT activates adenylate cyclase ท าให ้cAMP เพิ่มข้ึน ( cAMP ระดบั ปกติท าใหก้ารดูดซึม
ของเซลลเ์ยือ่บุดี ระดบั cAMP ลดลงการดูดซึมลดลง)  จะกระตุน้เยื่อบุล าไส้ใหห้ลัง่ Cl–หรือ เปิด Cl– channels ท่ี 
apical membrane ของ crypt cells และขดัขวาง electroneutral NaCl absorption รบกวนการแลกท่ีของ Na/H และ 
Cl/HCO3ท่ีvillous เซลล ์แต่ไม่รบกวน glucose-stimulated Na absorption ความรู้น้ีไดน้ ามาพฒันา ORS เพื่อใช้
ในการป้องกนัและรักษาภาวะขาดน ้า ในผูป่้วยอหิวาตอ์ยา่งไดผ้ล  

เม่ือเช้ือ V. cholerae เขา้สู่ล าไส้ จะเติบโตเพิ่มจ านวน ตอ้งใชเ้วลาช่วงหน่ึงก่อน (incubation period)  
แลว้ปล่อย CT ออกมาจบัท่ีเซลลเ์ยือ่บุล าไส้ Toxin เองก็ตอ้งใชเ้วลาในการจบักบัตวัรับของเซลลเ์ยือ่บุจึงออก
ฤทธ์ิ ส่งผลใหเ้กิด hypersecretion แตกต่างจาก enterotoxin ของ Staphylococcus aureus ถูกปล่อยไวใ้นอาหาร 
เม่ือคนกินเขา้ไปจะเกิดอาการไม่นานหลงักินอาหารนั้น   

E. coli และ ETEC ผลิต enterotoxins 2 ชนิด heat labile (LT) และ heat stable (STa) พบใน traveler’s 
diarrhea, LT มีโครงสร้างและหนา้ท่ีเหมือน CT คือกระตุน้ adenylate cyclase , STa กระตุน้ guanylate cyclase 
ท าใหc้yclic GMP เพิ่มข้ึน cGMP มีผลต่อ ion transport คลา้ยกบั cAMP   

CT กระตุน้ Cl– secretion เป็นเร่ืองซบัซอ้น จากการศึกษา tetrodotoxin,TTX (สารพิษท่ีพบในปลา
ปักเป้าทะเล) จะขดัขวาง neurotransmission ลดการหลัง่ท่ีเกิดจาก CT ไดร้้อยละ 50 บ่งช้ีวา่ CT มีปฏิสัมพนัธ์กบั 
enteric nervous system (ENS) ปัจจุบนัคิดวา่ CT ชกัน าให ้ENS ปล่อย vasoactive intestinal peptide (VIP) 
ออกมา (ภาพท่ี 5.) activates adenylate cyclase และเพิ่ม cAMP ในเซลลเ์ยือ่บุ ส่งผลใหมี้การหลัง่เกินอีกกลไก
หน่ึงดว้ย  

EPEC ไม่รุกล ้าเขา้เซลลแ์ละไม่สร้าง enterotoxin, EPEC ขดัขวางการแลกท่ีของ Na-H exchange และ 
Cl-OH/HCO3 แต่ไม่กระตุน้ Cl– secretion การเปล่ียนแปลงน้ีเป็นผลจากโปรตีนของเช้ือ EPEC ท่ีฉีดเขา้เซลล์
เรียกวา่ injectosome เป็น type III secretion system (TTSS) พบใน EPEC และแบคทีเรียกรัมลบ  
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Role of ENS in CT-induced intestinal secretion

Dig Dis 2006;24:47-58

Chromaffin cells

Neurosecretory effect

 
                                                      

 ภาพท่ี 5. บทบาทของ ENS ท่ีถูกชกัน าโดย Cholera Toxin 

Rotavirus มีกลไกท่ีท าใหเ้สียจองเหลวคือ รุกล ้าท าลายเซลลเ์ยือ่บุท่ียอดของ villi ปล่อย Ca2+-dependent 
enterotoxin, NSP4 ขดัขวาง brush border disaccharidases และglucose-stimulated Na+ absorption ดว้ยเหตุน้ีเอง
ผลของการรักษาดว้ยโอ อาร์ เอสเม่ือเกิดอุจจาระร่วงจาก Rotavirus ไม่ดีเท่าอหิวาต ์ มีosmotic diarrhea จากการ
ยอ่ยแลคโทสบกพร่องเม่ือกินนม (ภาพท่ี 6.) และยงัท าใหมี้ enkephalinase เพิ่มข้ึนท าใหร้ะดบั enkephalin ลดลง
ท าใหมี้แคลเซียม flow เขา้เซลลส่์งผลใหท้ าใหมี้ การหลัง่น ้า และ อิเล็กโทรลยัตเ์ขา้โพรงล าไส้ 

 

Rotaviruses adhere to 

the GI tract epithelia     

(jejunal mucosa)

Atrophy of the villi 

of the gut

* *

Lactase deficiency

Flux of water and electrolytes

NSP4 viral enterotoxin

Enteric nervous system 

activation

Malabsorption

*Rotavirus infection in an animal model of infection. Photographs are from an experimentally infected calf. Reproduced with 
permission from Zuckerman et al, eds. Principles and Practice of Clinical Virology. 2nd ed. London: John Wiley & Sons; 

1990:182. Micrographs courtesy of Dr. Graham Hall, Berkshire, UK. 

Hypersecretion

Diarrhea

 
Octreotide

Enkephalinase

 
 
ภาพท่ี 6. ติดเช้ือ Rotavirus เกิดlactase deficiency, osmotic diarrhea+malabsorption , Enteric nervous system 
activation + Enkephalinase เพิ่มท าให ้Enkephalin ลดลง เกิด hypersecretion  
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Barrier disruption                                                                                                                                          
Shigella spp.รุกล ้าเซลลเ์ยือ่บุของล าไส้ใหญ่ เกิดการอกัเสบอยา่งมากและมีเซลลต์าย ลอกหลุดเกิดแผลเล็กๆเป็น
หยอ่มๆ เช้ือเขา้ตรง M เซลลผ์า่นเซลลไ์ปยงัฐานเซลลด์า้นขา้งไปกระตุน้เน้ือเยือ่ใหป้ล่อย cytokinesและ 
chemokines ท าใหเ้กิดการอกัเสบ ส่งผลให ้Intercellular Tight Junction แยกออกจากกนั เซลลต์ายลง ลอกหลุด
เกิดแผล มีมูกและเลือดออกมาในอุจจาระ บางคนมีอาการปวดเบ่ง เหมือนถ่ายไม่สุด (Tenesmus) ซ่ึงเป็นอาการ
ของโรคบิด (Dysentery)  

Noroviruses มีกลไกการเกิดโรคอีกแบบหน่ึง การศึกษาจากช้ินเน้ือท่ีตดัจากดูโอดีนมัของผูติ้ดเช้ือ Norovirusไม่
พบการเปล่ียนแปลงดา้น histology แต่พบการท าหนา้ท่ีของ tight junction เปล่ียนแปลงไป เกิดจาก expression 
ของ occludin และ claudin-4  

Molecular diagnostics, biomarkers ของ inflammation และ barrier disruption 
พฒันาการดา้น PCR ส าหรับตรวจ enteric pathogen ในอุจจาระตั้งแต่ตรวจสอบหาไวรัส แบคทีเรีย จนถึงพยาธิ 
ช่วยใหไ้ดข้อ้มูลดา้นระบาดวิทยาและดา้นคลินิก 

 PCR ตรวจหาเช้ือ EAEC เช้ือ EAEC  
 Fecal lactoferrin เป็นตวับ่งช้ีของล าไส้อกัเสบ lactoferrin พบในอุจจาระจากการติดเช้ือ EAEC 

lactoferrin เป็น iron-binding glycoprotein ท่ีป้องกนัการติดเช้ือ Gram-negative โดย ยดืจบัธาตุเหล็กท่ี
เปลือกชั้นนอกและท าลายเปลือกนอกของแบคทีเรีย assay lactoferrin ไดใ้นอุจจาระในกรณีสงสัยวา่มี
การติดเช้ือ เช่น ผูป่้วยท่ีมี inflammatory bowel disease (IBD) ใชร้ะดบั lactoferrin แยกไดว้า่อาการท่ี
เกิดข้ึนนั้นจากการติดเช้ือหรือเกิดจากโรคก าเริบ และยงัใชเ้ป็นตวัช้ีวดัการตอบสนองต่อการรักษา 

 Fecal calprotectin, cytoplasmic protein ท่ีถูกปล่อยออกมาจาก macrophages ใชเ้ป็น marker ท่ีดีส าหรับ
ล าไส้อกัเสบโดยเฉพาะผูป่้วย IBD 

 Lactulose/mannitol ratio ใชว้ดั intestinal permeability ใหข้อ้มูลอีกมิติหน่ึงของผลกระทบจากการติด
เช้ือ โดยการค านวณ lactulose/mannitol ratio เพื่อประเมินการดูดซึมและพื้นท่ีการดูดซึมของล าไส้ของ
เยือ่บุ  lactulose เป็น disaccharide ท่ีไม่ถูกดูดซึมโดย healthy enterocytes หากมีการดูดซึมมากแสดงวา่
เซลลเ์ยือ่บุล าไส้มีความผดิปกติ mannitol เป็น monosaccharide ท่ีดูซึมแบบ passive,การดูดซึมสัมพนัธ์
กบั surface area ของล าไส้ lactulose และ mannitolซ่ึงวดัระดบัสารทั้งสองไดไ้ดจ้ากปัสสาวะ  

 d-xylose เป็นน ้าตาลอีกชนิดท่ีบอกพื้นท่ีการดูดไดเ้หมือนกนั ตรวจวดัไดจ้ากเลือดและปัสสาวะ   

 

pt
ha

ig
as

tro
.o

rg



การรักษาผู้ป่วยโดย Physiologic approach 

                     

Physiopathologic approach-Thailand

Malabsorption       Hypersecretion   Enterocyte damage                          

 
 
ภาพท่ี 7. ล าไส้อกัเสบท าใหเ้กิด Malabsorption, Hypersecretion, Enterocyte damage              

การย่อยบกพร่อง (maldigestion) และการดูดซึมบกพร่อง (malabsorption)  
การแกไ้ขตอ้งพิจารณาให้อาหารท่ียอ่ย และดูดซึมไดง่้ายในภาวะล าไส้อกัเสบเฉียบพลนั อาหารพวก แป้งจะยอ่ย
และดูดซึมไดม้ากกวา่ร้อยละ 70 ในทุกสาเหตุ ในทารกและเด็กท่ีติดเช้ือ Rotavirus มีแลคเทสลดลง นมใหไ้ดแ้ต่
ตอ้งลดปริมาณลง ใหพ้อดีกบัน ้ายอ่ยแลคเทสท่ีมีอยู ่กรณีท่ีผูป่้วยมีทุโภชนาการตอ้งให้อาหารท่ีไม่ท าใหป่้วย
หนกัข้ึน ควรใหน้มท่ีไม่มีน ้าตาลแลคโทส เช่น นมถัว่ หรือ นมแลคโทสฟรี ทารกท่ีอายเุกิน 4 เดือน ใหป้้อนขา้ว
บดใส่เกลือ เด็กโตป้อนขา้วตม้หรือโจก๊เปล่าใส่เกลือ เม่ือดีข้ึนจึงใหเ้น้ือสัตว ์นบัวา่หายเม่ือถ่ายอุจจาระน่ิมเป็น
เส้นเหมือนยาสีฟัน จึงใหน้มปกติทีละนอ้ยๆก่อน ผกัและผลไมใ้หเ้ม่ือหายแลว้  

 
Hypersecretion  
สามทศวรรษท่ีผา่นขอ้มูลทางระบาดวทิยารายงานวา่มีการเสียชีวติประมาณปีละ 5 ลา้นคน ส่วนใหญ่เป็นทารก
และเด็กในประเทศท่ีก าลงัพฒันา สาเหตุของการตายในช่วงแรกจากภาวะขาดน ้า ช่วงหลงัจากทุโภชนาการและ
ติดเช้ือ จากการศึกษาหลายๆช้ินพบวา่อุจจาระมีความเขม็ขน้อิเล็กโทรลยัตด์งัแสดงในตารางท่ี 3 จึงไดพ้ฒันา
สูตรเพื่อช่วยชีวติผูป่้วยอหิวาตเ์ป็นหลกั ประมาณปี 1980 WHO ไดแ้นะน า iso-osmolar ORS ใชป้้องกนัและ
รักษาภาวะขาดน ้า อตัราตายลดลงมาก ในปี 2007 ประมาณวา่ เด็กอายุนอ้ยกวา่ 5 ปี เป็นโรคอุจจาระร่วง 1.5 
พนัลา้น episodes ตาย 1.5-2.0 ลา้นคน ประเทศไทยไดรั้บ WHO-ORS มาใชใ้นปี 1985 ท าใหอ้ตัราการป่วยหนกั
และอตัราตายลดลงมาก  แมว้า่ ORS มีประสิทธิภาพดี แกไ้ขภาวะขาดน ้าได ้แต่ปริมาณอุจจาระไม่ลดลงท าให้
ผูใ้ชท้ ั้งผูใ้หบ้ริการและผูป่้วย สงสัยในประสิทธิภาพ อตัราการใช ้ORS ทัว่โลกมีประมาณร้อยละ 30 (ภาพท่ี 8.) 
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Global percentage of children <5 y 
with diarrhoea who received ORS

Santosham M, et al. Lancet 2010;376:63-7.  
                          

ภาพท่ี 8. อตัราการใช ้WHO standard-ORS. ในเด็กอายนุอ้ยกวา่ 5 ปี                                                       

การพฒันาสูตร “super”โดยเติมกรดอะมิโน glycine, alanine และ glutamine ใหใ้นผูป่้วยอหิวาตส์ามารถ

ลดอุจจาระได ้ร้อยละ 25 แต่ไม่ไดผ้ลในเด็กท่ีอุจจาระร่วงจาก Rotavirus ต่อมาไดมี้การพฒันา “super-super” 
ORSs. โดยใส่แป้ง น ้าขา้ว ลดเกลือและกลูโคสลงเพื่อลด osmolarity ไดแ้ก่ Meal-based, Rice-based ORSs และ
Reduced Osmolar-ORS  เป็น hypo-osmolar เม่ือน ามาใชพ้บวา่มีประสิทธิภาพในการแกภ้าวะขาดน ้าและลด
อุจจาระลงไดม้ากกวา่ WHO-ORS และในปี 2003 WHO ไดรั้บรอง Low หรือ Reduced Osmolar-ORS (RO-
ORS)แนะน าใหก้ระทรวงสาธารณสุขประเทศต่างๆน าไปใชใ้นการควบคุมอุจจาระร่วง  ประเทศไทยไดรั้บ
นโยบายและน า Standard- ORSมาใช ้ในปี 1985 และ ปี 2012 ไดจ้ดั RO-ORS เขา้ไวใ้นบญัชียาหลกั ปัจจุบนัมี
สูตรส าหรับ Oral Rehydration Therapy ,ORT(Na 40-60 mmol/L), RO-ORS และ Standard-ORS.ใหเ้ลือกใช ้ 

                

                        ภาพท่ี 9. ORS องคก์ารเภสัชกรรม และORT ท่ีเตรียมไดเ้องท่ีบา้น  
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ตารางท่ี 3. อิเลก็โทรลยัตใ์นอุจจาระ Standard WHO-ORS และ Low Osmolar -ORS 

Electrolyte composition of in diarrheal stool 

                                Stool electrolytes (mmol/L)

Pathogen      Na       K       Cl      HCO 

Cholerae          
Rotavirus            
ETEC           
Others           

Mahalanabis, et al     , Molla, et al.      

Standard WHO-ORS vs Low Osmolar- ORS

Standard  WHO-ORS     Low osmolar- ORS

Osmolarity                      311                  245 mOsm/litre

Sodium                             90                     75 mol/litre

Chloride                            80                     65

Glucose.anhydrous         111                     75

Potassium                         20                      20

Citrate                                10                     10

 
 

Resistant Starch–ORS  
นกัวจิยัพยายามปรับปรุง ORS โดยอาศยัล าไส้ใหญ่ใหส้ามารถดูดซึมของเหลวท่ีผา่นลงมาในล าไส้ใหญ่ไดอ้ยา่ง
เตม็ท่ี Short Chain Fatty Acid (SCFA) ใหพ้ลงังานแก่เซลลเ์ยือ่บุล าไส้ใหญ่ โดยเฉพาะ butyrate เซลลเ์ยือ่บุล าไส้
ใหญ่ใชเ้ป็นพลงังานเพื่อดูดซึม Na และน ้า จากโพรงล าไส้ใหญ่ และขดัขวาง cAMP (ดงัแสดงในภาพท่ี 10.) 
 

                        

The role of SCFA in the colon

BUTYRATE

PYRUVATE-LACTATE

FAECAL BIOMASS INCREASE

Motility 

Gas

Cholecystokinin,protaglandin,primary bile acid

 

  ภาพท่ี 10. Butyrate เป็นพลงังานในการป้ัม Na เขา้ร่างกายท่ีล าไส้ใหญ่ 
ร่างกายผลิต butyrate เองไม่ได ้ตอ้งไดจ้ากการหมกัพวกแป้งชนิดท่ี amylase ยอ่ยไม่ได ้(resistant starch, RS) จึง
ใช ้RS เติมเขา้ไวใ้น ORS, RS จะถูกหมกัโดยจุลินทรียเ์กิดผลผลิตเป็น SCFAs การศึกษา ใช ้RS-ORS ในการ
รักษาทั้งอหิวาตใ์นผูใ้หญ่และ non-cholera diarrhea ในเด็ก พบวา่ไดผ้ลดี อุจจาระออกนอ้ยลง และอุจจาระเป็น
แท่งปกติไดเ้ร็วในผูใ้หญ่ท่ีเป็นอหิวาต ์ สูตร ORSท่ีก าลงัศึกษาอยูมี่ดงัน้ี 

 การศึกษาใน vivo ในหนูโดย เติม liposome ลงใน ORS พบวา่การดูดซึมดีข้ึนกวา่ไม่เติม  
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 การศึกษาเติม bioactive protein ท่ีพบในน ้านมแม่ ลงในstandard- ORS พบวา่ไดผ้ลดี  
 เติม recombinant human lactoferrin และ lysozyme เขา้ไวใ้น rice-based ORS พบวา่ท าใหห้ายเร็วข้ึนใน

เด็กท่ีเป็น non-cholera diarrhea  
เม่ือพิจารณาถึงประสิทธิผล ความสะดวก การยอมรับดา้นรสชาติ และราคา  ผูเ้ขียนมีความเห็นวา่ 

 ควรเลือก Standard –ORS , Reduced osmolar - ORS ส าหรับผูใ้หญ่ท่ีเป็นอหิวาต ์ 
  Reduced osmolar - ORS ผูป่้วยเด็กท่ีเป็นอหิวาต์ และ non-cholera  
 ให ้ORT (Na 40-60mmol/L)หรือ Reduced osmolar - ORS ส าหรับ Rotavirus diarrhea 

What’s the current recommendation?

RO-ORS Zinc supplementation

UNICEF & WHO 2004  
                                                 ภาพท่ี11. วธีิการป้อน ORS และZinc tablet 
Pharmacotherapy  Enkephalinase inhibitor, smectite หายเร็วข้ึน ประมาณ 1 วนัโดยเฉพาะ Rotavirus diarrhea 
ส่วนยาลดการเคล่ือนไหวบีบตวัของล าไส้ไม่แนะน าใหใ้ชใ้นเด็ก  

 
การฟ้ืนฟูเยือ่บุล าไส้ทีช่ ารุด (Damage enterocyte ภาพที ่12.) 
 พื้นผวิการดูดซึมของล าไส้มีประมาณ 300 ตารางเมตรหรือสองเท่าของสนามเทนนิส ถา้นบั microvilli หรือ 
brush border พื้นท่ีจะเพิ่มมากข้ึนเป็นทวคุีณ เซลลท่ี์ปูผวิเยือ่บุล าไส้จะหลุดและเซลล์ใหม่ถูกสร้างข้ึนมาทดแทน
ทุก 3-4 วนั เซลลเ์ยือ่บุเองก็ตอ้งการอาหาร สารอาหารท่ีช่วยใหเ้ซลลเ์ยือ่บุล าไส้แบ่งตวัไดร้วดเร็วได ้    

  
 
ภาพท่ี 12. Damage enterocyte, tight junction แยกออกจากกนั 
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Glutamine เป็นกรดอะมิโนท่ีเป็น growth factorของเซลลเ์ยือ่บุ เด็กทุโภชนาการมีการฟ้ืนตวัของเซลลเ์ยือ่บุ
ล าไส้ไดช้า้เพราะขาดสารอาหารหลายชนิดรวมทั้งกรดอะมิโน Glutamine และ stable derivative ; Alanyl 
glutamineไม่เพียงช่วยซ่อมแซมเซลลเ์ยือ่บุ แต่ยงัท าให ้electrogenic sodium absorption ดีข้ึนดว้ยแมใ้นภาวะท่ีมี 
villus damage,  Glutamine ท าใหอ้าการอุจจาระร่วงดีข้ึนไดเ้ร็วซ่ึงไม่สามารถอธิบายดว้ยกลไกการส่งเสริมการ
ดูดซึมน ้าและ Na  การศึกษาพบวา่ Glutamine ช่วยให้ tight junction ท าหนา้ท่ีไดดี้ข้ึน intestinal  immunlogical 
barrier ดีข้ึนมี IgA เพิ่มข้ีน และป้องกนัแบคทีเรียท่ีจะรุกล ้าผา่นเยือ่บุล าไส้ และยงัมีขอ้มูลวา่ Glutamine ควบคุม 
kinase, apoptosis, cell proliferation, redox status และ heat shock protein expression, Glutamine เป็นกรดอะมิ
โนท่ีน่าสนใจ ควรน ามาใชเ้ป็นอาหารเยือ่บุล าไส้ในภาวะเซลลเ์ยือ่บุล าไส้บาดเจบ็  

 
Arginine เป็นกรดอะมิโนท่ีมกัขาดในทารกและเด็กท่ีมีภาวะทุโภชนาการ arginine-selective cationic 
amino acid transporter ซ่ึง upregulatedโดย the ApoE4 allele สัมพนัธ์กบัการป้องกนัสมองไม่ใหเ้กิดการสูญเสีย
ดา้นการเรียนรู้เม่ือเป็นโรคอุจจาระร่วงและทุโภชนาการ และมีส่วนในการป้องกนัยนี (allele)  Glutamine ซ่ึง
เป็นสารตน้ตอของ Arginine เม่ือให ้Glutamine ท าให ้ApoE4 สูงข้ึนอาจช่วยรักษาสมองเด็กท่ีเป็นโรคอุจจาระ
ร่วงซ ้ าซากและมีทุโภชนาการ ไม่ใหสู้ญเสียดา้นการเรียนรู้ได ้

 
Probiotics  ช่วยฟ้ืนฟูเยือ่บุล าไส้ได ้ไดแ้ก่ Lactobacilus GG., Bifidobacteria lactis,plantarum และ
Saccharomyces bolurdiiโดยส่ือสารกบัเซลลท์ าใหมี้ SIgA เพิ่มข้ีนและ interaction กบั เซลลท์ าใหเ้ซลลบ์าดเจบ็
ฟ้ืนตวัเร็ว ท าใหห้ายไดเ้ร็วข้ึนประมาณ 1วนั probiotics หลายสายพนัธ์ุช่วยยอ่ยน ้าตาลแลคโทสในนมได ้

 
Zinc เม่ือใหร่้วมกบั ORS มีประสิทธิผลในการรักษาอุจจาระร่วง ลดปริมานอุจจาระไดใ้นวนัท่ีสอง-สามไดร้้อย 
ละ15–25 แต่กลไกยงัไม่ชดัเจน ให ้zinc แกก้ารขาด micronutrient ในเด็กอุจจาระร่วงได ้บางวจิยัพบวา่ zinc 
block basolateral K+ channels และขดัขวาง cAMP-induced Cl– secretion ท าใหอุ้จจาระลดลง กรณีท่ีมีอุจจาระ
ร่วง มีผวิหนงัแดง ปากแดง กบัมีภาวะทุโถชนาการ และเป็นอุจจาระร่วงยดืเยื้อ ให้ Zinc ขนาด 10มก/วนัส าหรับ
ทารกอายนุอ้ยกวา่ 6 เดือน อายมุากกวา่ 6 เดือนให ้20 มก./ วนั ต่อเน่ืองไป 14 วนั WHO 2004 ไดแ้สดงขอ้มูลให้
เห็นวา่การให ้Zinc ท าใหโ้รคอุจจาระร่วงหายเร็วข้ึนร้อยละ 25 และลดการรักษาลม้เหลง/ตายนอ้ยลงร้อยละ 40 
(ภาพท่ี 13.) ในผูป่้วยอุจจาระร่วงเฉียบพลนัให ้Zinc ก็ไดป้ระโยชน์ควรพิจารณาใหต้ามความเหมาะสม  
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ภาพท่ี 13. ระยะเวลาท่ีเด็กเป็นอุจจาระร่วงเฉียบพลนัสั้นลงเม่ือให้ Zinc และTreatment failure/ Death ลดลงใน
เด็กท่ีเป็นอุจจาระร่วงยดืเยื้อ (UNICEF/TACRO, 2001) 
 

การป้องกนัการติดเช้ือใน Host 
การป้องกนัการติดเช้ือมีวธีิส าคญัๆสองวธีิ 

 วธีิแรกการปรับปรุงใหมี้น ้าสะอาด และมีอนามยัส่วนบุคคลดี 
 วธีิท่ีสองคือใหว้คัซีนส าหรับสร้างความตา้นทานให้ Host  

การปรับปรุง Host ใหแ้ขง็แรง ส่งเสริมใหท้ารกกินนมแม่ ใหอ้าหารเด็กตามวยัเพียงพอและเหมาะสม ปรับปรุง
ส่ิงแวดลอ้ม ใหมี้น ้าสะอาดและอนามยัส่วนบุคคลดี ลา้งมือก่อนกินอาหาร ใชช้อ้นกลาง กินอาหารสุกใหม่ และ
ร้อน  ไดผ้ลในการลดการแพร่กระจายของเช้ือแบคทีเรีย แต่ยงัไม่สามารถลดการติดเช้ือไวรัสโรตา้ได ้แมใ้น
ประเทศท่ีพฒันาแลว้ เช่นสหรัฐอเมริกา ญ่ีปุ่น เช่ือวา่ นอกจากทางการไดรั้บเช้ือทางปาก อาจมีการติดเช้ือจาก
ทางเดินหายใจไดด้ว้ย จึงไดมี้การพฒันาวคัซีนข้ึนมากป้องกนั ปัจจุบนัมีวคัซีนป้องกนัโรตา้ไวรัส, V.cholerae 
01 และ S. Typhi    

 
Rotavaccine 
Rotarix ( GSK vaccine - Rix 4414 human rotavirus strain )  มี active component คือ โรตา้ไวรัส ท่ีแยกจาก
อุจจาระของทารกท่ีเป็น rotavirus diarrhea ท่ีเมือง Cincinati, USA. เป็น Rotavirus strain 89-12 , G1P[8] น าไป
พฒันาโดย multiple passage ใน tissue culture เม่ือกินแลว้เกิด immune response โดย cell-mediated  immunity 
และ มี intestinal secretory IgA , IgG antibodies specific ส าหรับ G และ P serum glycoproteins และ viral 
antigens อ่ืนๆ host สร้าง neutralizing antibodies ต่อ rotavirus G1 และ non G1 ใหท้ารกกินคร้ังแรกท่ีอาย ุ6 
สัปดาห์และคร้ังท่ีสองห่างไป 6-8 สัปดาห์ แต่คร้ังสุดทา้ยตอ้งหยอดใหท้ารกก่อนอาย ุ6 เดือน 
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Roteq  ( Merck vaccine-Pentavalent WC3 bovine rotavirus-based reassortant vaccine ) มี active component 
คือ bovine WC3 reassortant viruses ท่ีมี G1, G2, G3 และ G4 ของ P(8) RNA segment ของ human rotavirus กิน
แลว้กระตุน้ความตา้นทานโดย cell-mediated  immunity และ มี intestinal secretory IgA , IgG antibodies 
specific ส าหรับ G และ P serum glycoproteins และ viral antigens อ่ืนๆ วตัซีนชนืดน้ีกิน 3 คร้ังห่างกนั 6-8 
สัปดาห์ คร้ังสุดทา้ยก่อนอาย ุ8 เดือน  

ในช่วง 5 ปีท่ีผา่นมาไดมี้การใชโ้รตา้วคัซีนรุ่นใหม่อยา่งมากมายและกวา้งขวางพบ วา่ทารกยงัติดเช้ือได้
แต่ลดอาการและความรุนแรงในดา้นอาเจียนและอุจจาระร่วงลงมาก ลดการตอ้งเขา้รักษาในโรงพยาบาล
ประมาณร้อยละ 70-90 การตายในทารกและเด็กท่ีเก่ียวขอ้งกบัโรคอุจจาระร่วงลดลง และไม่พบวา่เกิดภาวะ
ล าไส้กลืนกนั (intestinal intussusceptions) เพิ่ม และยงัพบวา่ในชุมชนท่ีใหว้คัซีน เกิด herd immunity ดว้ย 
องคก์ารอนามยัโลก 2012 ไดย้กเลิกกรอบอายขุองทารกส าหรับหยอดวคัซีนแลว้ เพื่อให้ทารกรับวคัซีนพร้อมกบั
วคัซีน DPT ตามตารางวคัซีนของประเทศนั้นได ้ 

WHO, the Strategic Advisory Group of Experts (SAGE) 10-12 April 2012, on 
immunization: Following a review of new evidence on rotavirus disease burden, timeliness of 
vaccination and the safety and effectiveness of different immunization schedules, SAGE 
continues to recommend that the first dose of rotavirus vaccine be administered as soon as 
possible after 6 weeks of age as this maximizes disease protection and along with diphtheria-
tetanus-pertussis (DTP) doses. Early immunization is favored but the current age restrictions for 
the first and last dose of rotavirus vaccines would prevent vaccination of many vulnerable 
children in settings where the DTP doses are given late (i.e. after 15 weeks for DTP1 or after 32 
weeks for DTP 2 or DTP3). By allowing children to be immunized at any time with DTP, 
programmes will be able to immunize children who are currently excluded from the benefits of 
rotavirus vaccines. However, timelines of vaccination remains a key attribute of effective 
immunization programmes. SAGE recognized that countries have different burdens of disease and 
may or may not have introduced rotavirus vaccines. As such, countries that have already 
introduced rotavirus vaccines, should develop specific plans on vaccine administration in a 
manner that supports existing programmes and encourages early protection of infants against 
rotavirus infection.  
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วคัซีนอหิวาต์ป้องกนั V.cholerae 01 มี 1 ชนิดไดแ้ก่   

B subunit –inactivated whole Vibrio combination (Dukoral,SBL)มี active component คือ mix 
inactivated classical V.cholerae 01  + El Tor biotype + Inaba + Ogawa + cholera toxin(CT) subunit B กระตุน้ 
intestinal secretory IgA และ IgG specificส าหรับ CT และ V. cholerae surface antigen (โดยเฉพาะ LPS); serum 
vibriocidal antibodies ใหกิ้น 2 คร้ัง ในเด็กท่ีอายเุกินกวา่ 2 ปี  
 

วคัซีนไทฟอยด์ 

S.Typhi   Ty21a (Vivotif-Berna, Biotech ) มี active component คือ gale. Vi-negativemutant strain ของ 
S.Typhi  (plus -26 other mutations) เป็นเช้ือท่ีมีชีวิต กระตุน้ immune response โดย cell-mediated immunity 
สร้าง cytokine และ CTLs  และ มี IgA ในserum1 และ secretoty IgA specific ส าหรับ surface antigen 
นอกเหนือจาก Viไดแ้ก่ 0 และ H กิน 3 คร้ัง ห่างกนั48 ชัว่โมง  

Vi polysaccharide (TyphimVi-Sanofi Pasteur; Typherix-GSK และยงัมีการผลิตในอินเดีย จีน และคิวบา) 
ฉีดเขา้กลา้ม 1 คร้ังเน่ืองจากวคัซีนน้ีเป็น T cell-independent ไม่เกิด memmory ไม่ตอ้งฉีดกระตุน้  
 
ประสิทธิผลของวคัซีนชนิดกิน ทั้งวคัซีนโรตา้และอหิวาต ์เม่ือใหค้นท่ีอยูใ่นประเทศก าลงัพฒันาใหผ้ลดา้นการ
สร้างความตา้นทานไดน้อ้ยกวา่ในประเทศท่ีพฒันาแลว้ เน่ืองจากในล าไส้ของคนท่ีอยูใ่นประเทศท่ีก าลงัพฒันา
หลายประเทศ มีแบคทีเรียในล าไส้หลากหลาย วคัซีนท่ีมีชีวติจะถูกรบกวนจากแบคทีเรียในล าไส้ ( bacterial 
overgrowth) วคัซีนชนิดกินท่ีใหแ้ก่ทารกกินนมแม่ หากแม่มีantibody ต่อเช้ือสูง เช่นวคัซีนโรตา้อาจไดผ้ล
นอ้ยลงบา้งและกลุ่มเด็กมีทุโภชนาการตอบสนองต่อวคัซีนไม่ไดดี้ ประเทศไทยก าลงัอยูใ่นกระบวนทดลองใช้
วคัซีนโรตา้ (Rotarix) และก าลงัการติดตามประเมินผล คาดวา่จะไดมี้ใชใ้นEPI ส าหรับทารกในอนาคตอนัใกลน้ี้ 
 
 สรุป บทความปริทศัน์น้ีไดบ้รรยายถึงผลกระทบระยะยาวของอุจจาระร่วงซ ้ าซากและทุโภชนาการจากอุจจาระ
ร่วงต่อการเติบโตและพฒันาการดา้นการเรียนรู้  ความรู้และความเขา้ใจเก่ียวกบั host susceptibility, host-
pathogen interaction, pathophysiology และ barrier disruption ท าใหไ้ดแ้ง่คิดในการน าความรู้ต่างๆรวมทั้ง 
molecular genetic tools, molecular diagnosis, biomarker, การดูแลรักษารวมทั้งวคัซีนเพื่อน าไปใช ้ในการท า 
intervention การควบคุม และ/หรือวจิยั คิดคน้หาสารและ/หรือยา เพื่อใหก้ารดูดซึม อิเล็กโทรลยัตแ์ละ
สารอาหารได ้ขดัขวางการหลัง่เกินตลอดจนใหอ้าหารท่ีเหมาะสมในขณะเป็นและหลงัเป็นอุจจาระร่วงท าให้
โรคอุจจาระร่วงใหห้ายโดยเร็ว ไม่กลบัเป็นซ ้ า เพื่อป้องกนัภาวะทุโภชนาการโดยค านึงถึงผลกระทบดา้น
พฒันาการและการเติบโตของเด็กโดยรวม 
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