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บทคั ดย่อ ภาษาไทย 
 นพพล โพธิ์พฤกษ ์: การหาความชุกและการกระจายสายพันธ์ุของเชื้อบลาสโตซสิตสิในผู้ป่วย

โรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน ณ อ าเภอบางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยา ประเทศ
ไทย. ( PREVALENCE AND SUBTYPE DISTRIBUTION OF BLASTOCYSTIS INFECTION 
INDIABETES MELLITUS PATIENTS AND NON-DIABETIC PEOPLE IN BANG PA-
IN,PHRANAKHON SI AYUTTHAYA PROVINCE, THAILAND) อ.ที่ปรึกษาหลัก : รศ. ดร.ดวงดาว 
ปาละสุวรรณ, อ.ที่ปรึกษาร่วม : รศ. ดร.องอาจ มหิทธิกร 

  
โรคเบาหวานเป็นหนึ่งในปัญหาด้านสาธารณสุขทั่วโลกโดยพบผู้ป่วยโรคเบาหวานเพิ่มขึ้นอย่าง

ต่อเนื่อง โรคเบาหวานเพิ่มความเสี่ยงต่อการติดเชื้อแบคทีเรีย เชื้อรา ไวรัสและปรสิต การศึกษาแบบภาคตัดขวาง
ครั้งนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อศึกษาความชุก ชนิดสายพันธุ์ และปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเช้ือบลาสโตซิสติสของผู้ป่วย
โรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานในพื้นที่อ าเภอบางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยา ในช่วงเดือน
พฤศจิกายน พ.ศ. 2562 ถึงเดือนกุมภาพันธ์ พ.ศ. 2563 ตัวอย่างอุจจาระและแบบสอบถามเก็บรวบรวมจาก
ผู้ป่วยโรคเบาหวาน 130 คนและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 100 คน โดยน าตัวอย่างอุจจาระทั้งหมดมาตรวจหา
เช้ือบลาสโตซิสติส ด้วยวิธี simple smear technique และตรวจหายีน small subunit ribosomal DNA ของ
เช้ือบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค nested PCR และจ าแนกสายพันธุ์ด้วยเทคนิค Sanger sequencing วิเคราะห์
ความสัมพันธ์ของปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้การทดสอบไคสแควรแ์ละอัตราส่วน odds (odds 
ratio) ที่ช่วงเช่ือมั่น 95% ผลการศึกษาพบว่า พบผู้ติดเช้ือบลาสโตซิสติสจ านวน 25 คน จากตัวอย่างอุจจาระ
ทั้งหมด 230 คน คิดเป็นความชุกของการติดเช้ือบลาสโตซิสติสร้อยละ 10.9 การติดเช้ือชนิดนี้ในกลุ่มผู้ป่วย
โรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานคิดเป็นร้อยละ 12.3 และร้อยละ 9 ตามล าดับ ในขณะที่สายพันธุ์ของ
เช้ือบลาสโตซิสติสที่ตรวจมากที่สุดประกอบด้วย สายพันธุ์ที่ 3 สายพันธุ์ที่ 1 และสายพันธุ์ที่  4 ตามล าดับ 
การศึกษาปัจจัยเสี่ยง ได้แก่ ภาวะโรคเบาหวาน เพศ อายุ ระดับการศึกษา อาชีพ ประเภทห้องน้ า การมีสัตว์เลี้ยง 
ความถี่ของการรับประทานอาหารสุกๆดิบๆ การล้างผักและผลไม้ก่อนรับประทาน การล้างมือก่อนและหลังท า
กิจกรรมต่างๆ และการขับถ่ายโดยใช้ห้องส้วม ไม่มีความสัมพันธ์ต่อการติดเช้ือบลาสโตซิสติสอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ แต่พบว่ามีแนวโน้มการติดเช้ือบลาสโตซิสติสที่สูงในเพศชาย ผู้ที่มีอายุมากกว่าหรือเท่ากับ 65 ปี ผู้ที่เป็น
โรคเบาหวาน ระยะเวลาการเป็นโรคเบาหวานตั้งแต่ 10 ปีขึ้นไป ผู้ที่ใช้ห้องส้วมแบบราดน้ าหรือนั่งยอง รวมทั้งผู้ที่
มีสัตว์เลี้ยง ผลของการศึกษานี้เป็นข้อมูลส าคัญที่เป็นประโยชน์เพื่อใช้ในการก าหนดแนวทางการควบคุมและ
ป้องกนัการติดเชื้อดังกล่าวในกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานในชุมชนต่อไป 
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บทคั ดย่อ ภาษาอังกฤษ 
# # 6076752537 : MAJOR MOLECULAR SCIENCE OF MEDICAL MICROBIOLOGY AND IMMUNOLOGY 
KEYWORD: Blastocystis sp., diabetes mellitus, small subunit ribosomal DNA, subtype (STs) 
 Noppon Popruk : PREVALENCE AND SUBTYPE DISTRIBUTION OF BLASTOCYSTIS 

INFECTION INDIABETES MELLITUS PATIENTS AND NON-DIABETIC PEOPLE IN BANG PA-
IN,PHRANAKHON SI AYUTTHAYA PROVINCE, THAILAND. Advisor: Assoc. Prof. DUANGDAO 
PALASUWAN, Ph.D. Co-advisor: Assoc. Prof. Aongart Mahittikorn, Ph.D. 

  
Diabetes mellitus (DM) is one of the global public health problems and the prevalence 

is increasing throughout the world. DM increase risk of infections caused by bacteria, fungi, viruses 
and parasites. The aim of this cross-sectional study was to determine the prevalence, subtypes, 
and risk factors of Blastocystis infection in DM and non-DM in the Bang Pa-in district, Phra Nakhon 
Si Ayutthaya Province between November 2019 to February 2020. The stool samples and 
questionnaires were obtained from 130 DM patients and 100 non-DM individuals. 
The Blastocystis infection was identified by simple smear technique and amplified the partial 
small subunit ribosomal DNA by nested polymerase chain reaction and subtyped by sequencing. 
Analysis of potential risk factors was conducted by chi-square and odds ratio with 95% 
confidence interval. The overall prevalence of Blastocystis infection was 10.9% and the 
prevalence in non-DM and DM groups were 9% and 12.3%, respectively. The most prevalent 
subtypes were ST3, followed by ST1 and ST4, respectively. All risk factors were not associated 
with Blastocystis infection. The age ≥ 65 years, people with DM, the duration of DM ≥ 10 years, 
low level of education, and owned the animals increased risk for Blastocystis infection. In 
conclusion, this is the first study of Blastocystis infection in DM and found a high prevalence in 
the study population. Therefore, the health education for promoting the sanitation and hygiene 
is necessary for reducing and preventing the infection in the community. 
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บทที่ 1 
บทน า 

 

1. ความเป็นมาและความส าคัญของปัญหา 
 

โรคติดเชื้อพยาธิล าไส้ที่เกิดจากปรสิตหนอนพยาธิและโปรโตซัว ยังคงเป็นปัญหาสาธารณสุข 

ที่ส าคัญในกลุ่มประเทศก าลังพัฒนาทั้งในทวีปแอฟริกา อเมริกาใต้และเอเชีย ปรสิตหนอนพยาธิและ

โปรโตซัวที่ท า ให้ เกิดโรคได้แก่  Ascaris lumbricoides, พยาธิปากขอ , Trichuris trichiura,  

Giardia intestinalis, Entamoeba histolytica เป็นต้น (1, 2) และจากรายงานพบว่าทั่วโลกมี

จ านวนประชากรมากกว่าห้าพันล้านคนมีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อพยาธิล าไส้ และพบจ านวนผู้ติดเชื้อ

ดังกล่าวประมาณหนึ่งพันล้านคนในกลุ่มประเทศก าลังพัฒนา (1, 3, 4) ข้อมูลการศึกษาความชุกของ

การติดเชื้อพยาธิล าไส้ที่ส าคัญทางการแพทย์ของประชากรในแต่ละประเทศรวมทั้งในประเทศไทย 

พบว่าจ านวนผู้ติดเชื้อพยาธิล าไส้มีความแตกต่างกัน โดยมีปัจจัยต่างๆที่ส าคัญ ได้แก่ สภาพภูมิศาสตร์ 

ถิ่นที่อยู่อาศัย การสุขาภิบาล พฤติกรรม อายุ ภาวะทางภูมิคุ้มกันของกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษา 

รวมทั้งวิธีการตรวจวินิจฉัย (5-9) ขณะเดียวกันการศึกษาการติดเชื้อพยาธิล าไส้ในมนุษย์ที่ส าคัญอีก

ชนิดหนึ่งคือ เชื้อบลาสโตซิสติส (Blastocystis sp.) ยังพบข้อมูลการศึกษาไม่มากนัก ซึ่งในปัจจุบันยัง

ไม่พบหลักฐานหรือข้อมูลการศึกษาที่ชัดเจนเกี่ยวกับเชื้อบลาสโตซิสติส อันได้แก่ วงจรชีวิต  

การแพร่กระจายของเชื้อ การก่อโรคในมนุษย์และสัตว์ ความส าคัญทางคลินิก (10) แต่อย่างไรก็ตาม

ในปัจจุบันพบจ านวนผู้ติดเชื้อบลาสโตซิสติสสูงมากกว่าในอดีต (11) ซึ่งเชื้อชนิดนี้สามารถก่อให้เกิด

อาการในระบบทางเดินอาหารของผู้ติดเชื้อ เช่น ปวดท้อง ท้องเสีย ท้องอืด หรืออาจไม่ก่อให้เกิด

อาการใดๆเลยก็ตาม (11, 12) และที่ส าคัญสามารถท าให้เกิดโรคอุจจาระร่วงอย่างรุนแรงได้ในผู้ที่มี

ภาวะภูมิคุ้มกันต่ า (13, 14) ข้อมูลการศึกษาความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสในกลุ่มตัวอย่าง

ต่างๆ เช่น ผู้ที่มีสุขภาพแข็งแรง (15-17) เด็ก (18-20) ผู้สูงอายุ (21) ผู้ที่มีอาการในระบบทางเดิน

อาหาร (22-25) ผู้ป่วยที่รักษาตัวในโรงพยาบาล (26, 27) รวมทั้งผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิคุ้มกันต่ า  

เช่น ผู้ป่วยโรคเอดส์ ผู้ป่วยโรคมะเร็ง ผู้ป่วยโรคไต ผู้ป่วยโรคเบาหวาน (28-34) พบอัตราความชุกของ

การติดเชื้อบลาสโตซิสติสที่สูง โดยสามารถตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติสได้ทั้งในผู้ที่มีสุขภาพแข็งแรง
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และผู้ที่มีภาวะภูมิคุ้มกันต่ า ในขณะที่การศึกษาความชุกการติดเชื้อบลาสโตซิสติสของประชากรใน  

ประเทศไทย พบข้อมูลการศึกษาในปริมาณน้อยและกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษานั้นส่วนใหญ่พบว่า 

เป็นผู้ที่มีสุขภาพแข็งแรงรวมทั้งในกลุ่มของเด็ก เช่น เด็กนักเรียน เด็กในสถานเลี้ยงเด็กก าพร้า เป็นต้น 

ขณะที่การศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่มีภาวะภูมิคุ้มกันต่ าจากโรคต่างๆนั้นพบจ านวนรายงานการศึกษา

น้อยมาก (35-41)  

เชื้อบลาสโตซิสติสเป็นโปรโตซัวที่สามารถท าให้เกิดการติดเชื้อได้ทั้งในมนุษย์และสัตว์ ซึ่งเชื้อ

ชนิดนี้ประกอบด้วยหลายสายพันธุ์ (subtype) ในปัจจุบันพบจ านวนสายพันธุ์ทั้งสิ้น 17 สายพันธุ์โดย

การวิเคราะห์ล าดับนิวคลีโอไทด์ของยีน small subunit ribosomal DNA (SSU rDNA) ของเชื้อ 

บลาสโตซิสติส (42) ซึ่งสายพันธุ์ที่ 1-9 และสายพันธุ์ที่ 12 สามารถท าให้เกิดการติดเชื้อในคนได้ (43) 

สายพันธุ์ของเชื้อที่ตรวจพบส่วนใหญ่ในคน ได้แก่ สายพันธุ์ที่ 1-4 (44) ขณะเดียวกันสัตว์ชนิดต่างๆยัง

สามารถติดเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์เดียวกันกับในคนได้เช่นกัน การติดเชื้อบลาสโตซิสติสนอกจาก

จะสามารถติดต่อจากคนสู่คนแล้ว ยังสามารถติดต่อจากสัตว์สู่คนได้อีกด้วยซึ่งมีสาเหตุหลักจากการ

รับประทานอาหารหรือน้ าดื่มที่ปนเปื้อนเชื้อบลาสโตซิสติสจากสัตว์ ท าให้ เกิดการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติส (42, 45, 46) ข้อมูลการศึกษาการติดเชื้อบลาสโตซิสติสจ านวนมากได้ศึกษา

ความสัมพันธ์ระหว่างชนิดของสายพันธุ์และการท าให้เกิดโรค ซึ่งพบว่าลักษณะอาการต่างๆ ที่เกิดขึ้น

ภายหลังการติดเชื้อมีความสัมพันธ์กับชนิดของสายพันธุ์ของเชื้ออย่างมีนัยส าคัญ (47-51) ดังนั้นการ

จ าแนกสายพันธุ์ของเชื้อจึงมีความส าคัญอย่างมากทั้งในด้านการรักษาผู้ติดเชื้อ รวมไปถึงด้านระบาด

วิทยาในการศึกษาหาแหล่งที่มาของเชื้อ รูปแบบการแพร่กระจายของเชื้อ รวมทั้งการติดเชื้อจาก 

สัตว์สู่คน (48, 52) การตรวจวินิจฉัยเชื้อบลาสโตซิสติสที่ให้ผลการตรวจที่รวดเร็ว สามารถท าได้โดย

สองวิ ธี หลั กๆคื อ  การตรวจหา เชื้ อ โดย ใช้ กล้ อ งจุ ลทรรศน์  ( microscopic examination)  

และการตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อโดยใช้ปฏิกิริยาลูกโซ่โพลีเมอเรส หรือเทคนิคพีซีอาร์ 

(polymerase chain reaction, PCR) ส าหรับห้องปฏิการในโรงพยาบาลทั่วไปนั้นอาศัยการตรวจหา

เชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้กล้องจุลทรรศน์เป็นหลัก การตรวจวินิจฉัยเชื้ อด้วยวิธีนี้ต้องอาศัยความ

ช านาญจากผู้ท าการตรวจ อันเนื่องมาจากรูปร่างลักษณะที่หลากหลายของเชื้อบลาสโตซิสติส ในกรณี

ที่ผู้ติดเชื้อไม่ได้รับการวินิจฉัยที่ถูกต้องอาจส่งผลท าให้เชื้อแพร่กระจายอย่างรวดเร็ว อีกทั้งวิธีดังกล่าว

ไม่สามารถระบุชนิดสายพันธุ์หรือแยกความแตกต่างในแต่ละสายพันธุ์ของเชื้อที่ตรวจพบในผู้ติดเชื้อ 

ดังนั้นการจ าแนกชนิดสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสจึงไม่สามารถท าได้โดยใช้วิธีดังกล่าว  
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วิธีทางอณูชีววิทยาเป็นอีกวิธีหนึ่งที่น ามาใช้ในการตรวจวินิจฉัยเชื้อบลาสโตซิสติส โดยเทคนิคที่นิยมใช้

คือ เทคนิคพีซีอาร์ ซึ่งมีความไวของวิธีการตรวจที่สูงกว่าการตรวจหาเชื้อโดยการใช้กล้องจุลทรรศน์

และยังมีประโยชน์อย่างยิ่งในการจ าแนกสายพันธุ์ของเชื้อ วิธีที่นิยมใช้ในการจ าแนกสายพันธุ์ของเชื้อ

ในปัจจุบันคือ การตรวจวิเคราะห์ล าดับนิวคลิโอไทด์ของยีน SSU rDNA จากผลผลิตที่ได้จากการท า

ปฏิกิริยาลูกโซ่โพลีเมอเรส (53-55) และการใช้เทคนิคปฏิกิริยาลูกโซ่โพลีเมอเรส โดยใช้ไพรเมอร์ 

ที่จ าเพาะต่อเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1-7 (subtype-specific sequence-tagged-site, STS) 

(56) ซึ่งทั้งสองเทคนิคนั้นที่มีความไวและความจ าเพาะของวิธีการตรวจวิเคราะห์ที่สูง  

โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus) เป็นหนึ่งในกลุ่มของโรคไม่ติดต่อที่เป็นปัญหาส าคัญทาง 

ด้านสาธารณสุขของประเทศไทยและมีอัตราความชุกของโรคสูงเป็นอันดับต้นๆในปัจจุบัน (57)  

จากข้อมูลรายงานการส ารวจสุขภาพของประชาชนไทยโดยการตรวจร่างกายครั้งที่ 5 ในปี พ.ศ. 2557 

ของสถาบันวิจัยระบบสาธารณสุข ได้ส ารวจความชุกของโรคเบาหวานในประชากรไทยอายุตั้งแต่  

15 ปี ขึ้นไป พบว่าความชุกของโรคเบาหวานเพ่ิมขึ้นจากร้อยละ 6.9 ในปี พ.ศ. 2552 เป็นร้อยละ 8.9 

ใน พ.ศ. 2557 (58) ปัจจุบันประเทศไทยมีผู้ป่วยโรคเบาหวานไม่น้อยกว่า 4 ล้านคน ข้อมูลการศึกษา

พบว่าผู้ป่วยโรคเบาหวานที่ไม่ได้รับการดูแลรักษาที่ถูกต้องจะก่อให้เกิดภาวะแทรกซ้อนในหลายระบบ

ของร่างกาย ได้แก่ จอตาผิดปกติจากเบาหวาน โรคไตเรื้อรัง โรคหลอดเลือดหัวใจและหลอดเลือด

สมอง และภาวะแทรกซ้อนที่เท้าและขา (59) นอกจากภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นแล้ว โรคเบาหวานยัง

มีความสัมพันธ์ต่อการเพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเชื้ออ่ืนๆตามมา (60-62) ซึ่งรวมถึงการตอบสนองทาง

ภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติและมีความไวต่อการติดเชื้อที่เพ่ิมขึ้น อันเป็นผลมาจากภาวะแทรกซ้อนที่พบบ่อย

ในโรคเบาหวาน (63) ภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูงส่งผลท าให้เกิดความผิดปกติในการท างานของ

เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล (neutrophil) (64) รวมทั้งลดการตอบสนองของลิมโฟไซท์ชนิดที  

(T lymphocyte) (65) และเกิดความผิดปกติ ในการตอบสนองของภูมิคุ้ มกันแบบสารน้ า   

(humoral immunity) ส่งผลให้ผู้ป่วยโรคเบาหวานเกิดภาวะภูมิคุ้มกันต่ า ท าให้ผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

มีโอกาสเสี่ยงต่อการติดเชื้อสูงขึ้นกว่าคนปกติ (34, 66-68) การติดเชื้อที่เกิดขึ้นในผู้ป่วยโรคเบาหวาน

ได้แก่ การติดเชื้อที่ข้อต่อและกระดูก การติดเชื้อที่ดวงตา การติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจส่วนล่าง 

การติดเชื้อในกระแสเลือด การติดเชื้อที่ผิวหนัง การติดเชื้อรา การติดเชื้อในระบบทางเดินปัสสาวะ 

การติดเชื้อในระบบทางเดินอาหาร เป็นต้น (69) ขณะเดียวกันการติดเชื้อปรสิตหนอนพยาธิสามารถ

พบได้ในผู้ป่วยโรคเบาหวานเช่นกัน ข้อมูลการศึกษาการติดเชื้อพยาธิในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 
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แสดงให้เห็นว่าสามารถตรวจพบการติดเชื้อพยาธิชนิดต่างๆในผู้ป่วยกลุ่มนี้  ได้แก่ พยาธิไส้เดือน, 

พยาธิปากขอ, Entamoeba histocytica, Schistosoma mansoni (70-74)  

ผู้วิจัยจึงมีความสนใจท าการศึกษาความชุกและชนิดสายพันธุ์ของการติดเชื้อบลาสโตซิสติส  

รวมทั้งปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อชนิดนี้ ในผู้ป่วยโรคเบาหวานเปรียบเทียบกับคนที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 

ซึ่งในปัจจุบันยังไม่ปรากฏรายงานการศึกษาการติดเชื้อชนิดนี้ในผู้ป่วยโรคเบาหวานในประเทศไทย 

2. วัตถุประสงค์ของงานวิจัย 
 

1. เพ่ือศึกษาความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสในผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็น

โรคเบาหวาน 

2. เพ่ือเปรียบเทียบวิธีการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้กล้องจุลทรรศน์ การใช้เทคนิค 

conventional PCR และการใช้เทคนิค nested PCR 

3. เพ่ือศึกษาสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสที่ตรวจพบในผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็น

โรคเบาหวาน 

4. เ พ่ือศึกษาความสัมพันธ์และระดับของความสั มพันธ์ของปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสในผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 

3. ขอบเขตของงานวิจัย 
 

งานวิจัยนี้ได้รับการรับรองโครงการวิจัยจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยในคน  

กลุ่มสหสถาบัน ชุดที่  1 จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ภายใต้ โครงการวิจั ย เลขที่  159.2/62  

(COA No.231/2562 วันที่รับรอง 25 กันยายน พ.ศ. 2562) โดยท าการเก็บอุจจาระของผู้ป่วย

โรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน พ้ืนที่อ าเภอบางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยา  

จ านวนทั้งสิ้น 230 ตัวอย่าง แบ่งเป็นอุจจาระของผู้ป่วยโรคเบาหวานจ านวน 130 ตัวอย่าง และ

อุจจาระของผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน จ านวน 100 ตัวอย่าง ตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้เทคนิค 

direct smear ดูภายใต้กล้องจุลทรรศน์ จากนั้นน าอุจจาระมาสกัดดีเ อ็นเอเพ่ือตรวจหายีน  

SSU rDNA ด้วยเทคนิค conventional PCR และเทคนิค nested PCR จากนั้นท าการวิเคราะห์ 
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หาล าดับนิวคลีโอไทด์ของยีน SSU rDNA จากตัวอย่างที่ให้ผลบวกด้วยวิธี Sanger sequencing  

และท าการวิเคราะห์หาสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้โปรแกรม Basic Local Alignment- 

Search Tool (BLAST) จากนั้นวิเคราะห์ล าดับนิวคลีโอไทด์ของตัวอย่างที่ตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติส 

เปรียบเทียบกับนิวคลีโอไทด์ของสายพันธุ์อ้างอิงของเชื้อบลาสโตซิสติสโดยสร้างแผนภูมิต้นไม้

วิวัฒนาการ (phylogenetic tree) เพ่ือหาความสัมพันธ์ของเชื้อบลาสโตซิสที่ตรวจพบในผู้ป่วย

โรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานในพื้นท่ีดังกล่าว 

4. ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากการวิจัย 
 

1. ทราบความชุกและชนิดของสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสที่ตรวจพบในกลุ่มตัวอย่างผู้ป่วย

โรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน อ าเภอบางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยา 

2. ทราบความสัมพันธ์และระดับของความสัมพันธ์ของปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้ อบลาสโตซิสติส

ในผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 

3. เจ้าหน้าที่ด้านสาธารณสุขอ าเภอบางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยา สามารถใช้ข้อมูล

งานวิจัยเพื่อเป็นแนวทางในการวางแผนควบคุมการแพร่กระจายของเชื้อบลาสโตซิสติสในชุมชนได้ 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 

 

1. ลักษณะท่ัวไปของเชื้อบลาสโตซิสติส 
 

เ ชื้ อบลาส โตซิสติส เป็ นสิ่ งมี ชี วิ ตพวกยูคาริ โอตที่ จั ดอยู่ ใ นกลุ่ มสตาร์มี โน ไพลล์  

( stramenopiles)  ที่ ประกอบด้ วยกลุ่ มของสิ่ งมี ชี วิ ต เซลล์ เดี ยว  ( unicellular eukaryotes)  

และหลายเซลล์ (multicellular eukaryotes) เช่น ราน้ า ราเมือกและสาหร่ายสีน้ าตาล เป็นต้น (75) 

และเป็นเพียงจีนัสเดียวในกลุ่มสตาร์มีโนไพลล์ที่ท าให้เกิดการติดเชื้อในมนุษย์ (76) เชื้อบลาสโตซิสติส

เป็นโปรโตซัวล าไส้ที่พบได้ทั่วไปในมนุษย์และสัตว์ต่างๆหลายชนิด เช่น สัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม สัตว์ปีก 

สัตว์เลื้อยคลานและแมลง (42, 47, 77, 78) เนื่องจากการตรวจพบเชื้อโปรโตซัวชนิดนี้ไม่จ ากัด 

แค่เพียงในมนุษย์เท่านั้น แต่ยังสามารถพบได้ในสัตว์ชนิดอ่ืนๆท าให้การเรียกชื่อเชื้อโปรโตซัวชนิดนี้

เปลี่ยนจากเดิมคือ “Blastocystis hominis” เป็น “Blastocystis sp.” หรือ “Blastocystis spp. 

subtype n” โดยที่ “n” หมายถึง ตัวเลขที่ระบุสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติส (79) แม้ว่าโปรโตซัว

ชนิดนี้ถูกค้นพบมานานมากกว่าหนึ่งร้อยปีแล้ว แต่ข้อมูลเกี่ยวกับวงจรชีวิต กลไกการก่อโรค อาการ

ทางคลินิกและการรักษายังไม่เป็นที่แน่ชัด  

1.1. รูปร่างลักษณะของเชื้อบลาสโตซิสติส 
เชื้อบลาสโตซิสติสเป็นสิ่งมีชีวิตเซลล์เดียว ไม่มีแฟลกเจลลา (80) และเป็นโปรโตซัวที่มีความ

หลากหลายของรูปร่างลักษณะ (polymorphic protozoa) สามารถพบรูปร่างลักษณะของเชื้อที่

แตกต่างกันได้ทั้งในอุจจาระและจากการเพาะเลี้ยงเชื้อในอาหารเลี้ยงเชื้อ เนื่องจากเชื้อบลาสโตซิสติส

เป็นโปรโตซัวที่ไม่ต้องการออกซิเจนในการเจริญเติบโต (anaerobic protozoa) เมื่ออยู่ในสภาวะ 

ที่เปลี่ยนแปลงไปจะส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงลักษณะรูปร่างรวมทั้งขนาดของเชื้อ ด้วยเหตุนี้ท าให้

เชื้อบลาสโตซิสติสนั้นมีรูปร่างและขนาดของเชื้อที่หลากหลาย ส่งผลให้การตรวจวินิ จฉัยทาง

ห้องปฏิบัติการทั่วไปที่อาศัยการตรวจหาเชื้อโดยใช้กล้องจุลทรรศน์ตรวจพบเชื้อชนิดนี้ได้ยาก 

และมักเกิดความผิดพลาดบ่อยในการรายงานผล รูปร่างลักษณะของเชื้อสามารถแบ่งออกเป็น 4 แบบ 

ดังนี้ (11, 77) 
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1. Vacuolar form 

เป็นระยะของเชื้อบลาสโตซิสติสที่ตรวจพบได้บ่อยในอุจจาระของผู้ติดเชื้อและจากการ

เพาะเลี้ ยงเชื้ อในอาหารเลี้ ยงเชื้อ (25) จากรูปที่  1 แสดงลักษณะของเชื้อบลาสโตซิสติส 

ระยะ vacuolar form โดยใช้กล้องจุลทรรศน์เฟสคอนทรัสต์พบว่าเชื้อระยะนี้มีรูปร่างกลม ขอบบาง  

มีขนาดหลากหลายตั้งแต่ 2-200 ไมโครเมตร โดยเฉลี่ยจะพบขนาดประมาณ 4-15 ไมโครเมตร  

มีแวคิวโอลขนาดใหญ่อยู่ตรงกลางเซลล์ (central vacuole) คิดเป็นปริมาตรประมาณร้อยละ 90  

ของเซลล์ทั้งหมด (77) ภายในแวคิวโอลประกอบด้วยแกรนูลขนาดเล็กละเอียดหรืออาจพบสารรวมตัว

เกาะกลุ่มกันภายใน โดยหน้าที่หลักของแวคิวโอลคือเป็นที่เก็บสะสมอาหาร (81) แวคิวโอลที่มีขนาด

ใหญ่ท าให้ไซโทพลาซึมถูกดันออกไปด้านข้างชิดริมขอบของเซลล์ ท าให้มีลักษณะคล้ายวงแหวนที่มี

ความหนาไม่สม่ าเสมอกัน ภายในวงแหวนประกอบด้วยนิวเคลียสและออร์กาเนลล์ต่างๆ ออร์กาเนลล์

ที่มีขนาดใหญ่มักจะพบอยู่บริเวณไซโทพลาซึมส่วนที่มีความหนามากกว่า ซึ่งมักจะพบอยู่ที่ด้านใด 

ด้านหนึ่งของเซลล์ ในบางครั้งจะพบว่าบางส่วนของไซโทพลาซึมม้วนพับเข้าไปในแวคิวโอล ท าให้เกิด

การสะสมของสารที่อยู่ในไซโทพลาซึม (82) รวมทั้งออร์แกเนลล์ที่มีเยื่อหุ้ม เช่น ไมโทคอนเดรียอยู่

ภายในแวคิวโอล (83-85) การสะสมของออร์แกเนลที่มีเยื่อหุ้มที่พบอยู่ภายในแวคิวโอลปริมาณที่สูง 

มีความสัมพันธ์กับการเกิดกระบวนการตายของเซลล์ที่ เรียกว่า “programmed cell death”  

(85, 86)  

เชื้อในระยะนี้อาจพบนิวเคลียสได้ตั้งแต่ 1-4 นิวเคลียส (77) ด้านนอกของเซลล์มีสารเคลือบ

ผิวเซลล์ซึ่งมีความหนาแตกต่างกัน โดยเซลล์ที่แยกได้จากอุจจาระจะมีความหนาของสารเคลือบผิว

เซลล์มากกว่าเซลล์ที่ได้จากการเพาะเลี้ยงในอาหารเลี้ยงเชื้อ (81, 87) สารที่อยู่บนผิวเซลล์

ประกอบด้วยคาร์ โบไฮเดรตต่างๆ (88, 89) ได้แก่  alpha-D-mannose, alpha-D-glucose,  

N-acetyl-D-glucosamine, alpha-L-fucose ไคตินและกรดเซียริก (88) และสารที่อยู่บนผิวเซลล์

ดังที่กล่าวมานั้นอาจเป็นเครื่องมือที่ใช้ดักจับแบคทีเรียเพ่ือใช้เป็นอาหาร (90) หรืออาจใช้เป็นกลไก

ป้องกันการท าลายจากระบบภูมิคุ้มกันของโฮสท์ (81, 90) และพบช่องเปิดบริเวณเยื่อหุ้มเซลล์  

ซึ่งสันนิษฐานว่าอาจมีส่วนในกระบวนการน าสารภายนอกเข้าสู่เซลล์ (endocytosis) (91) 
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รูปที่ 1 รูปร่างของเชื้อบลาสโตซิสติส ระยะ Vacuolar form [ดัดแปลงจาก Parija SC and 
Jeremiah S. (92)] 

2. Granular form 

เป็นระยะที่พบได้น้อยมากทั้งในอุจจาระและการเพาะเลี้ยงเชื้อ เชื้อระยะนี้เป็นเชื้อที่เกิดจาก

การเปลี่ยนแปลงรูปร่างของเชื้อระยะ vacuolar form ซึ่งการเปลี่ยนแปลงรูปร่างที่เกิดขึ้นนั้นอาจเกิด

จากปัจจัยหลายประการ เช่น การเพ่ิมความเข้มข้นของซีรัมในอาหารเลี้ยงเชื้อ การถ่ายโอนเซลล์  

ในอาหารเลี้ยงเชื้อต่างชนิดกัน (77) จากรูปที่  2 แสดงลักษณะของเชื้อบลาสโตซิสติสระยะ  

granular form พบว่าเชื้อระยะนี้มีลักษณะคล้ายคลึงกับเชื้อระยะ vacuolar form ยกเว้นในระยะ  

granular form จะพบแกรนูลขนาดเล็กจ านวนมากภายในไซโทพลาซึมหรืออาจพบได้ภายใน 

แวคิวโอล พบเชื้อระยะนี้ได้บ่อยจากการเพาะเลี้ยงในอาหารเลี้ยงเชื้อในระยะเวลานานหรือภายหลัง

จากให้ยาปฏิชีวนะกับเซลล์เพาะเลี้ยง (81) 

 

 

รูปที่ 2 รูปร่างของเชื้อบลาสโตซิสติส ระยะ granular form [ดัดแปลงจาก Parija SC and 
Jeremiah S. (92)] 
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3. Amoeboid form 

เชื้อระยะนี้พบได้ไม่บ่อยในอุจจาระแต่อาจมีบทบาทส าคัญในการท าให้เกิดโรค (93)  

อีกทั้งรูปร่างของเชื้อระยะ amoeboid form ท าให้เกิดความสับสนในการรายงานผล (87, 94, 95) 

พบเชื้อระยะนี้ได้บ่อยจากการเพาะเลี้ยงในอาหารเลี้ยงเชื้อเป็นระยะเวลานานหรือภายหลังจากให้ยา

ปฏิชีวนะกับเซลล์เพาะเลี้ยง เช่นเดียวกับเชื้อระยะ granular form ซึ่งบางครั้งอาจพบได้ในตัวอย่าง

อุจจาระของผู้ติดเชื้อ (96) จากรูปที่ 3 แสดงลักษณะของเชื้อบลาสโตซิสติสระยะ amoeboid form 

พบว่าเชื้อระยะ amoeboid form มีขนาดเฉลี่ย 2.6 - 7.8 ไมโครเมตร มีรูปร่างคล้ายอะมีบา  

ขอบของเซลล์ไม่เรียบและไซโทพลาซึมของเซลล์มีลักษณะคล้ายเท้าเทียม (pseudopodia) ภายใน

เท้าเทียมมีโครงสร้างที่มีลักษณะคล้ายไลโซโซมซึ่งมีแบคทีเรียที่ถูกจับอยู่ภายใน (95) 

 

 
 

รูปที่ 3 รูปร่างของเชื้อบลาสโตซิสติส ระยะ amoeboid form [ดัดแปลงจาก Parija SC 
and Jeremiah S. (92)] 

ความแตกต่างของรูปร่างของเชื้อระยะ amoeboid form รวมทั้งบทบาทในวงจรชีวิตของ

เ ชื้ อบลาส โตซิ สติ ส ยั ง ไม่ ทร าบแน่ ชั ด ในปั จ จุ บั น  แต่ สั นนิ ษฐ านว่ า เ ชื้ อบลาส โตซิ สติ ส 

ระยะ amoeboid form เป็นระยะที่อยู่ระหว่างระยะ vacuolar form และระยะ cyst form ซึ่งเชื้อ

ระยะ amoeboid form กินแบคทีเรียเพ่ือเป็นสารอาหารสะสมใช้ในภาวะที่มีการเปลี่ยนแปลงจาก

ช่วงที่มีการเจริญเติบโตตามปกติไปสู่ระยะพักตัว (cyst stage) ซึ่งเชื้อบลาสโตซิสติสจะหยุดการ

เจริญเติบโต ภาวะดังกล่าวจะเกิดขึ้นในกรณีที่สภาพแวดล้อมไม่เหมาะสม เช่น การขาดแคลน

สารอาหาร เป็นต้น (97) 
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4. Cyst form 

แม้จะมีค าอธิบายจ านวนมากเกี่ยวกับเชื้อระยะ vacuolar form และ granular form  

มาตั้งแต่ปี ค.ศ. 1900 แต่เชื้อระยะ cyst form เพ่ิงถูกค้นพบและได้รับการยืนยันในระยะเวลาไม่นาน

มานี้ (98-101) จากรูปที่ 4 แสดงลักษณะของเชื้อบลาสโตซิสติสระยะ cyst form พบว่าเชื้อ 

ระยะ cyst form ส่วนใหญ่มีรูปร่างกลมหรือรี ขนาดเล็กประมาณ 2-5 ไมโครเมตร แต่เชื้อระยะ  

cyst form ที่พบในมนุษย์นั้นพบว่ามีขนาดเล็กกว่าที่พบในสัตว์ (102) ภายนอกของซิสต์จะพบผนัง

หลายชั้น ภายในเซลล์ประกอบด้วยนิวเคลียสจ านวน 1-4 นิวเคลียสและพบแวคิวโอลขนาดเล็ก

จ านวนมาก โดยพบสารจ าพวกไกลโคเจนและไขมันสะสมอยู่ (77, 100) การตรวจสอบการมีชีวิตของ

เซลล์พบว่า ระยะ cyst form ไม่ถูกท าลายเมื่ออยู่ในน้ า (103) เนื่องจากผนังของซิสต์ท าหน้าที่ป้องกัน

เซลล์จากสิ่งแวดล้อมให้สามารถทนอยู่ได้ในสภาวะไม่เหมาะสมได้ สามารถอยู่ในแหล่งน้ าได้นานถึง 

19 วัน ในอุณหภูมิปกติ แต่ไม่สามารถทนต่อสภาวะที่ อุณหภูมิสูงและน้ ายาฆ่าเชื้อได้ (104)  

ระยะ cyst form เป็นระยะที่พบได้บ่อยที่สุดในธรรมชาติและสันนิษฐานว่าน่าจะเป็นระยะติดต่อของ

เชื้อบลาสโตซิสติส (77, 105) เนื่องจากขนาดของเชื้อระยะ cyst form มีขนาดเล็ก ส่งผลให้ตรวจหา

เชื้อบลาสโตซิสติสในอุจจาระเกิดความสับสนกับตะกอนขยะในกากอุจจาระ หรือไม่ถูกรายงานว่าเป็น

เชื้อเนื่องมาจากขนาดของซิสต์ที่เล็กและมักไม่พบระยะ cyst form จากการเพาะเลี้ยงเชื้อในอาหาร

เลี้ยงเชื้อ (104) 

 

 

รูปที่ 4 รูปร่างของเชื้อบลาสโตซิสติส ระยะ cyst form [ดัดแปลงจาก Parija SC and 
Jeremiah S. (92)] 

การศึกษาการเปลี่ยนแปลงรูปร่างของเชื้อระยะ cyst form ในอาหารเลี้ยงเชื้อโดยใช้กล้อง

จุลทรรศน์อิเล็กตรอน พบว่าในขั้นตอนแรกเกิดการรวมตัวกันของแวคิวโอลขนาดเล็กจ านวนมาก 

หลังจากนั้นเกิดการหลุดลอกผนังของซิสต์และถูกแทนที่ด้วยสารเคลือบผิวเซลล์ ท าให้เกิดการขยาย

ขนาดของเซลล์ จากนั้นแวคิวโอลเกิดการหลอมรวมกันกลายเป็นแวคิวโอลขนาดใหญ่และพบแกรนูล
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ภายในไซโทพลาซึม เกิดเป็นเชื้อระยะ vacuolar form หรือ granular form ในขั้นตอนสุดท้าย 

(106) 

1.2. จีโนมของเชื้อบลาสโตซิสติส 
ข้อมูลการศึกษาลักษณะของจีโนมของเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่  7 โดยใช้เทคนิค  

pulsed-field gel electrophoresis และเทคนิค short gun sequencing ท าให้ทราบขนาดของ

จีโนมของเชื้อที่มีขนาดประมาณ 18.8 ล้านคู่นิวคลีโอไทด์ ประกอบด้วยยีนทั้งหมด 6,020 ยีน  

ซึ่งคิดเป็นร้อยละ 42 ของขนาดจีโนมของเชื้อ โดยแบ่งเป็นล าดับของนิวคลีโอไทด์ในยีนที่ถูกแปลรหัส

เป็นโปรตีน (exon) ร้อยละ 37 และเป็นล าดับของนิวคลีโอไทด์ในยีนที่ไม่ถูกแปลรหัสเป็นโปรตีน 

(intron) ร้อยละ 5 ดังแสดงในตารางที่ 1 ซึ่งพบยีนที่ท าหน้าที่ควบคุมการสังเคราะห์โมเลกุลของ  

ribosomal RNA (rRNA) อยู่ในลักษณะที่เป็นกลุ่มหรือเป็นหน่วยที่เรียกว่า “rRNA transcriptional- 

unit”  รวมทั้ งพบ 18S gene, 5.8S gene, และ 28S gene เรี ย งต่อกัน  ซึ่ งมี ขนาด 1,800 คู ่

นิวคลีโอไทด์, 440 คู่นิวคลีโอไทด์ และ 2,450 คู่นิวคลีโอไทด์ ตามล าดับ 

ตารางที่  1 ขนาดจีโนมและจ านวนของยีนของเชื้อบลาสโตซิสติส สายพันธุ์ที่ 7 (107) 
 

Number 
Mean 
length 

Median 
length 

Total length 
(Mb) 

Percentage of 
genome       
(18.8 Mb) 

Genes 6,020 1,299 1,397 7.82 42% 

Exons 24,580 280 150 6.88 37% 

Introns 18,560 50.5 31 0.94 5% 

Intergenic - 1,801 4,092 10.9 58% 

Repeats 2,730 1,747 2,862 4.8 25% 
 

1.3. สายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติส 
การศึกษาความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสของประชากรในทวีปต่างๆทั่วโลก พบว่าเชื้อ 

บลาสโตซิสติสแต่ละสายพันธุ์มีโฮสต์และการกระจายตัวทางภูมิศาสตร์ รวมทั้งมีวิธีการแพร่กระจาย 

ที่แตกต่างกัน ดังนั้นการตรวจหาสายพันธุ์ของเชื้อจึงมีความส าคัญต่อการศึกษาด้านระบาดวิทยา

เนื่องจากจะท าให้สามารถทราบข้อมูลเกี่ยวกับแหล่งที่มา วิธีการแพร่กระจายของเชื้อ รวมทั้ง  
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การแพร่กระจายของเชื้อจากสัตว์สู่คน (39) จากข้อมูลการศึกษาจากผ่านมาพบว่า เชื้อบลาสโตซิสติส 

ที่ตรวจพบในมนุษย์และสัตว์ประกอบด้วยหลายสายพันธุ์  ( subtype, ST) การตรวจวินิจฉัย 

เชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้กล้องจุลทรรศน์ไม่สามารถบอกความแตกต่างระหว่างสายพันธุ์ของเชื้อได้ 

เนื่องจากรูปร่างลักษณะของเชื้อในทุกสายพันธุ์มี ความคล้ายคลึงกันมาก (11, 108, 109)  

วิธีทางอณูชีววิทยาจึงถูกน ามาใช้แยกสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติส โดยอาศัยความแตกต่าง 

ของรหัสพันธุกรรมของเชื้อแต่ละสายพันธุ์  เทคนิคทางอณูชีววิทยาที่ ใช้จ าแนกสายพันธุ์  

ของเชื้อบลาสโตซิสติสที่ใช้กันอย่างแพร่หลายในปัจจุบันประกอบด้วยสองวิธีหลัก คือ การจ าแนก 

สายพันธุ์ของเชื้อจากการตรวจวิเคราะห์ล าดับเบสของยีน SSU rDNA จากผลผลิตจากการท าปฏิกิริยา 

ลูกโซ่ โพลี เมอเรส และการจ าแนกสายพันธุ์ ของเชื้ อโดยตรงจากการใช้ เทคนิคปฏิกิ ริ ยา  

ลูกโซ่โพลีเมอเรส ที่ใช้ไพรเมอร์จ าเพาะต่อเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1-7 ซึ่งเทคนิคที่สองนี้ 

มีข้อจ ากัดอันเนื่องมาจากสามารถแยกสายพันธุ์ของเชื้อได้เพียง 7 สายพันธุ์เท่านั้น (110)  

การวิเคราะห์ล าดับเบสของยีน SSU rDNA ท าให้ทราบถึงความหลากหลายทางพันธุกรรม

ของเชื้อบลาสโตซิสติสแต่ละสายพันธุ์ และล าดับเบสของยีน SSU rDNA นั้นมีความจ าเพาะในแต่ละ

สายพันธุ์ (55, 111) ในขณะที่เชื้อบลาสซิสติสสายพันธุ์ชนิดเดียวกันนั้นยังพบความหลากหลาย 

ทางพันธุกรรมที่แตกต่างกันเกิดขึ้นเช่นกัน จากรายงานการศึกษาลักษณะทางพันธุกรรมของ 

เ ชื้ อ บล าส โ ตซิ ส ติ ส ที่ ต ร ว จ พบ ใ นค น โ ด ย ใ ช้ วิ ธี  Multilocus Sequence Typing (MLST)  

พบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 นั้นมีความแตกต่างทางพันธุกรรมมากที่สุด โดยล าดับเบสของ 

ยีน SSU rDNA มีความแตกต่างกันประมาณ 3% ขณะที่เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 4 นั้นมีความ

แตกต่างทางพันธุกรรมน้อยที่สุด (112) การศึกษาความแปรผันทางพันธุกรรมของเชื้อบลาสโตซิสติส

ในสายพันธุ์เดียวกันนั้นยังให้ข้อมูลที่เป็นประโยชน์ในเรื่องของความจ าเพาะของเชื้อต่อโฮสต์ 

ยกตัวอย่างเช่น เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 เป็นเชื้อที่พบได้ทั่วไปในคนและลิง จากการใช้ 

วิธี MLST ศึกษาถึงความแปรผันทางพันธุกรรมของเชื้อ พบว่าสามารถจ าแนกเชื้อบลาสโตซิสติส  

สายพันธุ์ที่ 3 ออกเป็น 4 กลุ่มย่อย โดยเชื้อที่แยกได้จากคนที่ติดเชื้อบลาสโตซิสติสเกือบทั้งหมด 

บ่งชี้ว่า มีเพียงกลุ่มย่อยกลุ่มเดียวเท่านั้นที่ท าให้เกิดการติดเชื้อในคน (113) แต่ลักษณะทางพันธุกรรม

ที่แตกต่างกันภายในสายพันธุ์เดียวกันจะส่งผลกระทบต่อลักษณะทางฟีโนไทป์และการท างานอ่ืนๆของ

เชื้อในรูปแบบใดนั้น ยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด แต่มีข้อมูลการศึกษาที่พบว่า ความหลากหลาย 
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ทางพันธุกรรมที่ตรวจพบในเชื้อบลาสโตซิสติสในสายพันธุ์ที่  7 ส่งผลต่อความสามารถในการ 

เกาะติดเซลล์ของโฮสต์และท าให้เกิดการดื้อยาที่แตกต่างกัน (114) 

การตรวจวิเคราะห์ยีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติส ท าให้สามารถจ าแนกเชื้อ 

ที่ตรวจพบในโฮสต์ต่างๆ ออกเป็น 17 สายพันธุ์ คือ สายพันธุ์ที่ 1-17 และพบว่าสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม 

ลิง และนก เป็นโฮสต์กักตุน (reservoir host) ของเชื้อบลาสโตซิสติสซึ่งตรวจพบจ านวนสายพันธุ์มาก

ที่สุดในสัตว์ดังกล่าว (115) เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1-8 ตรวจพบได้ทั้งในมนุษย์และสัตว์เลี้ยงลูก

ด้วยนม สุกร หนู รวมทั้งสัตว์ปีก เช่น นก ไก่ เป็นต้น เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 9 มีรายงาน

การศึกษาพบว่าตรวจพบได้เฉพาะในคนเท่านั้น ในขณะที่เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 10-17  

ตรวจพบได้ทั้งในสัตว์เลี้ยงจากการท าปศุสัตว์และสัตว์ป่า เช่น วัว แกะ กวาง ช้าง ยีราฟ เป็นต้น  

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1, 2 และ 4 มีความจ าเพาะต่อโฮสต์ต่ าและมีแนวโน้มที่สามารถท าให้

เกิดการติดเชื้อจากสัตว์มาสู่คนได้ (116) ประมาณร้อยละ 95 ของคนที่ติดเชื้อบลาสโตซิสติสนั้นเกิด

จากเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1-4 (47) แต่สี่สายพันธุ์ดังกล่าวยังสามารถตรวจพบในโฮสต์อ่ืนๆได้

เช่นกันโดยเฉพาะลิง เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 5-8 พบได้น้อยในคน ซึ่งเชื้อบลาสโตซิสติส 

สายพันธุ์ที่ 5 พบได้สูงในสัตว์ที่ใช้ในการท าปศุสัตว์ เช่น โค กระบือ สุกร แกะและอูฐ เป็นต้น (117)  

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 6-7 พบได้ส่วนใหญ่ในสัตว์ปีกจ าพวกนก ขณะที่เชื้อบลาสโตซิสติส 

สายพันธุ์ที่ 8 พบได้จ ากัดในลิงบางชนิด เช่น ลิงที่อาศัยอยู่ในป่าแถบทวีปเอเชียและทวีปอเมริกาใต้ 

ข้อมูลการศึกษาจ านวนมากพบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสบางสายพันธุ์ที่ตรวจพบในสัตว์สามารถท าให้เกิด

การติดเชื้อในคนได้ เช่น เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 5 ท าให้เกิดการติดเชื้อในคนที่เลี้ยงสุกร 

ในฟาร์มสุกร (118) เช่นเดียวกับเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 8 ท าให้เกิดการติดเชื้อในคนที่ดูแลลิงใน

สวนสัตว์ (42, 45, 113, 119) ด้วยเหตุนี้ท าให้เชื่อว่าสัตว์อาจเป็นแหล่งสะสมของเชื้อและท าให้เกิด

การแพร่กระจายของเชื้อสู่คนได้ (120-122) ข้อมูลการศึกษาจ านวนมากแสดงให้เห็นถึงความสามารถ

ในการก่อโรคของเชื้อบลาสโตซิสติสที่มีความสัมพันธ์กับชนิดสายพันธุ์ของเชื้อ (79) ซึ่งสันนิษฐานว่า

เชื้อสายพันธุ์ที่ 1 , 4 และ 7 นั้นเป็นสายพันธุ์ที่ท าให้เกิดโรคในคน (12, 123, 124) ขณะที่สายพันธุ์ 

ที่  2 และ 3 (123 , 124 )  มัก เป็นสายพันธุ์ ที่ ไม่ ท า ให้ เ กิ ด โรคในคน รวมทั้ งการติ ด เชื้ อ 

บลาสโตซิสติสอาจมีความสัมพันธ์กับกลุ่มย่อยของสายพันธุ์ของเชื้อ ซึ่งกลุ่มย่อยแต่ละกลุ่มของ 

เชื้อสายพันธุ์เดียวกันอาจมีความสามารถในการก่อโรคที่แตกต่างกัน (10) ดังนั้นการศึกษาเพียงแค่
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ชนิดของสายพันธุ์ของเชื้ออาจไม่เพียงพอต่อการคาดการณ์หรือการท านายการเกิดโรคของสายพันธุ์

นั้นๆ (125) สายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสที่ตรวจพบได้บ่อยในคน มีดังนี้ 

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 พบได้ในมนุษย์และสัตว์หลายชนิด เช่น สุกร ลิง โคกระบือ 

นกและสัตว์ฟันแทะ (122, 126) บางรายงานการศึกษาพบว่า การติดเชื้อในคนเกิดจากการ

แพร่กระจายของเชื้อจากสัตว์ที่เลี้ยงในฟาร์ม (11, 127) เช่น ในประเทศลิเบียพบการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 เป็นส่วนใหญ่ โดยอาจเกิดจากการสัมผัสอุจจาระของสัตว์ที่เป็นแหล่ง

สะสมของเชื้อ ส าหรับในประเทศไทยพบการติดเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 และ 2 มากตามล าดับ 

จากการศึกษาการติดเชื้อบลาสโตซิสติสในกลุ่มเด็กนักเรียนชั้นประถมศึกษา ในภาคกลางของ 

ประเทศไทย พบว่าเด็กนักเรียนมากกว่าครึ่งหนึ่งติดเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 โดยแหล่งที่มา 

ของเชื้ออาจเกิดจากการแพร่กระจายของเชื้อผ่านทางน้ าดื่มจากแท็งค์น้ าที่ใช้ร่วมกัน (128) นอกจากนี้ 

การตรวจหาการติดเชื้อบลาสโตซิสติสที่สถานสงเคราะห์เด็กหญิง กรุงเทพมหานคร พบเชื้อ  

บลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 สูงถึงร้อยละ 94 รองลงมาคือ สายพันธุ์ที่ 6 และสายพันธุ์ที่ 2 ตามล าดับ 

ซึ่ งสันนิษฐานว่าอาจเกิดจากการแพร่กระจายของเชื้อจากคนไปสู่คน (person-to-person 

transmission) ของเด็กที่อยู่รวมกัน (39) 

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่  2 พบได้น้อย ความชุกของการติดเชื้อเฉลี่ยประมาณ 

ร้ อยละ  7 ในทวีปแอฟริ กา  ออส เตร เลี ยและ เอ เชี ยตะวั นออก (44)  ข้ อมู ลการศึ กษา 

ในประเทศไอร์แลนด์พบว่าการติดเชื้อบลาสโตซิสติสในคนนั้นเกิดจากสายพันธุ์ที่ 2 มากที่สุด 

รองลงมาคือ สายพันธุ์ที่ 3 (129) อีกทั้งยังตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 2 ในเด็กและลิงวอก 

ในกาฐมาณฑุ เมืองหลวงของประเทศเนปาลซึ่งอาจบ่งบอกได้ว่าลิงอาจเป็นแหล่งของการแพร่เชื้อ  

ในแถบนี้ได้ เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 2 นี้ สามารถตรวจพบได้ในลิงและสุกรได้เช่นกัน (11) 

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 เป็นสายพันธุ์ที่ถูกตรวจพบมากท่ีสุดในคน พบการกระจายตัว

ของเชื้อบลาสโตซิสติสทั้งในทวีปเอเชีย ยุโรปและอเมริกาเหนือ เช่น ประเทศญี่ปุ่น สิงคโปร์ ไทย 

อียิปต์ ตุรกี เยอรมัน ตุรกี รวมทั้งรัฐโอเรกอน ประเทศสหรัฐอเมริกา เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 

สามารถตรวจพบได้ในลิงและสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมอ่ืนๆได้ เช่น สุกร สุนัข โค กระบือและสัตว์ฟันแทะ 

(112) ส าหรับในประเทศไทยมีรายงานการตรวจพบเชื้อสายพันธุ์ที่ 3 ในผู้ป่วยที่ได้รับการเข้ารักษาตัว

ในโรงพยาบาลศูนย์ในแถบภาคตะวันออกเฉียงเหนือของประเทศไทยทั้งที่มีอาการและไม่มีอาการ 
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(27) รวมทั้งข้อมูลการศึกษาอ่ืนๆในหลายพ้ืนที่ของประเทศไทยให้ผลที่สอดคล้องกันโดยพบว่า 

คนส่วนใหญ่ติดเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 (130-132)  

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 4 เป็นสายพันธุ์ที่พบได้มากเป็นอันดับสองในสหราชอาณาจักร 

แต่อาจมีการแพร่กระจายของเชื้ออย่างจ ากัดในทวีปยุโรปและอเมริกาเหนือ ในขณะที่เชื้อสายพันธุ์

ชนิดนี้ ถูกตรวจพบได้น้อยมากในแถบอเมริกาใต้และทางเหนือของทวีปแอฟริกา (44)  

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 4 นี้สามารถตรวจพบได้ในลิงและสัตว์ฟันแทะ (112) ในขณะที่เชื้อ 

บลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 5-9 มักไม่พบในอุจจาระของมนุษย์ (12) 
 

2. วงจรชีวิตของเชื้อบลาสโตซิสติส 
 

วงจรชีวิตของเชื้อบลาสโตซิสติสยังไม่ทราบแน่ชัดในปัจจุบัน เนื่องจากความหลากหลายของ

รูปร่าง และมีกระบวนการสืบพันธุ์ได้หลายแบบ (133) เช่น schizogony (97), plasmotomy (134), 

endodyogeny (135) และ sac-like pouches (136) ท าให้มีหลายแนวคิดเกี่ยวกับวงจรชีวิต 

ของเชื้อบลาสโตซิสติสได้ถูกน าเสนอในช่วงหลายปีที่ผ่านมา โดยวงจรชีวิตของเชื้อบลาสโตซิสติสอาจ 

แตกต่างกันตามชนิดของสายพันธุ์และโฮสต์  (11) ทั้ งนี้จากการค้นพบเชื้อบลาสโตซิสติส 

ระยะ cyst form จึงสันนิษฐานว่าเชื้อบลาสโตซิสติสมีระยะ cyst form เป็นระยะติดต่อซึ่งปนออกมา

กับอุจจาระและปนเปื้อนในอาหารและน้ าดื่มและติดต่อสู่คนโดย fecal-oral route ซึ่งสอดคล้องกับ

ข้อมูลการศึกษาที่พบว่าแหล่งที่มาที่ส าคัญของการแพร่กระจายเชื้อบลาสโตซิสติสคือ น้ าที่ใช้ในการ

อุปโภคและบริโภค (35, 128, 137)  

แบบจ าลองวงจรชีวิตของบลาสโตซิสติส ดังแสดงในรูปที่ 5 สามารถอธิบายโดย เมื่อร่างกาย

ได้รับเชื้อระยะ cyst form จากการปนเปื้อนในอาหารและน้ าดื่ม จากนั้นเชื้อจะออกจากซิสต์ในล าไส้

ใหญ่ออกมาเป็นเชื้อระยะ vacuolar form ซึ่งอาจจะมีการเปลี่ยนแปลงรูปร่างไปมาระหว่าง 

ระยะ vacuolar form เป็นเชื้อระยะ granular form หรือระยะ amoeboid form แล้วแต่สภาวะ

ของโฮสต์ ซึ่งจะมีการแบ่งตัวเพ่ิมจ านวนแบบ binary fission อยู่ภายในล าไส้ใหญ่ จากนั้นเชื้อระยะ 

vacuolar form จะเกิดการสร้างซิสต์ขึ้นมาล้อมรอบได้เป็นซิสต์ผนังบาง (thin-wall cyst) ซึ่งท าให้

เกิด autoinfection ได้ หรือเป็นซิสต์ผนังหนา (thick-wall cyst) ปนออกมากับอุจจาระออกสู่

สิ่งแวดล้อมและติดต่อสู่โฮสต์ใหม่ต่อไป (77) 
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รูปที่ 5 แบบจ าลองวงจรชีวิตของเชื้อบลาสโตซิสติส (138) 
 

3. ระบาดวิทยาของเชื้อบลาสโตซิสติส 
 

ในปัจจุบันเชื้อบลาสโตซิสติสมีการแพร่กระจายไปทั่วโลก โดยคาดการว่าประชากรที่ติดเชื้อนี้

มีประมาณ 1,000 ล้านคน (139) ซึ่งมีความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ต่างๆ 

ที่แตกต่างกัน จากการศึกษาความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสของประชากรแต่ละทางภูมิศาสตร์

ที่ส าคัญได้แก่ ทวีปแอฟริกา ทวีปอเมริกา ทวีปยุโรป ทวีปออสเตรเลีย ทวีปเอเชีย ดังแสดงในรูปที่ 6 

พบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1-3 มีการแพร่กระจายไปทั่วโลก โดยสายพันธุ์ที่ 3 เป็นสายพันธุ์ 

ที่พบมากที่สุด ในขณะที่สายพันธุ์ที่ 4 มีการแพร่กระจายของเชื้ออย่างจ ากัดในทวีปอเมริกาและเอเชีย 

ตรงกันข้ามกันกับทวีปยุโรปที่พบสายพันธุ์ที่  4 สูงมากเป็นอันดับที่สอง การติดเชื้อร่วมกัน 

หลายสายพันธุ์อาจพบได้แต่มักเกิดขึ้นระหว่างสายพันธุ์ที่ 1 ร่วมกับสายพันธุ์ที่ 3 หรือ สายพันธุ์ที่ 1

ร่วมกับสายพันธุ์ที่ 2 (11)  ในประเทศไทยพบรายงานความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติส 

ประมาณร้อยละ 0.19 ถึงร้อยละ 45 ซึ่งศึกษาการติดเชื้อบลาสโตซิสติสของคนกลุ่มต่างๆ เช่น ทหาร
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ในค่ายทหาร สถานเลี้ยงเด็กก าพร้า รวมทั้งกลุ่มแรงงานที่อพยพมาจากประเทศพม่า (36, 38, 140-

142) 

 

 
รูปที่ 6 ความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1-9 ของประชากรทวีปต่างๆ (44) 

 

อย่างไรก็ตาม ข้อมูลการศึกษาความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสของแต่ละประเทศพบว่า  

ในแต่ละประเทศนั้นมีอัตราความชุกของการติดเชื้อที่แตกต่างกัน อีกท้ังยังมีความแตกต่างกันในแต่ละ

กลุ่มประชากรที่อยู่ในประเทศเทศเดียวกันอีกด้วย (11) ส าหรับประเทศที่พัฒนาแล้วพบความชุก 

ของการติดเชื้อประมาณร้อยละ 0.5 ถึงร้อยละ 30 ในขณะที่กลุ่มประเทศที่ก าลังพัฒนานั้นพบความ

ชุกของการติดเชื้อสูงร้อยละ 30 ถึงร้อยละ 76 (47, 143, 144) โดยทั่วไปแล้วประเทศที่ก าลังพัฒนา 

มักพบความชุกของการติดเชื้อนี้สูงกว่าประเทศที่ พัฒนาแล้ว เช่น ความชุกของก ารติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสในประเทศญี่ปุ่นประมาณร้อยละ 0.5 ถึง 1 (145) ประเทศสิงคโปร์ร้อยละ 3.3 (146)  

สหราชอาณาจักรร้อยละ 3.9 (147) ในขณะที่ความชุกของการติดเชื้อนี้ในประเทศก าลังพัฒนา  

เช่น ประเทศอินโดนีเซียประมาณร้อยละ 60 (148) ประเทศเซเนกัลสูงถึงร้อยละ 100 (149)  

อัตราความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสที่สูงอาจสะท้อนถึงการสุขาภิบาลและสุขอนามัย  

ของประชากรที่อยู่ในพ้ืนที่นั้น (44) ซึ่งสอดคล้องกับข้อมูลการศึกษาความชุกของการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสในแถบเขตร้อนโดยเฉพาะประเทศก าลังพัฒนา พบว่าความชุกของการติดเชื้อสูง  

อันเนื่องมาจากการสุขาภิบาลและสุขอนามัยของประชากรนั้นไม่ดี  (40, 150) การติดเชื้อ 
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บลาสโตซิสติสอาจเกิดจากการสัมผัสกับสัตว์ที่ติดเชื้อ รวมทั้งการดื่มน้ าหรือรับประทานอาหาร 

ที่ปนเปื้อนกับเชื้อเข้าไปท าให้ได้รับเชื้อเข้าสู่ร่างกาย (11, 151) อีกทั้งข้อมูลการศึกษาจ านวนมาก

พบว่า การติดเชื้อบลาสโตซิสติสสามารถติดต่อจากคนสู่คนและสัตว์สู่คนได้เช่นกัน (39, 152, 153) 

นอกเหนือจากที่กล่าวมาแล้วกิจกรรมทางเพศอาจเป็นหนึ่งในสาเหตุที่ท าให้เกิดการแพร่กระจาย 

ของเชื้อชนิดนี้ได้เช่นกัน จากรายงานการศึกษาที่ศึกษาการติดเชื้อโปรโตซัวล าไส้ในกลุ่มของ 

ชายรักชาย พบว่ามีจ านวนผู้ติดเชื้อโปรโตซัวล าไส้รวมทั้งเชื้อบลาสโตซิสติสสูงกว่ากลุ่มที่ไม่ใช่  

ชายรักชายอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (154) 
 

4. ความส าคัญทางคลินิก 
 

การพิจารณาว่าเชื้อบลาสโตซิสติสจัดเป็นเชื้อก่อโรคหรือไม่นั้น ยังคงเป็นประเด็นท่ีถกเถียงกัน

นับแต่อดีตจนถึงปัจจุบัน ข้อมูลการศึกษาจ านวนมากที่ศึกษาในด้านความส าคัญทางคลินิกของเชื้อ

ล้วนแล้วแต่ให้ผลการศึกษาที่มีไม่สอดคล้องกัน ซึ่งอาจเกิดจากปัจจัยหลายอย่าง เช่น  การพบเชื้อ 

บลาสโตซิสติสได้ทั้งในผู้ที่มีสุขภาพแข็งแรงและผู้ที่มีอาการในระบบทางเดินอาหาร อาการต่างๆที่พบ

นั้นมีความรุนแรงไม่มากและแสดงอาการที่ไม่จ าเพาะเจาะจง สายพันธุ์ของเชื้อที่แตกต่างกันท าให้เกิด

ความผิดปกติต่อเซลล์ของโฮสต์ที่แตกต่างกัน รวมทั้งการไม่สามารถหาแบบจ าลองที่เหมาะสม 

เพ่ือศึกษาพยาธิชีววิทยาของเชื้อได้ เป็นต้น (11) แต่จากการรวบรวมข้อมูลทางคลินิกจ านวนมากท า

ให้เชื่อว่าเชื้อบลาสโตซิสติสมีความสามารถที่จะท าให้เกิดโรคในผู้ติดเชื้อได้ อย่างไรก็ตามยังไม่สามารถ

หาข้อสรุปได้อย่างแน่ชัดในปัจจุบัน (10) 

4.1. อาการของผู้ติดเชื้อบลาสโตซิสติส 
ผู้ที่ติดเชื้อบลาสโตซิสติสส่วนใหญ่มักไม่ปรากฏอาการแสดงที่ชัดเจน แม้จะพบข้อมูล 

การติดเชื้อบลาสโตซิสติสจ านวนมากทั้งในเด็กและผู้ใหญ่ที่มีอาการทางคลินิก  โดยตรวจไม่พบเชื้อ 

ก่อโรคชนิดอ่ืนก็ตาม (155) โดยทั่วไปอาการที่ตรวจพบจะแตกต่างกัน อาการส่วนใหญ่ที่พบ  

คือ ท้องเสียและปวดท้อง (11, 12) และอาการท่ีไม่จ าเพาะอ่ืนๆ ได้แก่ ท้องอืด เบื่ออาหาร น้ าหนักลด 

คลื่นไส้ อาเจียน ท้องผูก ซึ่งอาการเหล่านี้อาจเกี่ยวข้องกับการติดเชื้อบลาสโตซิสติส (12) รวมทั้งอาจ

ท าให้เกิดอาการของโรคล าไส้ท างานแปรปรวน ซึ่งท าให้เกิดอาการปวดท้องร่วมกับมีอาการท้องเสีย

หรือท้องผูก (47, 156) ในขณะที่บางข้อมูลการศึกษาพบผู้ป่วยเกิดอาการกระเพาะและล าไส้อักเสบ
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เฉียบพลันโดยมีสาเหตุจากการติดเชื้อบลาสโตซิสติส รวมทั้งการเกิดอาการที่รุนแรงในผู้ที่มีภาวะ

ภูมิคุ้มกันบกพร่องอย่างรุนแรงมีความสัมพันธ์กับการตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติสอีกด้วย (13) โดยสรุป

แล้วความรุนแรงของอาการจากการติดเชื้อบลาสโตซิสติสมีตั้งแต่เกิดอาการท้องเสียไม่รุนแรง 

และเรื้อรังไปจนถึงโรคล าไส้อักเสบเฉียบพลัน (11) นอกจากนี้ผู้ติดเชื้อบลาสโตซิสติสบางรายอาจพบ

อาการในระบบอ่ืนที่ไม่จ าเพาะกับอาการในระบบทางเดินอาหาร เช่น  อาการผื่นคัน ลมพิษ เป็นต้น 

(157-159) ลักษณะอาการทางคลินิกที่ปรากฏภายหลังจากการติดเชื้อบลาสโตซิสติสในผู้ป่วยแต่ละ

ราย อาจมีความสัมพันธ์กับชนิดของสายพันธุ์ของเชื้อที่ร่างกายได้รับ รวมทั้งความหลากหลาย 

ทางพันธุกรรมภายในสายพันธุ์เดียวกันของเชื้อ (50, 52) 

4.2. กลไกการก่อโรคของเชื้อบลาสโตซิสติส 
ข้อมูลการศึกษานับแต่อดีตจนถึงปัจจุบันยังคงมีข้อโต้แย้งกันอย่างมากถึงความสามารถ 

และกลไกในการก่อโรคของเชื้อบลาสโตซิสติส ในอดีตเชื่อว่าเชื้อบลาสโตซิสติสก่อโรคเฉพาะ 

ในผู้ที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่องเท่านั้น แต่ในปัจจุบันกลับพบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสสามารถตรวจพบได้ใน 

คนที่มีร่างกายแข็งแรง โดยเชื้อชนิดนี้อาศัยอยู่ในล าไส้ของคนที่มีสุขภาพแข็งแรงได้เป็นระยะเวลานาน

โดยไม่ท า อันตรายใดๆ (129, 160)  คนส่ วนใหญ่ที่ ติ ด เชื้ อบลาสโตซิสติสมัก ไม่มี ข้ อบ่ งชี้ 

หรือแสดงอาการของการติดเชื้อที่แน่ชัด แต่บ่อยครั้งกลับพบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสท าให้เกิดอาการ  

อุจจาระร่วงทั้งในผู้ที่มีภูมิคุ้มกันปกติและผู้ที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง อย่างไรก็ตามข้อมูลการศึกษา 

จ านวนมากแสดงให้เห็นว่าเชื้อชนิดนี้มีความสามารถในการก่อโรค (161, 162) ซึ่งขึ้นอยู่กับชนิดของ

สายพันธุ์ ความรุนแรงของการติดเชื้อและระบบภูมิคุ้มกันของโฮสต์ นอกจากนี้โฮสต์ที่มีภาวะภูมิคุ้มกัน

บกพร่องมีแนวโน้มที่สามารถติดเชื้อบลาสโตซิสติสได้สูงกว่าโฮสต์ที่มีภาวะภูมิคุ้มกันปกติ  

เช่น ในผู้ป่วยโรคเอดส์ ผู้ป่วยโรคมะเร็ง เป็นต้น (154, 163) กลุ่มคนดังกล่าว ภายหลังจากที่ร่างกาย

ได้รับเชื้อบลาสโตซิสติสนั้นมักแสดงอาการผิดปกติต่างๆ ที่ เกี่ยวกับระบบทางเดินอาหาร  

เกิดภาวะอุจจาระร่วงเรื้อรัง (164) ข้อมูลการศึกษาการติดเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้สัตว์ทดลอง  

เช่น หนู ไก่ เพ่ือศึกษากลไกการเกิดโรคของเชื้อบลาสโตซิสติสในแต่ละสายพันธุ์นั้น อาจไม่เหมาะสม

เนื่องจากสัตว์ทดลองดังกล่าวไม่ใช่โฮสต์โดยธรรมชาติที่ท าให้เกิดการติดเชื้อในคนได้ (79) การศึกษา

ในปัจจุบันมุ่งเน้นการศึกษาเพ่ือหาความสัมพันธ์ระหว่างอาการของโรคและสายพันธุ์ของเชื้อ  

ซึ่งสิ่งส าคัญที่ต้องน ามาพิจารณาคือ วิธีการตรวจวินิจฉัยและกลุ่มตัวอย่างที่น ามาศึกษา เช่น ภูมิคุ้มกัน
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ของแต่ละบุคคล โรคประจ าตัว เป็นต้น การศึกษาถึงความสัมพันธ์ดังกล่ าวรวมทั้งความรุนแรง 

ในการก่อโรคและการติดเชื้อร่วมกันทั้งคนและสัตว์สามารถช่วยท าให้เกิดความเข้าใจถึงการก่อโรค  

ของเชื้อบลาสโตซิสติสได้ (10) 

ความสามารถในการก่อโรคของเชื้อบลาสโตซิสติสยังไม่เป็นที่แน่ชัด จากข้อมูลการศึกษา

กลไกในการก่อโรคของบลาสโตซิสติสพบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสจะไม่บุกรุกเข้าสู่เยื่อบุล าไส้ของโฮสต์  

ซึ่งได้รับการยืนยันจากการไม่พบพยาธิสภาพในระบบทางเดินอาหารจากการตรวจโดยการส่องกล้อง 

(endoscopy) ของผุ้ที่ติดเชื้อบลาสโตซิสติส (165, 166) รวมทั้ งผลจากการตรวจชิ้นเนื้อ 

ของสัตว์ทดลองที่ได้รับเชื้อบลาสโตซิสติสพบว่าพบเชื้อบลาสโตซิสติสที่บริเวณชั้นเยื่อบุ mucosa  

ของผนังด้านในล าไส้ แต่ไม่พบการบุกรุกของเชื้อเข้าสู่ชั้นเยื่อบุ ณ บริเวณดังกล่าว (105, 167)  

ซึ่งสอดคล้องกับข้อมูลการศึกษาที่ตรวจชิ้นส่วนเนื้อเยื่อล าไส้ของสุกร พบว่าเชื้ออยู่บริเวณใกล้เคียง

หรือติดกับเซลล์เยื่อบุผิวล าไส้โดยไม่มีการแทรกเข้าไปในชั้นเยื่อบุผิวล าไส้ และไม่พบพยาธิสภาพ

เกิดขึ้น (168, 169) บางข้อมูลการศึกษาพบว่าไม่พบโปรตีนที่สร้างขึ้นจากเชื้อบลาสโตซิสติส  

โดยโปรตีนเหล่านี้ช่วยในการยึดเกาะกับเซลล์เยื่อบุล าไส้ของโฮสต์ เช่น ไกลโคโปรตีน เลคทิน เป็นต้น 

จึงสันนิษฐานว่าเอนไซม์ไฮโดรเลสที่เชื้อผลิตขึ้นอาจท าให้เกิดเปลี่ยนแปลงที่ชั้นเยื่อเมือกของล าไส้ใหญ่ 

(107) และอาจท าให้เกิดการอักเสบและบวม (77) การสร้างเอนไซม์ของเชื้ออาจเป็นปัจจัยส าคัญ 

ที่ท าให้เชื้อสามารถอาศัยอยู่ในล าไส้หรือสามารถท าให้ผู้ได้รับเชื้อบลาสโตซิสติสเกิดอาการทางคลินิก

ได้ เอนไซม์ดังกล่าว ได้แก่ เอนไซม์โปรติเอส (170, 171)  

แบบจ าลองพยาธิสภาพเซลล์บุผิวล าไส้ของโฮสต์ที่ เกิดจากการติดเชื้อบลาสโตซิสติส  

ดังแสดงในรูปที่ 7 แสดงให้เห็นว่าเชื้อบลาสโตซิสติสมีความสามารถในการเปลี่ยนแปลงการซึมผ่าน 

และการต้านทานของเซลล์เยื่อบุผิวในล าไส้ มีผลท าให้เกิดการเพิ่มการผ่านเข้าและออกของสารสู่เซลล์ 

(intestinal permeability) เช่นเดียวกับสามารถท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงโครงร่างของเซลล์ 

(cytoskeleton rearrangement) และเกิดการเหนี่ยวน าการตายของเซลล์ได้ (apoptosis) (172-

175) 
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รูปที่ 7 แบบจ าลองพยาธิสภาพเซลล์บุผิวล าไส้ของโฮสต์จากการติดเชื้อบลาสโตซิสติส (173) 

 

ข้อมูลการศึกษาการวิเคราะห์จีโนมของเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 7 พบว่า เชื้อชนิดนี้

สามารถสร้างเอนไซม์โปรติเอสที่ส าคัญ โดยพบว่าส่วนใหญ่เป็นเอนไซม์ซิสเตอินโปรติ เอส  

(cysteine protease) ซึ่งเอนไซม์ชนิดนี้มีบทบาทส าคัญในการย่อยสลายโปรตีนแมทริกซ์นอกเซลล์ 

และการกระตุ้นโปรเอนไซม์ของโฮสต์ (107) อีกทั้งยังพบเอนไซม์ชนิดนี้บนผิวเซลล์ของเชื้อซึ่งมี

ความส าคัญต่อการมีชีวิตอยู่รอดของเชื้อบลาสโตซิสติสในล าไส้ของโฮสต์ได้ (176) จึงสันนิษฐานว่า

เอนไซม์ที่เชื้อผลิตขึ้นนั้นอาจเป็นปัจจัยความรุนแรงที่ก่อให้เกิดโรคในระบบทางเดินอาหาร (107)  

และท าให้เกิดโรคล าไส้แปรปรวนได้ (177) 

5. การตรวจวินิจฉัย 
 

5.1. การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสภายใต้กล้องจุลทรรศน์ 
เป็นวิธีที่นิยมใช้ในห้องปฏิบัติการทั่วไป โดยท าสเมียร์อุจจาระด้วยน้ าเกลือ (direct smear) 

และตรวจดูภายใต้กล้องจุลทรรศน์ก าลังขยาย 400 เท่า (40X) เป็นวิธีที่สะดวกและประหยัดแต่พบว่า

ความไวของวิธีการทดสอบต่ า (low sensitivity) และมักให้ผลลบเทียมสูง เนื่องจากถ้ามีเชื้อปริมาณ

น้อยในอุจจาระอาจท าให้ไม่พบเชื้อได้ (115) นอกจากนี้การตรวจวินิจฉัยเชื้อท าได้ยากเนื่องจาก 

เชื้อมีรูปร่างหลายแบบและมีขนาดที่แตกต่างกันจึงต้องอาศัยทักษะและความช านาญของผู้ปฏิบัติงาน  
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เชื้อระยะ vacuolar form เป็นระยะที่พบได้บ่อยในตัวอย่ าง อุจจาระซึ่ งจะมีลักษณะกลม  

เส้นผ่านศูนย์กลางประมาณ 8-10 ไมโครเมตร ภายในแวคิวโอลพบนิวเคลียสจ านวน 1-4 นิวเคลียส 

รายงานการศึกษาจ านวนมากเชื่อมโยงความรุนแรงของโรคกับปริมาณเชื้อบลาสโตซิสติสที่ตรวจพบ 

กล่ าวคือ  เมื่ อตรวจ อุจจาระของผู้ ป่ วยที่ มี อาการท้ อง เสี ย โดยตรวจ ไม่พบสา เหตุ อ่ืนๆ  

แต่พบเชื้อบลาสโตซิสติสจ านวนตั้งแต่ห้าตัวขึ้นไปโดยใช้กล้องจุลทรรศน์ก าลังขยาย 400 เท่า (40X)  

หรือ 1,000 เท่า (100X) ให้พิจารณาว่าเชื้อนี้เป็นสาเหตุของอาการท้องเสียที่เกิดขึ้น (77) ซึ่งปริมาณ

ของเชื้อที่พบจะมีความสัมพันธ์กับการแสดงอาการของโรคกระเพาะและล าไส้อักเสบเฉียบพลัน (178, 

179) อย่างไรก็ตามพบข้อมูลการศึกษาที่มีผลขัดแย้งจากที่กล่าวมา โดยพบว่าเชื้อบลาสโตซิสติส 

มีบทบาทในการท าให้โรคกระเพาะและล าไส้อักเสบเฉียบพลันแต่ไม่กลับพบความสัมพันธ์ระหว่าง

สถานะของโรคและจ านวนเชื้อบลาสโตซิสติสที่ตรวจพบอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (180)  

การตรวจหาเชื้อด้วยวิธีการย้อมสี trichrome พบว่ามีค่าความไวสูงกว่าวิธี direct smear 

ทั้งนี้เนื่องมาจากการย้อมด้วยสี trichrome ท าให้สามารถเห็นเชื้อได้ชัดเจนยิ่งขึ้นและเพ่ิมโอกาส 

ในการตรวจพบเชื้อได้มากขึ้น เชื้อที่ติดสีย้อมจะพบแวคิวโอลติดสีแดงและนิวเคลียสติดสีม่วง  

ค่าความจ าเพาะของวิธีนี้ต่ ากว่าวิธี simple smear อีกท้ังรูปร่างและขนาดที่แตกต่างกันของเชื้อท าให้

การวินิจฉัยเชื้ อนั้นท า ได้ยาก อาจจะวินิจ ฉัยเชื้ อชนิด อ่ืนหรือส่วนประกอบของอุจจาระ 

เป็นเชื้อบลาสโตซิสติสท าให้ค่าผลบวกเทียมนั้นมีสูงกว่า simple smear ส าหรับการตรวจ 

หาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยการย้อมสี trichrome หรือการเพาะเลี้ยงในหลอดทดลองในระยะสั้นๆนั้น 

มีความไวของการตรวจสอบที่สูงที่สุด (181) 

5.2. การเพาะเลี้ยงเชื้อบลาสโตซิสติสในอาหารเลี้ยงเชื้อ 
การเพาะเลี้ยงเชื้อในอาหารเลี้ยงเชื้อเป็นวิธีการทดสอบมาตรฐานซึ่งเป็นที่ยอมรับ  

เป็นวิธีที่นิยมน ามาใช้ในการตรวจวินิจฉัยเพ่ือเพ่ิมความไวในการตรวจวินิจฉัย แต่ไม่เป็นที่นิยม 

ท าในห้องปฏิบัติการทั่วไป การเพาะเลี้ยงเชื้อบลาสโตซิสติสในระยะสั้นท าให้สามารถพบเชื้อ 

บลาสโตซิสติสได้ในอัตราที่สูงกว่าวิธีแรก แต่มีข้อเสียเนื่องจากเป็นวิธีที่ใช้ระยะเวลาค่อนข้างนาน 

เมื่อเปรียบเทียบกับการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสจากการท าสเมียร์อุจจาระด้วยน้ าเกลือ (182)   

โดยอาหารส าหรับเพาะเลี้ยงเชื้อมีหลายชนิด เช่น Jone’s media, axenic’s media เป็นต้น (183) 

การเพาะเลี้ยงเชื้อท าได้โดยน าตัวอย่างอุจจาระมาท าการเพาะเลี้ยงใน Jones medium ที่เพ่ิมซีรัม
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ของม้าในอาหารเลี้ยงเชื้อ เลี้ยงในตู้อบที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 48 ชั่วโมง จากนั้นน า

ตะกอนมาตรวจดูด้วยกล้องจุลทรรศน์ (181) ซึ่งการเพาะเลี้ยงเชื้อมีความไวของวิธีการตรวจมากกว่า

การตรวจหาเชื้อจากการท าสเมียร์อุจจาระด้วยน้ าเกลือและการย้อมสี trichrome (181, 184, 185) 

การเพาะเลี้ยงเชื้ออาจมีข้อจ ากัดบางประการที่อาจส่งผลต่อการวินิจฉัยที่ผิดพลาดได้  

โดยบางสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสที่เจริญเติบโตช้า เช่น เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 7  

ใช้ระยะเวลาในการเพ่ิมจ านวนเป็นสองเท่าจากเดิม ประมาณ 50 ชั่วโมง ถึง 80 ชั่วโมงเมื่อเพาะเลี้ยง

ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ขณะที่เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 4 ใช้ระยะเวลาในการเพ่ิมจ านวน

เป็นสองเท่าจากเดิมประมาณ 20 ชั่วโมง ถึง 30 ชั่วโมง (186) การติดเชื้อตั้งแต่สองสายพันธุ์ขึ้นไป 

ที่ประกอบด้วยสายพันธุ์ที่เจริญเติบโตช้าและสายพันธุ์ที่เจริญเติบโตเร็ว อาจท าให้เกิดการรายงานผล 

ที่ผิดพลาดได้ เนื่องจากในกรณีที่เชื้อเจริญเติบโตช้า การอ่านผลในหลอดเพาะเลี้ยงอาจให้ผลลบลวง 

และในกรณีที่สองนั้น สายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสที่เจริญเติบโตเร็วอาจไปกดการเจริญเติบโต 

ของสายพันธุ์ที่เจริญเติบโตช้าท าให้ตรวจพบแค่สายพันธุ์ ที่เจริญเติบโตเร็วเพียงสายพันธุ์เดียว   

ดังนั้นเพ่ือความถูกต้องและลดข้อจ ากัดบางประการในการตรวจหาเชื้อและตรวจหาสายพันธุ์  

เชื้อบลาสโตซิสติส จึงนิยมใช้การตรวจหาดีเอ็นเอของเชื้อในตัวอย่างอุจจาระโดยตรง (187) 

5.3. การตรวจวินิจฉัยโดยใช้ปฏิกิริยาลูกโซ่โพลีเมอเรส 
การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้ปฏิกิริยาลูกโซ่โพลีเมอเรส หรือเทคนิคพีซีอาร์ ที่นิยมใช้

ในปัจจุบันท าโดยเ พ่ิมปริมาณดี เอ็นเอที่จ า เพาะต่อยีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติส  

เช่น การเพ่ิมปริมาณดีเอ็นเอขนาด 600 คู่เบส (55) การเพ่ิมปริมาณดีเอ็นเอขนาด 1,100 คู่เบส (146) 

เป็นต้น เทคนิคพีซีอาร์เพ่ิมความไวและความจ าเพาะในการตรวจวินิจฉัยได้ดี (54) มีความไวในการ

ตรวจวินิจฉัยสูงกว่าการตรวจหาเชื้อโดยการท าสเมียร์อุจจาระด้วยน้ าเกลือและการเพาะเลี้ยงเชื้อ 

(115, 188) ให้ผลการตรวจวินิจฉัยที่รวดเร็วกว่าการเพาะเลี้ยงเชื้อและสามารถลดความผิดพลาด 

จากการวินิจฉัยจากการตรวจภายใต้กล้องจุลทรรศน์ การตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อ 

บลาสโตซิสติสด้วยเทคนิคพีซีอาร์สามารถตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสได้ทั้งในตัวอย่างอุจจาระ 

และตัวอย่างจากการเพาะเลี้ยงเชื้อ อีกทั้งเทคนิคนี้ถูกใช้อย่างแพร่หลายในการตรวจหาการติดเชื้อ

พยาธิล า ไส้ ในมนุษย์และสัตว์  และการใช้ เทคนิคพีซีอาร์ยั งช่ วยในการจ าแนกสายพันธุ์  

ของเชื้อบลาสโตซิสติสได้อีกด้วย 
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ข้ อมู ล ในปั จจุ บั นแสดง ให้ เห็ นว่ า การ เ กิ ด โ รคอาจมี คว ามสั ม พันธ์ กั บส าย พันธุ์  

ของเชื้อบลาสโตซิสติส ดังนั้นนอกจากการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสแล้วการตรวจวิเคราะห์เพ่ือระบุ

ชนิดสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสเป็นสิ่งที่มีความส าคัญเช่นกัน การจ าแนกสายพันธุ์ของเชื้อ 

บลาสโตซิสท าโดยใช้เทคนิคทางอณูชีววิทยาซึ่งเทคนิคที่นิยมใช้ในปัจจุบันคือ การตรวจวิเคราะห์

ล าดับนิวคลิโอไทด์บางส่วนของยีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสจากผลผลิตที่ได้จากการท า

ปฏิกิริยาลูกโซ่โพลีเมอเรสร่วมกับการเปรียบเทียบชนิดของสายพันธุ์ของเชื้ อที่ปรากฏในฐานข้อมูล 

ของ The National Center for Biotechnology Information (NCBI) (53-55) และการจ าแนก 

สายพันธุ์ของเชื้อโดยตรงจากการใช้เทคนิคปฏิกิริยาลูกโซ่โพลีเมอเรสโดยใช้ไพรเมอร์ที่จ าเพาะต่อเชื้อ 

บลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1-7 (56) 

5.4. การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิคอ่ืนๆ 
นอกจากการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสในตัวอย่างอุจจาระแล้ว ยังสามารถท าได้โดย 

การทดสอบทางซีโรโลยีโดยการตรวจหาแอนติบอดีที่จ าเพาะต่อเชื้อ แต่มีรายงานการศึกษาไม่มากนัก 

ที่ ใช้ เทคนิคนี้และบางการศึกษาใช้เทคนิค ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay)  

เพ่ือหาความสัมพันธ์ระหว่างระดับแอนติบอดีกับอาการของผู้ติดเชื้อ (189, 190) 
 

6. การวิเคราะห์ล าดับนิวคลีโอไทด์ด้วยวิธี Sanger sequencing 
 

การตรวจหาล าดับนิวคลีโอไทด์เป็นเทคนิคที่ใช้อย่างแพร่หลายในปัจจุบันเพ่ือตรวจหาล าดับ  

นิวคลีโอไทด์ในบริเวณที่สนใจศึกษา การตรวจหาล าดับนิวคลีโอไทด์มีหลายวิธีแต่วิธีที่นิยม คือ วิธีที่ใช้

หลักการของแซงเกอร์  ( Sanger sequencing method) ซึ่ งปัจจุบันได้มีการพัฒนามาใช้กับ 

เครื่องอ่านล าดับนิวคลีโอไทด์อัตโนมัติ (Automated DNA sequencing) การวิเคราะห์ล าดับ 

นิ วคลี โอไทด์ของชิ้ นส่ วนดี เ อ็น เ อ็น เอด้ วยวิ ธี แซง เกอร์  ถู ก พัฒนาโดยนักวิทยาศาสตร์  

ชื่อ Frederick Sanger ได้พัฒนาเทคนิค dideoxy-chain termination ขึ้นมาในปี ค.ศ. 1977 (191) 

และถูกน ามาใช้ในงานวิจัยด้านต่างๆ มากมายมาจนถึงปัจจุบัน แต่อย่างไรก็ตามวิธีนี้มีข้อจ ากัด  

บางประการ เช่น ใช้ระยะเวลาในการวิเคราะห์ค่อนข้างนาน วิเคราะห์ตัวอย่างได้ครั้งละไม่มาก 

ค่าใช้จ่ายค่อนข้างสูง เป็นต้น (192) ความสามารถในการวิเคราะห์ล าดับนิวคลีโอไทด์ในปัจจุบัน 
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ถูกพัฒนาไปอย่างมาก ซึ่งการใช้วิธีแซงเกอร์ร่วมกับ capillary gel electrophoresis มีความสามารถ

วิเคราะห์ความยาวของล าดับนิวคลีโอไทด์ได้สูงถึง 1,000 คู่นิวคลีโอไทด์ (193) 

เครื่องวิเคราะห์ล าดับนิวคลีโอไทด์อัตโนมัติเป็นเครื่องมือที่ใช้ในการหาล าดับนิวคลีโอไทด์ 

ในสารพันธุกรรมที่ได้จากตัวอย่างของผู้ป่วยหรือกลุ่มตัวอย่างที่ศึกษา เทคโนโลยีนี้มีความเที่ยงตรง 

แม่นย า มีประสิทธิภาพสูงถือเป็นวิธีมาตรฐานที่ใช้ในการอ้างอิงการตรวจวิเคราะห์ทางอณูพันธุศาสตร์  

จากรูปที่ 8 แสดงขั้นตอนการตรวจหาล าดับนิวคลีโอไทด์ของเครื่องวิเคราะห์ล าดับนิวคลีโอไทด์

อัตโนมัติ  ABI รุ่ น  3730Xl (Thermo Scientific, USA) ซึ่ ง ใช้หลักการหาล าดับนิวคลี โอไทด์ 

โดยวิธีแซงเกอร์ที่ ใช้  dye terminator ท า โดยติดฉลาก dideoxynucleotide triphosphate 

(ddNTP) ทั้ง 4 ชนิดคือ ddATP, ddGTP, ddCTP, ddTTP ด้วยสารเรืองแสงที่มีสีแตกต่างกัน 

ddNTP เหล่านั้นจะถูกน าไปใช้การสร้างสายดีเอ็นเอเส้นใหม่ขณะท าการเพ่ิมปริมาณโดยใช้เอนไซม์  

ดี เ อ็นเอโพลี เมอเรส ซึ่ ง ไม่สามารถเกิดพันธะฟอสโพไดเอสเตอได้ เหมือนกับ dNTP ปกติ   

จึงยุติการสังเคราะห์สายดีเอ็นเอ จากนั้นน าไปเคลื่อนที่ผ่านเจลด้วยความต่างศักย์ของกระแสไฟฟ้า

ด้วยอิเลคโตรโฟริซิสแบบแคปิลลารี ท าให้เกิดแถบสีของสารเรืองแสงเรียงกันตามความยาว 

นิวคลีโอไทด์ของสายดีเอ็นเอ ซึ่งจะถูกตรวจจับด้วยเครื่องรับสัญญาณแสงและแปลงเป็นสัญญาณ

ดิจิตอลส่งไปวิเคราะห์ด้วยคอมพิวเตอร์ 

 

รูปที่ 8 ขั้นตอนการตรวจหาล าดับนิวคลิโอไทด์ด้วยวิธีแซงเกอร์โดยใช้ BigDye® terminators (194) 
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7. ปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส 
 

รายงานการศึกษาจ านวนมากพบว่าปัจจัยที่มีความสัมพันธ์ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส  

ได้แก่ อายุ แหล่งของน้ าดื่ม สุขอนามัยส่วนบุคคล (38, 130, 195) จ านวนสมาชิกในครอบครัว (196) 

ลักษณะชุมชนที่ศึกษาวิจัย (197) รวมทั้งกลุ่มตัวอย่างท่ีน ามาใช้ในการศึกษา ซึ่งพบว่ากลุ่มตัวอย่างที่มี

ความเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส มีดังนี้ 

1. ผู้ป่วยโรคเอดส์ 

ผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีมีอัตราการติดเชื้อปรสิตมากกว่าคนปกติ ซึ่งจากข้อมูลการศึกษา 

ในประเทศเอธิโอเปียพบว่าผู้ที่ติดเชื้อเอชไอวีที่มีปริมาณ CD4+ T lymphocyte ในเลือดน้อยกว่า 

200 เซลล์ ต่ อ ไมโครลิตรร่ วมกับการไม่ ได้ รับยาต้ านไวรัสมีความสัม พันธ์ต่ อการติด เชื้ อ 

บลาสโตซิสติสอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (28) ข้อมูลการศึกษาจ านวนมากพบว่ามักจะตรวจพบเชื้อ 

บลาสโตซิสติสจากตัวอย่างที่ได้จากผู้ป่วยกลุ่มนี้ (29, 198, 199) ซึ่งผู้ป่วยที่ติดเชื้อบลาสโตซิสติส 

จะพบอาการปวดท้อง ท้องอืด และอาการท้องร่วง (13) โดยตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 

มากที่สุดและเป็นสายพันธุ์ที่ท าให้เกิดโรคในกลุ่มผู้ป่วยนี้ (164) 

2. ผู้ป่วยโรคมะเร็ง 

เชื้อบลาสโตซิสติสเป็นหนึ่งในปรสิตที่พบบ่อยที่สุดจากผู้ป่วยโรคมะเร็ง อาการที่พบบ่อยที่สุด

ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ ได้แก่ ปวดท้อง ท้องร่วงและท้องอืด (32) มีข้อมูลการศึกษาที่พบว่ามีการเจริญเติบโต

ของเชื้อบลาสโตซิสติสอย่างผิดปกติในผู้ป่วยล าไส้อุดตันที่เกิดจากมะเร็ง (200) สอดคล้องกับข้อมูล

การศึกษาที่พบเชื้อบลาสโตซิสติสในของเหลวในช่องท้องของผู้ป่วยที่เป็นมะเร็งต่อมน้ าเหลือง 

และมีความสัมพันธ์กับการเจาะผนังล าไส้ (201) 

3. เด็ก 

 เด็กหรือผู้ที่มีอายุน้อยมีความไวสูงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส (149, 184, 202)  

ซึ่งอุบัติการณ์ของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสสูงทั้งในเด็กที่มีภูมิคุ้มกันปกติและเด็กที่มีภาวะภูมิคุ้มกัน

บกพร่อง (203) 

4. ผู้ที่มีการสัมผัสกับสัตว์และผลิตภัณฑ์ของสัตว์ 
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 ความชุกของเชื้อบลาสโตซิสติสสูงในกลุ่มคนที่ประกอบอาชีพเกี่ยวกับการใช้สัตว์และมีการ

สัมผัสสัตว์ เช่น กิจกรรมต่างๆในการดูแลสัตว์และการให้อาหารสัตว์ (187, 204, 205) จึงสันนิษฐาน

ว่าเชื้อบลาสโตซิสติสเป็นเชื้อที่ท าให้เกิดการติดต่อจากสัตว์สู่คนได้ (11, 111) สอดคล้องกับข้อมูล 

การส ารวจทางระบาดวิทยาล่าสุดที่พบว่าการสัมผัสกับสุกรและสัตว์ปีกท าให้เกิดการติดเชื้อ  

บลาสโตซิสติสได้เช่นกัน (12) 

 นอกเหนือจากกลุ่มตัวอย่างดังที่กล่าวมาข้างต้น ยังพบการติดเชื้อบลาสโตซิสติสในกลุ่มของ  

ผู้ที่ภาวะภูมิคุ้มกันผิดปกติจากโรคเรื้อรังโดยเฉพาะในผู้ป่วยโรคเบาหวาน จากข้อมูลการศึกษาโดย 

Mohtashamipour และคณะ ตรวจหาการติดเชื้อพยาธิล าไส้และศึกษาปัจจัยที่ เกี่ยวข้องกับ 

การติดเชื้อพยาธิในผู้ป่วยโรคเบาหวาน ผลการศึกษาพบว่าพบการติดเชื้อพยาธิล าไส้สูงในกลุ่มผู้ ป่วย

โรคเบาหวานอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติและปัจจัยของการมีโรคเบาหวานท าให้เกิดการติดเชื้อพยาธิ  

ที่สูงขึ้นโดยเฉพาะเชื้อบลาสโตซิสติส (206) รวมทั้งยังพบการเกิดอุจจาระร่วงที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสในผู้ป่วยโรคเบาหวานได้เช่นกัน (207) นับตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบันพบว่าการศึกษา

ความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสรวมทั้งปัจจัยที่มีความสัมพันธ์ต่อการติดเชื้อในผู้ป่ว ย

โรคเบาหวานยังพบการรายงานการศึกษาน้อยมาก ดังนั้นผู้วิจัยจึงต้องการศึกษาการติดเชื้อดังกล่าว  

ในผู้ป่วยโรคเบาหวานในประเทศไทย ซึ่งในปัจจุบันยังไม่พบรายงานการศึกษาในกลุ่มตัวอย่างดังกล่าว 

โดยผู้วิจัยได้อธิบายเรื่องของโรคเบาหวานเบื้องต้นในหัวข้อล าดับถัดไป 

8. โรคเบาหวาน 
 

โรคเบาหวานเป็นกลุ่มของโรคที่ เกี่ยวกับความผิดปกติในการเผาผลาญสารอาหาร  

ซึ่งโรคเบาหวานเป็นโรคเรื้อรังที่รักษาไม่หายขาด เกิดจากการที่ร่างกายมีระดับน้ าตาลในกระแสเลือด

สูงเป็นเวลานาน อันเนื่องมาจากความผิดปกติในการหลั่งฮอร์โมนอินซูลิน (abnormal insulin- 

secretion) หรือความสามารถในการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลินในเนื้อเยื่อเป้าหมายลดลง  

(insulin resistance) หรือทั้งสองประการ ท าให้มีผลต่อกระบวนการเผาผลาญอาหารจ าพวกแป้ง 

โปรตีนและไขมันในร่างกาย เป็นผลท าให้ร่างกายมีระดับน้ าตาลในเลือดสูงกว่าปกติ ซึ่งโดยปกติ

ร่างกายมีการผลิตฮอร์โมนอินซูลินจากเบต้าเซลล์ (β-cell) ในไอเล็ตส์ ออฟ แลงเกอร์ฮาน  

( islets of langerhans) ของตับอ่อน ฮอร์ โมนอินซูลินมีหน้าที่ ในการน าน้ าตาลกลูโคสจาก 
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กระแสเลือดเข้าสู่เซลล์ของเนื้อเยื่อต่างๆทั่วร่างกาย ถ้าขาดฮอร์โมนอินซูลินหรือมีการท างานของเซลล์

ที่ผิดปกติ ท าให้มีการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลินลดลง มีผลให้น้ าตาลกลูโคสไม่สามารถเข้าสู่เซลล์

ได้ท าให้เกิดน้ าตาลสะสมในกระแสเลือดและเกิดภาวะน้ าตาลในกระแสเลือดสูง (hyperglycemia) 

หรือโรคเบาหวานตามมา เมื่อมีระดับน้ าตาลในกระแสเลือดสูงเป็นเวลานานจะก่อให้เกิดความผิดปกติ

ต่อโครงสร้างและการท างานของอวัยวะต่างๆ เช่น ตา ไต เส้นประสาท หลอดเลือดและหัวใจ มีโอกาส

เกิดภาวะแทรกซ้อนต่างๆ เช่น การอุดตันของเส้นเลือดที่ไปเลี้ยงเส้นประสาทส่วนปลายท าให้เกิด

อาการชาและการติดเชื้อง่าย มีอาการตามัวไปจนถึงตาบอดได้ การท างานของไตลดลงจนไปถึงเป็น

โรคไตระยะสุดท้าย เป็นต้น (208) 

8.1. ประเภทของโรคเบาหวาน 
โรคเบาหวาน แบ่งเป็น 4 ชนิดตามสาเหตุของการเกิดโรค (208, 209) ดังนี้ 

1. โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (type 1 diabetes mellitus, T1DM) โรคเบาหวานชนิดนี้พบ

ประมาณร้อยละ 5-10 ในผู้ป่วยโรคเบาหวานทั้งหมด โรคเบาหวานชนิดนี้พบได้น้อยแต่มีความรุนแรง

สูง ซึ่งแต่เดิมจะเรียกว่า “โรคเบาหวานชนิดที่ต้องรักษาด้วยฮอร์โมนอินซูลิน” (Insulin-dependent 

diabetes mellitus) โรคเบาหวานชนิดนี้ส่วนใหญ่พบในผู้ที่มีอายุน้อย สาเหตุของโรคเบาหวานชนิดนี้

แบ่งเป็นสองประเภทคือ 

1.1. โรคเบาหวานที่ เกิดจากภูมิคุ้มกันร่างกาย ( Immune-mediated diabetes)  

พบว่าเป็นสาเหตุส่วนใหญ่ของโรคเบาหวานชนิดที่ 1 จากการศึกษาพบว่าเป็นผลมาจากระบบ

ภูมิคุ้มกันของร่างกายไปท าลายกลุ่มเซลล์ที่เรียกว่าเบต้าเซลล์ในตับอ่อน เรียกว่าภาวะภูมิคุ้มกัน

ท าลายตัวเอง (autoimmune) โดยสร้างสารภูมิต้านทานต่อตัวเอง (autoantibody) ขึ้นมาท าลาย

เบต้าเซลล์ จึงท าให้ตับอ่อนผลิตฮอร์โมนอินซูลินได้น้อยหรือไม่สามารถผลิตฮอร์โมนอินซูลินได้  

ท าให้น้ าตาลกลูโคสไม่สามารถเข้าสู่เซลล์ได้ ดังนั้นการรักษาผู้ป่วยในกลุ่มนี้จึงใช้วิธีการฉีดฮอร์โมน

อินซูลินทดแทนการสร้างฮอร์โมนอินซูลินจากตับอ่อนเพ่ือควบคุมระดับน้ าตาลให้ปกติ ในการตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการสามารถพบสารภูมิต้านทานต่อตัวเองได้แก่ Islet cell autoantibodies, Insulin- 

autoantibodies, GAD65, Tyrosine phosphatase IA- 2 and IA- 2ß autoantibodies เ ป็ น ต้ น  

ซึ่งมักจะพบสารภูมิต้านทานต่อตัวเองเหล่านี้ประมาณ 80-95% จากการตรวจวัดระดับน้ าตาล 

ในครั้งแรกๆของการตรวจผู้ป่วยโรคเบาหวานในกลุ่มนี้  อัตราการท าลายเบต้าเซลล์ในตับอ่อน 
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จะรวดเร็วในผู้ป่วยที่เป็นเด็กทารกและเด็ก แต่มีอัตราการท าลายช้าในผู้ป่วยที่เป็นผู้ใหญ่ การท าลาย

เบต้ า เซลล์ ในตั บ อ่อนดั งที่ กล่ า วมานั้ น เ กี่ ย วข้ อ งกับคว ามหลากหลายทาง พันธุ ก ร รม 

และปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อมที่ไม่สามารถระบุได้อย่างแน่ชัด และโรคเบาหวานชนิดนี้มีความสัมพันธ์  

กับ HLA DQA DQB ซึ่งการตรวจพบ autoantibody ต่างๆในญาติพ่ีน้องของผู้ป่วย แต่ยังไม่เกิดภาวะ

เบาหวาน สามารถพยากรณ์การเกิดโรคในบุคคลนั้นๆว่ามีโอกาสเป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 1  

ได้ (210) ในบางกรณีผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 อาจจะพบร่วมกับโรคภูมิคุ้มกันผิดปกติชนิดอ่ืนๆ  

เ ช่ น  Graves’ s disease, Hashimoto's thyroiditis, Addison's disease, vitiligo, celiac sprue, 

autoimmune hepatitis, myasthenia gravis, pernicious anemia เป็นต้น 

1.2. โรคเบาหวานไม่ทราบสาเหตุ (Idiopathic diabetes) คือกลุ่มผู้ป่วยที่มีลักษณะ

เหมือน autoimmune type 1 diabetes แต่ไม่ได้พบภาวะภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติดังกล่าวข้างต้น  

ผู้ป่วยมีระดับฮอร์โมนอินซูลินต่ าแบบถาวรและมักจะพบภาวะเลือดเป็นกรดจากเบาหวาน ผู้ป่วยใน

กลุ่มนี้พบได้ในกลุ่มประชากรในทวีปเอเชียและแอฟริกา ซึ่งโรคเบาหวานชนิดนี้จะไม่มีความสัมพันธ์

กับ HLA ชนิดต่างๆ 

2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (type 2 diabetes mellitus, T2DM) โรคเบาหวานชนิดนี้ 

พบประมาณร้อยละ 90-95 ของผู้ป่วยโรคเบาหวานทั้งหมด ซึ่งแต่เดิมจะเรียกว่า “โรคเบาหวาน 

ชนิดที่ ไม่ ต้ องรั กษาด้ วยฮอร์ โมนอินซูลิน ” (Non- insulin-dependent diabetes mellitus) 

โรคเบาหวานชนิดนี้มักเกิดในผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า 40 ปีขึ้นไป แต่ในปัจจุบันพบผู้ป่วยโรคเบาหวาน

ชนิดที่  2 มากขึ้น ในวัย เด็กและวัยรุ่ น  โรคเบาหวานชนิดนี้พบมากขึ้น ในหญิงที่ มีประวัติ 

การเป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ์และพบได้ในผู้ที่มีความดันโลหิตสูงเช่นกัน ซึ่งโรคเบาหวานชนิดนี้มี

ความเกี่ยวข้องกับพันธุกรรมมากกว่าโรคเบาหวานชนิดที่ 1 เนื่องจากร่างกายของผู้ป่วยมีการผลิต

ฮอร์โมนอินซูลินปกติ แต่มีความผิดปกติที่เซลล์ต่างๆของร่างกายมีความสามารถต่อการตอบสนองต่อ

ฮอร์โมนอินซูลินลดลงหรือที่เรียกว่า “ภาวะดื้อต่อฮอร์โมนอินซูลิน” ส่งผลให้ระดับน้ าตาลในเลือด

ยังคงสูง จึงเป็นความแตกต่างจากลักษณะของโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ที่กล่าวไปแล้วข้างต้น ถ้าไม่ได้รับ

การรักษาจะท าให้เกิดความผิดปกติของเบต้าเซลล์ตามมาและไม่สามารถสร้างฮอร์โมนอินซูลินได้

เพียงพอต่อความต้องการของร่างกายได้ การผลิตฮอร์โมนอินซูลินที่ไม่เพียงพอและการเกิดภาวะ 

ดื้อต่อฮอร์โมนอินซูลินในผู้ป่วยนั้นยังไม่ทราบถึงสาเหตุที่จ าเพาะเจาะจงอย่างแน่ชัด ทั้งนี้พบว่าผู้ป่วย
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โรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีความเชื่อมโยงกับภาวะโรคอ้วน ซึ่งอีกปัจจัยที่น าไปสู่สาเหตุของการเกิด

โรคเบาหวานชนิดที่ 2 นี้ โรคเบาหวานชนิดนี้มักไม่ได้รับการวินิจฉัยเป็นเวลาหลายปี อันเนื่องมาจาก 

มีการเพ่ิมขึ้นของระดับน้ าตาลในกระแสเลือดแบบค่อยเป็นค่อยไปและไม่มีอาการแสดงที่เด่นชัด  

ในระยะแรกที่จะท าให้ผู้ป่วยสังเกตความผิดปกติเกี่ยวกับโรคเบาหวานและมักจะไม่พบภาวะ 

เลือดเป็นกรดจากเบาหวานในผู้ป่วยกลุ่มนี้ อย่างไรก็ตามผู้ป่วยดังกล่าวมีความเสี่ยงเพ่ิมขึ้นในการเกิด

ภาวะแทรกซ้อนจากโรคหลอดเลือดสมอง โดยที่ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดนี้จะพบมาก

เมื่อมีอายุสูงขึ้น มีน้ าหนักตัวเพิ่มข้ึน ความอ้วน และการขาดการออกก าลังกาย (208) 

3. โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ์ (gestational diabetes mellitus, GDM) พบในผู้หญิง 

ที่ก าลังตั้งครรภ์โดยที่ประวัติก่อนหน้านี้ไม่พบว่ามีอาการของโรคเบาหวาน แต่ขณะตั้งครรภ์พบว่า 

มีระดับน้ าตาลในเลือดสูงยาวนานและต่อเนื่อง โดยมีโอกาสที่จะพัฒนาไปเป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 

(211) ผู้หญิงที่ก าลังตั้งครรภ์ที่มีอายุตั้งแต่  40 ปี ขึ้นไป มีโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดโรคเบาหวาน  

ปัจจุบันโรคเบาหวานกลุ่มนี้ตรวจพบประมาณ 1 ใน 6 ของผู้หญิงที่ก าลังตั้งครรภ์ ซึ่งโรคเบาหวาน 

ในผู้หญิงที่ก าลังตั้งครรภ์นี้มีสาเหตุจากการสร้างฮอร์โมนอินซูลินไม่เพียงพอ หรืออาจมีสาเหตุจาก 

การไม่ตอบสนองของฮอร์โมนอินซูลินเหมือนในกรณีโรคเบาหวานชนิดที่  2 ซึ่งอาจเป็นผล 

อันเนื่องมาจากฮอร์โมนหลายชนิดที่สร้างจากรกเป็นตัวยับยั้งการท างานบางส่วนของฮอร์โมนอินซูลิน 

ท าให้มีการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินลดลง (212) โรคเบาหวานในผู้หญิงที่ก าลังตั้งครรภ์มีผลต่อทั้งแม่

และเด็ก ระดับน้ าตาลในเลือดสูงนั้นส่งผลให้เกิดภาวะโรคแทรกซ้อน เช่น ภาวะความดันโลหิตสูง

ระหว่างการคลอด เด็กทารกตัวโตและมีโอกาสเกิดความพิการตั้งแต่ก าเนิด และส่งผลต่อพัฒนาการ

ของสมองทารกอีกด้วย โดยทั้งแม่และเด็กมีโอกาสสูงที่จะพัฒนาเป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ในอนาคต 

(213) 

4. โรคเบาหวานที่มีสาเหตุจ าเพาะอ่ืนๆ (Other specific types of diabetes mellitus) 

สาเหตุของการเกิดโรคเบาหวานชนิดนี้ (208) ได้แก่ 

4.1. โรคเบาหวานที่เกิดจากความผิดปกติของสารพันธุกรรมที่ควบคุมการท างานของ

เบต้าเซลล์ คือ Maturity-onset diabetes in the young (MODY) หลากหลายรูปแบบและความ

ผิดปกติของ mitochondrial DNA 
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4.2. โรคเบาหวานที่เกิดจากความผิดปกติบนสายพันธุกรรมที่ควบคุมการท างานของ

ฮอร์โมนอินซูลิน เช่น Type A insulin resistance, Leprechaunism, Lipoatrophic diabetes เป็น

ต้น 

4.3. โรคเบาหวานที่เกิดจากโรคของตับอ่อน เช่น โรคตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง การตัดตับ

อ่อน เนื้องอกตับอ่อน โรคซิสติกไฟโบรซิส (cystic fibrosis) 

4.4. โรคเบาหวานที่เกิดจากโรคของระบบต่อมไร้ท่อ เช่น acromegaly, Cushing 

syndrome, hyperthyroidism, glucagonoma 

4.5. โรคเบาหวานที่ เกิดจากได้รับยาหรือสารเคมีบางชนิด เช่น pentamidine, 

glucocorticoids, phenytoin, gamma-interferon, nicotinic acid, diazoxide 

4.6. โรคเบาหวานที่พบร่วมกับกลุ่มอาการต่างๆ เช่น Down syndrome, Turner 

syndrome, Klinefelter syndrome, Huntington chorea, myotonic dystrophy, porphyria 

8.2. อาการของโรคเบาหวาน 
อาการที่เด่นชัดที่พบในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 คือ มีอาการปัสสาวะบ่อย (polyuria)  

กระหายน้ า (polydipsia)  ดื่มน้ ามาก อ่อนเพลีย น้ าหนักลด อาจจะเกิดขึ้นได้อย่างรวดเร็วและรุนแรง 

ซึ่งบางกรณีพบภาวะเลือดเป็นกรดจากสารคีโตน (ketoacidosis) เป็นอาการแสดงแรกของโรค  

หรือมีการด าเนินโรคช้าๆจากระดับน้ าตาลที่สูงปานกลางแล้วเกิดภาวะเลือดเป็นกรดจากสารคีโตน 

เมื่อมีการติดเชื้ออ่ืนๆร่วมด้วยหรือสิ่งกระตุ้นชนิดอ่ืน ซึ่งมักจะพบการด าเนินโรคในกรณีหลังนี้  

ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2  โดยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 นั้นอาการแสดงจะไม่ปรากฏอย่างเด่นชัด 

ในระยะเริ่มแรก (208, 209) ผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 จ านวนประมาณ 1 ใน 3 ถึงครึ่งหนึ่งไม่ได้

รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวานเนื่องจากผู้ป่วยไม่แสดงอาการของโรคเป็นเวลานานหลายปี  

ส่งผลท าให้เกิดภาวะน้ าตาลในเลือดสูงเรื้อรังและเกิดภาวะแทรกซ้อนตามมา ผู้ป่วยบางรายได้รับการ

ตรวจวินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวานก็ต่อเมื่อภาวะแทรกซ้อนได้ เกิดขึ้นแล้ว เช่น มีแผลที่ เท้า  

เกิดความผิดปกติในการมองเห็น เกิดการติดเชื้อ หรือเกิดภาวะไตวาย (59) 
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8.3. ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคเบาหวาน 
ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 1 นั้นยังไม่ทราบอย่างแน่ชัด แต่เป็นที่ยอมรับกัน

โดยทั่วไปว่าโรคเบาหวานชนิดที่ 1 เป็นผลมาจากปฏิสัมพันธ์ระหว่างยีนและปัจจัยสิ่งแวดล้อม  

แม้จะไม่สามารถบอกถึงปัจจัยเฉพาะเหล่านั้นที่ท าให้พบผู้ป่วยจ านวนมากก็ตาม ส าหรับความเสี่ยงต่อ

การเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ขึ้นอยู่กับปัจจัยทางพันธุกรรม การเผาผลาญสารอาหาร เชื้อชาติ 

ประวัติครอบครัวที่มีญาติเป็นเบาหวาน การเป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ์ก่อนหน้านี้ อายุที่มากขึ้น 

น้ าหนักตัวเกินและโรคอ้วน การรับประทานอาหารที่ท าให้สุขภาพเสีย การไม่ออกก าลังกาย 

และการสูบบุหรี่ท าให้เกิดการเพ่ิมขึ้นของไขมันส่วนเกิน แต่เมื่อพิจารณาจากหลักฐานต่างๆในปัจจุบัน

สามารถสรุปได้ว่า อาหารและกิจกรรมทางกายของแต่ละบุคคลสามารถก่อให้เกิดความเสี่ยง 

ต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดนี้มากท่ีสุด ภาวะน้ าหนักเกินและโรคอ้วนร่วมกับการไม่ออกก าลังกายนั้น

เป็นสาเหตุหลักของภาระโรคเบาหวานทั่วโลก (214) ค่าดัชนีมวลกาย (body mass index)  

มีความสัมพันธ์ต่อความเสี่ยงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เช่นกัน โดยพบว่ามีความแตกต่างกัน

ออกไปในแต่ละกลุ่มประชากร (215) เช่น การตรวจพบโรคเบาหวานในกลุ่มคนที่มีดัชนีมวลกายต่ า

แถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ ตรงกันข้ามกับกลุ่มประชากรแถบยุโรปที่สามารถตรวจพบโรคเบาหวาน

ได้ในคนที่มีดัชนีมวลกายสูงกว่า (216) ส าหรับปัจจัยความเสี่ยงของการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ์ 

ได้แก่ อายุที่มากขึ้น ภาวะน้ าหนักเกินไปในระหว่างตั้งครรภ์ ประวัติครอบครัวที่มีญาติเป็นเบาหวาน 

ประวัติทารกในครรภ์เสียชีวิตและการคลอดทารกที่มีความผิดปกติ การตรวจพบกลูโคสในปัสสาวะ

ขณะตั้งครรภ์ ผู้ที่เป็นโรคเบาหวานก่อนการตั้งครรภ์รวมทั้งขณะตั้งครรภ์มักมีความเสี่ยงที่จะท าให้

ทารกท่ีคลอดออกมาเกิดโรคอ้วนและก่อให้เกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ได้ในอนาคต (217) 

8.4. ระบาดวิทยาของโรคเบาหวาน 
สถานการณ์โรคเบาหวานทั่วโลกมีแนวโน้มเพ่ิมขึ้นอย่างต่อเนื่อง จากรายงานสถานการณ์

โรคเบาหวานทั่วโลกขององค์การอนามัยโลก พบผู้ป่วยโรคเบาหวานเสียชีวิต 2.2 ล้านคน 

ในปี ค.ศ. 2012 และในปี ค.ศ. 2014 พบผู้ป่วยโรคเบาหวานประมาณ 422 ล้านคน อีกท้ังพบว่าท าให้

ผู้ป่วยเสียชีวิตก่อนวัยอันควร โดยเฉลี่ยเสียชีวิตก่อนอายุ 70 ปีในประเทศที่มีรายได้น้อยและปานกลาง 

(59) ในปี ค.ศ. 2017 พบผู้เสียชีวิตด้วยโรคเบาหวานจ านวน 5 ล้านคนโดยอยู่ในช่วงอายุระหว่าง 20 

ปี ถึ ง  79 ปี  และมี จ านวนผู้ ป่ ว ย โ รค เบาหวานทั่ ว โ ลกประมาณ 451 ล้ าน  หรื อคิ ด เป็ น 

ร้อยละ 8.4 ของจ านวนประชากรทั่วโลก ซึ่งอยู่ในช่วงอายุระหว่าง 18 ปี ถึง 99 ปี และคาดว่าจะพบ
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ผู้ป่วยโรคเบาหวานเ พ่ิมจ านวนเป็น 693 ล้านคนในปี ค.ศ. 2045 หรือคิดเป็นร้อยละ 9.9  

ของจ านวนประชากรทั่ ว โลก (218) ส าหรับสถานการณ์โรคเบาหวานในภาคพ้ืนแปซิ ฟิก 

ในปี พ.ศ. 2560 ประเทศไทยมีจ านวนผู้ที่เป็นโรคเบาหวาน 4.4 ล้านคน มากเป็นอันดับ 4 รองจาก 

จีน อินเดีย ญี่ปุ่น (219) 

 

รูปที่ 9 ความชุกของโรคเบาหวานในประชากรทวีปต่างๆ ปี ค.ศ. 2017 และปี ค.ศ. 2045 (220) 
 

จากข้อมูลรายงานการส ารวจสุขภาพของประชาชนไทยโดยการตรวจร่างกายครั้งที่ 5  

ในปี พ.ศ. 2557 ของสถาบันวิจัยระบบสาธารณสุข ส ารวจความชุกของโรคเบาหวานในประชากร 

อายุตั้งแต่ 15 ปี ขึ้นไป พบว่าความชุกของโรคเบาหวานเพ่ิมขึ้นจากร้อยละ 6.9 หรือ 3.3 ล้านคน  

ในปี พ.ศ. 2552 เป็นร้อยละ 8.9 หรือ 4.8 ล้านคน ใน พ.ศ. 2557 โดยความชุกของโรคเบาหวานใน

ผู้หญิงสูงกว่าผู้ชาย ความชุกของโรคเบาหวานในผู้ชายเ พ่ิมขึ้นจากร้อยละ 6 ในปี 2552  

เป็นร้อยละ 7.8 ในปี 2557 ส่วนในผู้หญิงความชุกเพ่ิมขึ้นจากร้อยละ 7.7 เป็นร้อยละ 9.8 ตามล าดับ 

และความชุกเพ่ิมขึ้นตามอายุจากร้อยละ 2.1 ในกลุ่มอายุ 15-29 ปี โดยพบความชุกเพ่ิมขึ้นสูงสุด  

ณ กลุ่มอายุ 60-69 ปี เท่ากับร้อยละ 19.2 การกระจายความชุกของโรคเบาหวานในแต่ละภาค  

พบว่ามีความแตกต่างระหว่างเพศโดยในผู้หญิงพบความชุกสูงสุดในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ  

(ร้อยละ 11.7) รองลงมาคือ ภาคกลาง (ร้อยละ 10.8) ภาคเหนือ ภาคใต้และกรุงเทพฯ ตามล าดับ 
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ส่วนในผู้ชายพบความชุกสูงสุดในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ร้อยละ 9 รองลงมาคือ ภาคกลาง  

(ร้อยละ 8.5) ภาคเหนือ กรุงเทพฯ และภาคใต้ ตามล าดับ (58) 

8.5. ความส าคัญทางคลินิก 
โรคเบาหวานเป็นโรคเรื้อรังที่เป็นปัญหาสาธารณสุขที่ส าคัญของโลก เนื่องจากเป็นสาเหตุ 

ให้เกิดโรคแทรกซ้อนซึ่งมีอันตรายถึงชีวิตและมีความรุนแรงมากขึ้นในปัจจุบัน ภาวะเบาหวานมีผลต่อ

การเปลี่ยนแปลงของร่างกายอย่างมาก ยิ่งถ้าผู้ป่วยเบาหวานไม่ได้รับการควบคุมเป็นระยะเวลานาน 

จะมีผลต่อการท างานของร่างกายและเกิดโรคแทรกซ้อนเรื้อรังได้ ภาวะแทรกซ้อนเฉียบพลัน 

มีส่วนส าคัญต่อการสูญเสียชีวิต ค่ารักษาพยาบาลและส่งผลให้คุณภาพชีวิตไม่ดี ภาวะแทรกซ้อน

เฉียบพลันก่อให้เกิดอันตรายแก่ชีวิตได้ เช่น ภาวะกรดคั่งในเลือดจากสารคีโตนในโรคเบาหวาน 

ชนิดที่ 1 และ 2 ภาวะโคม่าจากน้ าตาลในเลือดสูง (hyperosmolar glycemic syndrome) ใน

โรคเบาหวานชนิดที่ 2 ภาวะระดับน้ าตาลในเลือดต่ าผิดปกติ (hypoglycemia) สามารถเกิดขึ้นได้ใน

เบาหวานทุกชนิดอาจท าให้เกิดอาการชักหรือหมดสติ โดยมีสาเหตุจากการไม่ได้รับประทานอาหาร

หรือออกก าลังกายมากกว่าปกติหรือได้รับยาต้านโรคเบาหวานสูงเกินไป เมื่อเวลาผ่านไปโรคเบาหวาน

สามารถท าลายหัวใจ หลอดเลือด ตา ไตและเส้นประสาทและเพ่ิมความเสี่ยงของโรคหัวใจและโรค

หลอดเลือดสมอง ความเสียหายดังกล่าวอาจส่งผลให้การไหลเวียนของเลือดลดลงซึ่งรวมกับความ

เสียหายของเส้นประสาทส่วนปลายที่เท้า ท าให้เพ่ิมโอกาสของการเป็นแผลที่เท้าและการติดเ ชื้อ 

จนในที่สุดอาจต้องตัดขา เบาหวานขึ้นจอประสาทตาเป็นสาเหตุส าคัญที่ท าให้ตาบอดได้ซึ่งเกิดขึ้นจาก

การเพ่ิมข้ึนของหลอดเลือดขนาดเล็กที่มีความผิดปกติในจอประสาทตา อีกท้ังโรคเบาหวานเป็นสาเหตุ

ส าคัญของภาวะไตวาย (59) โรคเบาหวานที่ไม่มีการควบคุมในขณะตั้งครรภ์สามารถส่งผลกระทบ

ร้ายแรงต่อทั้งแม่และเด็ก โดยเพ่ิมความเสี่ยงของการสูญเสียของทารกในครรภ์ ความผิดปกติของ

ทารกภายหลังคลอด การเสียชีวิตของทารกภายหลังคลอด (221) 

การเปลี่ยนแปลงวิถีการเผาผลาญสารอาหาร (metabolic pathway) อันเนื่องจากการ 

มีระดับน้ าตาลที่สูงนี้ท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อในร่างกายที่มีผลต่อเนื่องแล ะเกิด

ภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยเบาหวานโดยสรุปได้ ดังนี้ 

1. การเปลี่ยนแปลงการท างานของวิถีโพลิออล (polyol pathway) ผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มี

ระดับน้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงส่งผลให้เนื้อเยื่อต่างๆมีปริมาณกลูโคสสูงขึ้นด้วย เนื่องจากกลูโคส
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สามารถเข้าสู่เซลล์เหล่านี้ได้โดยไม่ต้องอาศัยฮอร์โมนอินซูลิน เช่น ที่เลนส์ตา เนื้อเยื่อประสาท 

ส่วนปลายของกรวยไต ท าให้กลูโคสถูกรีดิวซ์เป็นซอร์บิทอลซึ่งอนุพันธ์รูปนี้ไม่สามารถผ่านออกจาก

เซลล์ได้ ท าให้เกิดการสะสมของซอร์บิทอลจนมีผลให้เกิดแรงดันออสโมซิสสูง โดยเฉพาะในเลนส์ตา 

เป็นผลให้เกิดต้อกระจก (cataract) ที่เลนส์ตาได้  นอกจากนี้ในวิถีโพลิออลจ าเป็นต้องใช้ NADPH 

(nicotinamide adenine dinucleotide phosphate) ร่วมกับอัลโดสรีดักเทส (aldose reductase) 

ในการเปลี่ยนจากกลูโคสเป็นซอร์บิทอล ท าให้ขาด NADPH ซึ่งจ าเป็นต้องใช้ในการเปลี่ยนกลูทาไท

โอนรูปออกซิไดส์ (oxidized glutathione: GSSG) เป็นรูปรีดิวซ์ (reduced glutathione: GSH) โดย

อาศัยเอนไซมก์ลูทาไทโอนรีดักเทส (glutathione reductase) ท าให้ในร่างกายมีปริมาณ GSH ลดลง 

ซึ่งความส าคัญของ GSH ถือเป็นหนึ่งในสารต้านอนุมูลอิสระที่ส าคัญภายในเซลล์ มีหน้าที่ป้องกันการ

เกิดออกซิเดชันของชีวโมเลกุลต่างๆ ในเซลล์ โดยเฉพาะในเซลล์เม็ดเลือดแดง ดังนั้นการลดลงของ

ระดับของ GSH ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน จึงมีผลให้เซลล์เพ่ิมความเสี่ยงต่อสารอนุมูลอิสระมากขึ้น (222) 

2. การเพ่ิมผลลัพธ์จากปฏิกิริยาไกลเคชัน (glycation) ปฏิกิริยาไกลเคชันเป็นปฎิกิริยา 

ที่ไม่ใช้เอนไซม์ระหว่างโมเลกุลของน้ าตาลกลูโคสกับโปรตีนหรือไขมันทั้งภายในและภายนอกเซลล์  

ท าให้เกิดการสะสมของผลลัพธ์ปฏิกิริยาไกลเคชั่น (advanced glycation end products: AGEs)  

ซึ่ งเป็นแหล่งที่ท าให้ เกิดอนุมูล อิสระ และเชื่อมโยงกับภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวาน  

โดย AGEs มีคุณสมบัติทางเคมีและทางชีวภาพที่เป็นอันตรายต่อเซลล์หลายชนิด โดยมักจะจับอยู่บน

คอลลาเจนและมีการเปลี่ยนแปลงคอลลาเจนบริเวณนั้น เช่น บริเวณผนังหลอดเลือด ท าให้ผนัง  

หลอดเลือดหนาขึ้น นอกจากนี้  AGEs ยังกระตุ้นตัวรับส าหรับ AGEs (AGE receptor: RAGE)  

ซึ่งพบบริเวณพ้ืนผิวของเซลล์ต่างๆ เช่น เซลล์ผนังหลอดเลือด (endothelial cell) เซลล์กล้ามเนื้อ

เรียบ ( smooth muscle)  เซลล์ประสาท (neuron) โมโนไซต์  (monocyte)  แมคโครฟาจ 

(macrophage) รวมทั้งอวัยวะปริทันต์ (periodontium) ซึ่งปฏิกิริยาระหว่าง AGEs และ RAGE  

นี้เป็นผลท าให้เซลล์นั้นมีโครงสร้างหรือการท าหน้าที่เปลี่ยนแปลงไปดังนี้ 

a) AGEs ท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของโปรตีนภายในเซลล์ ซึ่งโดยปกติโปรตีนนี้ 

มีความส าคัญในการควบคุมการถอดรหัสของยีน (gene transcription) 
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b) AGEs สามารถแพร่ออกจากเซลล์และเปลี่ยนแปลงโมเลกุลของสารประกอบ

ระหว่างเซลล์ (extracellular matrix) ที่อยู่ใกล้ๆท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงสัญญาณระหว่างเมทริกซ์

และเซลล์มีผลให้เกิดการท าหน้าที่ผิดปกติของเซลล์ (cellular dysfunction) 

c) AGEs สามารถแพร่ออกจากเซลล์และเปลี่ยนแปลงโปรตีนในเลือด เช่น อัลบูมิน 

จนสามารถจับกับ RAGE ที่พ้ืนผิวของเซลล์และกระตุ้นการสร้างสารก่อการอักเสบ (inflammatory 

cytokines) และสารกระตุ้นการเจริญ (growth factor) ซึ่งเป็นสาเหตุให้เกิดพยาธิวิทยาของระบบ

หลอดเลือด (223) 

d) หลอดเลือดแข็งตัว (atherosclerosis) ทั้งชนิดท่อเลือดแดงและหลอดเลือดแดง 

เนื่องจากผลของ AGEs ท าให้มีการเปลี่ยนแปลงของคอลลาเจนในผนังหลอดเลือด ท าให้ผนังหลอด

เลือดหนาและแข็งตัว (224) 

e) เซลล์ถูกท าลายได้ง่ายด้วยกระบวนการอักเสบเรื้อรัง เนื่องจาก AGEs จับกับ RAGE 

ที่อยู่บนมาโครฟาจและโมโนไซท์มีผลกระตุ้นการสร้างสารก่อการอักเสบ เช่น อินเตอลิวคิน -วัน 

(Interleukin-1) และทูเมอร์เนคโครซิสแฟคเตอร์-อัลฟา (TNF-α), อินเตอร์ลิวคิน-ซิกซ์ (Interleukin-

6) และแมทริกซ์เมทอลโลโปรตีนเนส (matrix metalloproteinase) (225) 

3. การกระตุ้นโปรตีนไคเนสซี (protein kinase C: PKC) ภายในเซลล์ ภาวะน้ าตาล 

ในเลือดสูงท าให้เกิดกระบวนการสลายกลูโคส เกิดการสังเคราะห์โมเลกุลที่เรียกว่า ไดเอซิลกลีเซอรอล 

(diacylglycerol: DAG) ซึ่งสามารถกระตุ้นโปรตีนไคเนสซีซึ่ งเป็นเอนไซม์ที่กระตุ้นปฏิกิริยา 

การเติมหมู่ฟอสเฟตของกระบวนการทางชีวโมเลกุลในการสร้างสารกระตุ้นการเจริญต่างๆ  

เช่น วาสคูลาร์เอ็นโดทีเลียลโกรทแฟคเตอร์ ( vascular endothelial growth factor : VEGF)  

ท าให้ความสามารถในการซึมผ่านของเยื่อหุ้มเซลล์ผิดปกติไปและเกิดการสร้างหลอดเลือดใหม่ 

(angiogenesis) กระตุ้นการสร้างทรานส์ฟอร์มมิงโกรทแฟคเตอร์เบตา (TGF-β) ท าให้มีการไหลเวียน

ของเลือดผิดปกติเกิดการอุดตันของหลอดเลือด (vascular occlusion) (226) 

4. ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายถูกรบกวน เนื่องจากผนังหลอดเลือดหนาและแข็งตัว 

ท าให้เกิดความล้มเหลวในการส่งผ่านระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายทั้งชนิดพ่ึงเซลล์ ( cellular)  

และในสารน้ า (humoral) (227) นอกจากนี้ระดับน้ าตาลที่สูงยังมีผลลดการท างานของเม็ดเลือดขาว

ชนิดนิวโทรฟิล (neutrophil) ทั้งในด้านการเคลื่อนที่ (chemotaxis), การยึดเกาะ (adherence), 
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การกินสิ่งแปลกปลอม (phagocytosis) และความสามารถในการฆ่าเชื้อแบคทีเรีย (bactericidal) 

ท าให้มีการติดเชื้อง่ายและแผลหายช้า (228, 229) 

5. การติดเชื้อแบคทีเรียชนิดไม่ใช้ออกซิเจน (anaerobic bacteria infection) สูงขึ้น 

เนื่องจากผนังหลอดเลือดแข็งตัวลดการส่งผ่านออกซิ เจนทางหลอดเลือดและมีการสร้าง 

ไกลโคฮีโมโกลบิน (glycohemoglobin) ชนิด HbA1c ซึ่งท าให้มีประสิทธิภาพในการส่งผ่านออกซิเจน

น้อยกว่าฮีโมโกลบินปกติ (230) 

8.6. ความสัมพันธ์ของโรคเบาหวานต่อการติดเชื้อชนิดต่างๆ 
ผู้ป่วยโรคเบาหวานมีความเสี่ยงสูงต่อการติดเชื้อในระบบต่างๆของร่างกายรวมทั้งท าให้เกิด

ความรุนแรงของการติดเชื้อที่เพ่ิมมากขึ้น (34, 231) การติดเชื้อเหล่านั้น ได้แก่ การติดเชื้อในระบบ

ทางเดินปัสสาวะที่เกิดจากเชื้อ Escherichia coli โรคปอดบวมและภาวะติดเชื้อที่ผิวหนังหรือเนื้อเยื่อ

ใต้ผิวหนังที่เกิดจากเชื้อในกลุ่ม Streptococcus sp. การติดเชื้อราที่ผิวหนังที่เกิดจากเชื้อ Candida 

เป็นต้น (232) ซึ่งจะพบว่าเชื้อแบคทีเรียเป็นสาเหตุของการติดเชื้อส่วนใหญ่ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

ผู้ป่วยโรคเบาหวานมีโอกาสเสี่ยงต่อการติดเชื้อวัณโรคมากกว่าคนที่ไม่เป็นเบาหวานสามเท่า (233) 

และเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตอันเนื่องมาจากการรักษาวัณโรคที่ไม่ได้ผลในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

อีกทั้งผู้ป่วยโรคเบาหวานมีความเสี่ยงสูงมากกว่าคนปกติถึงสิบสองเท่าต่อการเป็นโรคเมลิออยโดซิส 

ซึ่งโรคนี้ เกิดจากการติดเชื้อแบคทีเรียชนิด Burkholderia pseudomallei ซึ่งพบว่าผู้ป่วยโรค 

เมลิออยโดซิสมากกว่าครึ่งหนึ่งนั้นเป็นผู้ที่มีประวัติเป็นโรคเบาหวาน การศึกษาจ านวนมากได้แสดง

ความสัมพันธ์ของภาวะเบาหวานต่อการเพ่ิมความเสี่ยงในการติดเชื้อและท าให้เกิดการติดเชื้อที่รุนแรง

ในแบคทีเรียบางชนิด เช่น M. tuberculosis และ B. pseudomallei ซึ่งแบคทีเรียกลุ่มนี้จัดเป็น 

แบคที่เรียที่มีการเจริญเติบโตภายในเซลล์ของผู้ติดเชื้อ (intracellular bacteria) การติดเชื้อดังกล่าว

ส่งผลท าให้เกิดการท างานที่ผิดปกติของเซลล์เม็ดเลือดขาวที่มีหน้าที่จับกินเชื้อโรค รวมถึงส่งผลต่อ

ความผิดปกติในการท างานของเม็ดเลือดขาวชนิดทีลิมโฟไซท์ ท าให้ผู้ป่วยโรคเบาหวานมีความไวสูง 

ต่อการติดเชื้อก่อโรคอ่ืนๆตามมา (234) (235) อย่างไรก็ตามการติดเชื้อที่พบได้ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน

ไม่ได้เกิดจากเชื้อแบคทีเรียเพียงอย่างเดียว อาจมีสาเหตุจากเชื้อก่อโรคอ่ืนๆนอกเหนือจากกลุ่มของ

เชื้อแบคทีเรียดังที่กล่าวข้างต้น เช่น เชื้อไวรัส เชื้อรา เชื้อปรสิตหนอนพยาธิ เป็นต้น 
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โปรโตซัวและหนอนพยาธิจัดเป็นเชื้อก่อโรคที่ส าคัญที่สามารถท าให้เกิดการติดเชื้อในผู้ที่มี

ภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง (236) การศึกษาการติดเชื้อพยาธิในกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวานพบว่า ผู้ที่เป็น

โรคเบาหวานมีความสัมพันธ์ต่อการเกิดการติดเชื้อพยาธิชนิดต่างๆ เช่น โรคลิชมาเนีย เกิดจากการ 

ติดเชื้อชนิด obligate intracellular protozoa ที่เรียกว่า ลิชมาเนีย (Leishmania sp.) (237, 238)

บางการศึกษาพบความชุกการติดเชื้อพยาธิในผู้ป่วยโรคเบาหวานสูงถึงร้อยละ 18.7 โดยพบว่า 

มีการติดเชื้อพยาธิไส้เดือน พยาธิปากขอ ที่สูงอย่างมีนัยส าคัญ (71) ในขณะที่การศึกษาการติดเชื้อโปร

โตซัวนั้นพบว่า ผู้ป่วยโรคเบาหวานมีการติดเชื้อ Giardia intestinalis, Entamoeba histolytica สูง

กว่าผู้ที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน (72) การศึกษาความสัมพันธ์ของโรคเบาหวานและโรคมาลาเรียใน

ประเทศแถบแอฟริกาพบว่า ผู้ที่เป็นโรคเบาหวานจะเพ่ิมความเสี่ยงสูงต่อการติดเชื้อมาลาเรียชนิดฟาซิ

พาลัม (Plasmodium falciparum) ซึ่งโรคมาลาเรียที่เกิดจากเชื้อชนิดนี้มีความรุนแรงของโรคสูง

แ ล ะ ท า ใ ห้ เ สี ย ชี วิ ต ไ ด้  ( 2 3 9 )  แ ล ะ พ บ ว่ า ผู้ ที่ เ ป็ น โ ร ค ม า ล า เ รี ย ช นิ ด รุ น แ ร ง 

มีอัตราการตายและความรุนแรงของโรคสูงถ้าผู้ป่วยนั้นมีโรคเบาหวานร่วมด้วย (240) การศึกษาใน

ประเทศลาวพบความสัมพันธ์ระหว่างโรคเบาหวานและการติดเชื้อพยาธิ โดยพบว่ามีการติดเชื้อ  

Opisthorchis viverrini ในปริมาณที่สูงในกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวาน (241) เช่นเดียวกับผลการศึกษา 

ที่ศึกษาเกี่ยวกับการติดเชื้อโปรโตซัวที่ส าคัญผู้ป่วยโรคเบาหวาน คือ เชื้อบลาสโตซิสติส โดยสันนิษฐาน

ว่าอาจท าให้เกิดการติดเชื้อแบบฉวยโอกาส (opportunistic infection) ในผู้ที่มีภาวะภูมิคุ้มกันต่ า

หรือภูมิคุ้มกันบกพร่อง เมื่อกลุ่มคนดังกล่าวได้รับเชื้อเข้าสู่ร่างกายจะก่อให้เกิดอุจจาระร่วง  

(206, 207) ซึ่งในปัจจุบันการติดเชื้อโปรโตซัวชนิดนี้ในคนมีแนวโน้มที่เพ่ิมขึ้นโดยเป็นผลมาจาก 

เชื้อบลาสโตซิสติสมีการแพร่กระจายอย่างรวดเร็วไปในหลายทวีปที่ส าคัญทั่วโลก (242)



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

บทที่ 3 
วิธีด าเนินการวิจัย 

 

1. สารเคมี วัสดุทางวิทยาศาสตร์ 
 

  สารเคมี วัสดุทางวิทยาศาสตร์ที่ใช้ในงานวิจัยนี้ประกอบด้วย 

  สารเคมีและวัสดุทางวิทยาศาสตร์ส าหรับตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสในอุจจาระ ประกอบด้วย 

กระปุกพลาสติกส าหรับเก็บอุจจาระ 0.9% normal saline และน้ ายาไอโอดีนจากห้องปฏิบัติการ

ภาควิชาพยาธิโปรโตซัว คณะเวชศาสตร์เขตร้อน มหาวิทยาลัยมหิดล  

  สารเคมีและวัสดุทางวิทยาศาสตร์ส าหรับการสกัดดีเอ็นเอในตัวอย่างอุจจาระประกอบด้วย  

ชุ ด ส กั ด ดี เ อ็ น เ อ  QIAamp® Fast DNA stool Mini Kit ผ ลิ ตภัณฑ์ บ ริ ษั ท  QIAGEN จ า กั ด  

ประเทศเยอรมนี หลอด microcentrifuge ขนาด 1.5 มิลลิลิตร และ 2 มิลลิลิตร ผลิตภัณฑ์ 

ของบริษัท Eppendorf จ ากัด ประเทศไทย  

  สารเคมีและวัสดุทางวิทยาศาสตร์ส าหรับใช้ในการเพ่ิมปริมาณสารพันธุกรรม ประกอบด้วย  

ดีออกซีนิวคลีโอไทด์ไตรฟอสเฟต (dNTPs) และเอนไซม์ Taq DNA polymerase ผลิตภัณฑ์ของ

บริษัท Thermo Fisher Scientific จ ากัด ประเทศไทย ไพรเมอร์จากบริษัท Bio Basic จ ากัด ประเทศ

แคนาดา หลอด PCR ขนาด 0.2 มิลลิลิตร บริษัท Eppendorf จ ากัด ประเทศไทย 

  สารเคมีและน้ ายาที่ใช้ตรวจสอบผลผลิต PCR ด้วยเทคนิค agarose gel electrophoresis 

ประกอบด้วยวุ้น agarose ผลิตภัณฑ์บริษัท SERVA จ ากัด ประเทศเยอรมนี น้ ายา Tris-Acetate-

EDTA (TAE) buffer ผลิตภัณฑ์ของบริษัท First Base ประเทศสิงคโปร์ ดีเอ็นเอมาตรฐาน 100 คู่เบส 

ผลิตภัณฑ์ของบริษัท Thermo Fisher Scientific จ ากัด ประเทศไทย 

2. เครื่องมือ 
 

เครื่องเขย่าผสมสาร (Vortex) บริษัท Scientific Industries จ ากัด ประเทศสหรัฐอเมริกา  

กล่องร้อนควบคุมอุณหภูมิ (Heat block) บริษัท Robbins Scientific จ ากัด ประเทศสหรัฐอเมริกา  
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เครื่องปั่นตกตะกอนความเร็วสูง (Micro high speed refrigerate centrifuge) บริษัท Eppendorf 

จ ากัด ประเทศเยอรมนี เครื่องปั่นตกตะกอน บริษัท Gibthai จ ากัด ประเทศไทย เครื่อง Thermo 

cycler บริษัท MJ Research จ ากัด  ประเทศสหรัฐอเมริ กา และเครื่ อง อิ เล็ กโตรโฟเรซิส  

(Gel electrophoresis) บริษัท Biorad จ ากัด ประเทศไทย 

3. การออกแบบงานวิจัย 
 

งานวิจัยนี้ เป็นการศึกษาแบบภาคตัดขวาง (cross-sectional study) ระยะเวลาในการ 

เก็บตัวอย่างตั้งแต่เดือนพฤศจิกายน พ.ศ. 2562 ถึงเดือนกุมภาพันธ์ พ.ศ. 2563 โดยเลือกกลุ่มตัวอย่าง

แบบจ าเพาะเจาะจงคือ ผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ ไม่เป็นโรคเบาหวาน อ าเภอบางปะอิน  

จังหวัดพระนครศรีอยุธยา ท าการศึกษาความชุกและสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสในผู้ป่วย

โรคเบาหวานเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน รวมทั้งศึกษาปัจจัยที่มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติส  

4. วิธีการทดลอง 
 

4.1. ตัวอย่างที่ใช้ในงานวิจัย 
ตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษาวิจัยในครั้งนี้เป็นตัวอย่างอุจจาระที่ได้จากผู้เข้าร่วมวิจัยที่ยินยอม 

ให้ผู้วิจัยเก็บตัวอย่างอุจจาระและเก็บข้อมูลจากแบบสอบถาม โดยมีรายละเอียดต่อไปนี้ 

4.1.1. การค านวณขนาดของกลุ่มตัวอย่าง 

การค านวณจ านวนตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษาความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติส  

ในการศึกษาครั้งนี้ อ้างอิงจากรายงานการศึกษาของปาละสุวรรณและคณะที่ได้ท าการศึกษา 

ความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสของผู้ที่อาศัยอยู่ริมแม่น้ า เจ้าพระยา ในเขตพ้ืนที่อ าเภอ 

บางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยาในช่วงระหว่างเดือนกันยายน ถึงเดือนตุลาคม พ .ศ. 2558  

พบความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสร้อยละ 5.9 (41) ในขณะเดียวกันกลุ่มตัวอย่างที่ใช้ 

ในการศึกษาครั้งนี้ได้แก่ ผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน การก าหนดขนาดของกลุ่ม

ตัวอย่างมีด้วยกันหลากหลายวิธีแต่เนื่องจากไม่ทราบขนาดจ านวนประชากรที่แน่นอนในพ้ืนที่  

ที่ท าการศึกษา แต่ทราบสัดส่วนของผู้ที่ติดเชื้อบลาสโตซิสติสจากรายงานการศึกษาที่ผ่านมา  
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ในการศึกษาครั้งนี้ผู้วิจัยเลือกใช้การค านวณขนาดกลุ่มตัวอย่างโดยใช้สูตรของคอแครน  (243)  

ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% ที่ความคลาดเคลื่อน ± 5% ดังนี้  

    n  =     P(1-P)Z2 

                               d2   

 n แทนขนาดกลุ่มตัวอย่างที่ต้องการ 

 P แทนสัดส่วนการติดเชื้อบลาสโตซิสติสจากรายงานที่ผ่านมา (0.59) 

 Z แทนระดับนัยส าคัญทางสถิติ 0.05 มีค่า Z เท่ากับ 1.96 

 d แทนระดับความคลาดเคลื่อนท่ียอมให้เกิดขึ้นได้ (0.05) 

แทนค่าในสูตร 

   n = (0.59) (1-0.59) (1.96)2/(0.05)2 

   n = (0.2419) (3.8416)/(0.0025) 

   n = 372  

ดังนั้นจะได้ขนาดของกลุ่มตัวอย่างทั้งหมดเท่ากับ 372 คน โดยแบ่งเป็นกลุ่มตัวอย่างที่เป็น

โรคเบาหวานและไม่เป็นโรคเบาหวาน กลุ่มละ 186 คน 

4.1.2. เกณฑ์การคัดเลือกผู้เข้าร่วมวิจัย 

การวิจัยครั้งนี้ เป็นการศึกษาแบบภาคตัดขวาง (Cross-sectional Study) เพ่ือความ

สอดคล้องกับวัตถุประสงค์การวิจัย ผู้วิจัยเลือกกลุ่มตัวอย่างแบบจ าเพาะเจาะจงคือ ผู้ป่วย

โรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน ในการคัดเลือกอาสาสมัครทั้งสองกลุ่มเพ่ือเข้าร่วม

โครงการวิจัย ผู้วิจัยประชาสัมพันธ์เชิญชวน ณ โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบล อ าเภอบางปะอิน 

จังหวัดพระนครศรีอยุธยา โดยใช้เกณฑ์การคัดเลือกผู้เข้าร่วมวิจัยดังนี้ 

- เกณฑ์คัดเข้าโครงการวิจัย มีดังนี้ เป็นผู้ป่วยโรคเบาหวานและไม่เป็นโรคเบาหวาน  

เพศชายและเพศหญิ งอายุตั้ งแต่  40  ปีขึ้ น ไป , มีถิ่ นที่ อยู่ อาศัย ใน เขตอ า เภอบางปะอิน  

จังหวัดพระนครศรีอยุธยา, ไม่มีประวัติเป็นโรคที่เกี่ยวข้องกับระบบทางเดินอาหาร, ไม่ได้รับประทาน
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ยาถ่ายพยาธิในช่วง 3 เดือนก่อนเริ่มท าการวิจัย, สามารถเก็บอุจจาระได้ปริมาณอย่างน้อย 1 ใน 4  

ของกระปุกส าหรับใส่ตัวอย่างอุจจาระ 

- เกณฑ์คัดออกโครงการวิจัย ดังนี้ ผู้เข้าร่วมวิจัยต้องการออกจากการศึกษา ในกรณีท่ี

เป็นการถอนตัวของผู้เข้าร่วมวิจัยเอง 

4.1.3. การเก็บตัวอย่างอุจจาระและการเก็บข้อมูลจากแบบสอบถาม 

 การประชาสัมพันธ์โครงการวิจัยให้แก่ผู้มาใช้บริการด้านสุขภาพ ณ หน่วยบริการสาธารณสุข

นั้นๆ ได้ทราบถึงรายละเอียดของโครงการวิจัย ได้แก่ ที่มาของงานวิจัย วัตถุประสงค์ ขั้นตอนการ

ปฏิบัติของผู้เข้าร่วมวิจัย การเก็บตัวอย่างอุจจาระ ประโยชน์จากการเข้าร่วมโครงการวิจัย ความเสี่ยง 

ที่อาจเกิดขึ้น ให้ผู้สนใจได้ทราบรายละเอียดเพ่ือใช้ในการพิจารณาเข้าร่วมงานวิจัยอย่างอิสระ  

ในกรณีที่มีผู้สนใจเข้าร่วมโครงการวิจัย ผู้เข้าร่วมวิจัยต้องลงนามยินยอมโดยสมัครใจในเอกสารข้อมูล

ส าหรับผู้มีส่วนร่วมในการวิจัยและหนังสือแสดงยินยอมเข้าร่วมวิจัย  และต้องตอบค าถาม 

จากแบบสอบถาม โดยแบบสอบถามส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัยมีรายละเอียดแบ่งเป็น 4 ส่วนดังนี้ 

 ส่วนที่ 1 เป็นค าถามแบบเติมค าเกี่ยวกับลักษณะพ้ืนฐานของผู้เข้าร่วมวิจัย ได้แก่ เพศ 

อายุ โรคประจ าตัวหรือโรคอื่นๆ ระยะเวลาที่เป็นโรคเบาหวาน (ส าหรับผู้ป่วยโรคเบาหวาน) 

 ส่วนที่ 2 เป็นค าถามแบบเติมค าเกี่ยวกับสถานะทางเศรษฐกิจและสังคม ได้แก่ อาชีพ 

ระดับการศึกษา 

 ส่วนที่  3 เป็นค าถามแบบเลือกตอบและเติมค า เกี่ยวกับสภาพความเป็นอยู่  

และการสุขาภิบาลสิ่งแวดล้อม ได้แก่ แหล่งน้ าดื่ม ลักษณะส้วมที่ใช้ภายในบ้าน การมีสัตว์เลี้ยง 

ส่วนที่ 4 เป็นค าถามแบบเลือกตอบเกี่ยวกับสุขอนามัยส่วนบุคคล ได้แก่ การล้างมือก่อน

รับประทานอาหาร การล้างมือภายหลังเข้าห้องส้วม การล้างมือภายหลังสัมผัสสัตว์เลี้ยง การขับถ่าย

โดยใช้ส้วม การล้างผักหรือผลไม้สดก่อนรับประทาน ความบ่อยของการรับประทานอาหารสุกๆดิบๆ 

 ภายหลังจากที่ผู้เข้าร่วมวิจัยลงนามยินยอมโดยสมัครใจและตอบค าถามจากการสัมภาษณ์  

ในแบบสอบถามเสร็จสิ้นแล้ว ผู้วิจัยจะมอบชุดอุปกรณ์ส าหรับใช้ในการเก็บตัวอย่างอุจจาระให้กับ

ผู้เข้าร่วมวิจัยจ านวน 1 ชุด เพ่ือใช้ส าหรับเก็บตัวอย่างอุจจาระจ านวน 1 ครั้ง ประกอบด้วย กระปุกใส่

อุจจาระท่ีมีรหัสผู้เข้าร่วมวิจัย ปากกา ช้อนพลาสติก ถุงพลาสติก โดยมีขั้นตอนการเก็บอุจจาระดังนี้ 

- เตรียมชุดอุปกรณ์เก็บอุจจาระ  
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- เก็บตัวอย่างอุจจาระช่วงเช้าในห้องส้วม โดยใช้ปากกาเขียน วันที่และเวลาที่ถ่าย

อุจจาระบนลงฉลากข้างกระปุก จากนั้นนั่งถ่ายอุจจาระให้อุจจาระอยู่ ในถุงพลาสติกเท่านั้น  

เพ่ือป้องกันการปนเปื้อน 

 - ใช้ช้อนพลาสติกตักอุจจาระจากในถุงพลาสติกจ านวน 2 ช้อน หรือใส่อุจจาระปริมาณ 

1 ใน 4 ของกระปุกอุจจาระ  

 - น าตัวอย่างอุจจาระมาส่ง ณ จุดรับตัวอย่าง ที่โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบล 

ได้ตั้งแต่เวลา 8.30-10.00 น. ภายใน 2 ชั่วโมงหลังจากที่ถ่ายอุจจาระ 

การขนส่งตัวอย่างอุจจาระ ณ จุดรับตัวอย่าง จากอ าเภอบางปะอินถึงห้องปฏิบัติการ 

ปรสิตวิทยา ภาควิชาพยาธิโปรโตซัว คณะเวชศาสตร์เขตร้อน มหาวิทยาลัยมหิดล ท าโดยน ากระปุก

เก็บอุจจาระทั้งหมดแช่เย็นในกล่องโฟมที่บรรจุไอซ์แพค 

4.2. การตรวจวินิจฉัยเชื้อบลาสโตซิสติส 
ตัวอย่างอุจจาระถูกแบ่งออกเป็น 2 ส่วน โดยส่วนแรกใช้ส าหรับการตรวจหาเชื้อ 

บลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค direct smear ดูภายใต้กล้องจุลทรรศน์ ซึ่งท าการตรวจอุจจาระภายใน

ระยะเวลา 4-6 ชั่วโมงโดยนับตั้งแต่เริ่มเก็บตัวอย่างอุจจาระ ส่วนที่สองแบ่งอุจจาระใส่หลอด 

microcentrifuge ขนาด 2 มิลลิลิตร ปริมาณ 2-3 หัวไม้ขีดไฟแล้วเก็บหลอด microcentrifuge  

ที่บรรจุตัวอย่างอุจจาระไว้ที่อุณหภูมิ –20 องศาเซลเซียส เพ่ือใช้ในการตรวจหาเชื้อด้วยเทคนิค

ปฏิกิริยาลูกโซ่โพลีเมอเรสในล าดับถัดไป 

4.2.1. การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค direct smear ดูภายใต้กล้องจุลทรรศน์ 

น าตัวอย่างอุจจาระตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยวิธี  simple smear โดยท าการ 

หยดน้ าเกลือ 0.9% ลงบนกระจกสไลด์ประมาณ 1 หยด ใช้ไม้เขี่ยอุจจาระประมาณเท่าหัวไม้ขีดไฟ  

น ามาป้ายลงในน้ ายาแล้วผสมให้เข้ากันเป็นเนื้อเดียว จากนั้นปิดทับด้วยกระจกปิดสไลด์ แล้วน าไป

ตรวจหาเชื้อภายใต้กล้องจุลทรรศน์ก าลังขยาย 100 เท่าและ 400 เท่า ตามล าดับ ตรวจนับ 

และรายงานผลเป็น cell(s)/high field 

4.2.2 การตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติส 

การตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสในการวิจัยครั้งนี้ใช้เทคนิคปฏิกิริยา 

ลูกโซ่โพลีเมอเรสสองเทคนิคประกอบด้วยเทคนิค conventional PCR และเทคนิค nested PCR 
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โดย primer ที่ใช้ในการวิเคราะห์ยีนที่ควบคุมการสร้าง small subunit ribosomal RNA ของเชื้อ 

บลาสโตซิสติส อธิบายในตารางที่ 2 โดยแสดงรายละเอียดของ primer ทั้งหมดท่ีใช้ในการวิจัยนี้ 

ตารางที่  2 รายละเอียด primer ที่ใช้ในเทคนิค conventional PCR และเทคนิค nested PCR 

เทคนิค ชื่อ primer ล าดับเบส (5’-3’) 

PCR 

product 

size  

(คู่เบส) 

ท่ีมา 

Conventional PCR 
RD5 

BhRDr 

ATCTGGTTGATCCTGCCAGT 

GAGCTTTTTAACTGCAACAACG 
600 (55) 

Nested PCR 

1st reaction 

 

 

2nd reaction 

 

-  

 

RD3 

RD5 

 

Forward primer 

Reverse primer 

 

GGGATCCTGATCCTTCCGCAGGTTCACCTAC 

GGAAGCTTATCTGGTTGATCCTGCCAGTA 

 

GGAGGTAGTGAC AATAAATC 

ACTAGGAATTCCTCGTTCATG 

1,800 

 

 

1,100 

(108, 

146) 

 

a. การสกัดดีเอ็นเอในตัวอย่างอุจจาระ 

 สกัดดีเอ็นเอจากตัวอย่างอุจจาระโดยใช้ชุดสกัดดีเอ็นเอ QIAamp® Fast DNA stool- 

Mini Kit  ตามค าแนะน าของบริษัทผู้ผลิต โดยมีขั้นตอนการสกัดดีเอ็นเอ ดังนี้ 

 - น าหลอด microcentifuge ขนาด 2 มิลลิลิตร ที่บรรจุอุจจาระออกจากตู้แช่แข็ง  

และตั้งทิ้งไว้ที่อุณหภูมิห้องประมาณ 30 นาท ี

 - ปิเปต proteinase K ปริมาตร 15 ไมโครลิตร ใส่ลงในหลอด microcentrifuge  

ขนาด 1.5 มิลลิลิตร 

-  ปิ เปตสาร InhibitEX ปริมาตร 1 มิลลิลิตร ใส่ลงในหลอดตัวอย่าง อุจจาระ  

เขย่าอย่างต่อเนื่องเป็นเวลา 1 นาทีหรือจนกว่าตัวอย่างอุจจาระละลายเป็นเนื้อเดียวกัน 

- น าหลอดตัวอย่างอบที่กล่องร้อนควบคุมอุณหภูมิ 70 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 10 นาที  
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- น าไปปั่นตกตะกอนที่ความเร็ว 14,000 รอบต่อนาที ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส 

เป็นเวลา 1 นาที จากนั้นดูดเก็บส่วนน้ าใสปริมาตร 200 ไมโครลิตร ใส่ในหลอดที่มี proteinase k 

- ปิเปตบัฟเฟอร์ AL ปริมาตร 200 ไมโครลิตร เขย่าอย่างต่อเนื่องเป็นเวลา 15 วินาที 

- น าหลอด microcentrifuge ขนาด 1.5 มิลลิลิตร อบที่กล่องร้อนควบคุมอุณหภูมิ  

57 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 2 ชั่วโมง 

- น าหลอด microcentrifuge ออกจากกล่องร้อนควบคุมอุณหภูมิ จากนั้นปิเปต 

เอทานอลแช่เย็นปริมาตร 200 ไมโครลิตร น ามาเขย่าอย่างต่อเนื่องเป็นเวลา 15 วินาที 

- ดูดเก็บส่วนน้ าใสปริมาตร 600 ไมโครลิตร ใส่ลงในชุด QIAamp spin column จากนั้น

น าไปปั่นตกตะกอนที่ความเร็ว 14,000 รอบต่อนาที ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 1 นาท ี

-  น า  QIAamp spin column ใส่ ลง ใน collection tube ชุด ใหม่  จากนั้ นปิ เปต

สารละลาย AW1 ปริมาตร 500 ไมโครลิตร น าไปปั่นตกตะกอนที่ความเร็ว 14,000 รอบต่อนาที 

ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 1 นาท ี

-  น า  QIAamp spin column ใส่ ลง ใน collection tube ชุด ใหม่  จากนั้ นปิ เปต

สารละลาย AW2 ปริมาตร 500 ไมโครลิตร น าไปปั่นตกตะกอนที่ความเร็ว 14,000 รอบต่อนาท ี

ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 3 นาท ี

- น า QIAamp spin column ใส่ลงใน collection tube ชุดใหม่ น าไปปั่นตกตะกอน 

ที่ความเร็ว 14,000 รอบต่อนาทีที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 1 นาท ี

-  น า QIAamp spin column ใส่ ในหลอด microcentrifuge ขนาด 1.5 มิลลิลิตร  

จากนั้นปิเปตสารละลาย AE ปริมาตร 130 ไมโครลิตร และตั้งไว้ที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 10 นาท ี

- น าไปปั่นตกตะกอนที่ความเร็ว 14,000 รอบต่อนาทีที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส 

เป็นเวลา 2 นาท ี

- เก็บหลอด microcentrifuge ขนาด 1.5 มิลลิลิตรที่มีสารละลายดีเอ็นเอที่อุณหภูมิ  

–20 องศาเซลเซียส เพ่ือใช้ในการเพ่ิมปริมาณยีน SSU rDNA ในขั้นตอนต่อไป 

b. การเพ่ิมปริมาณยีน SSU rDNA ด้วยเทคนิค conventional PCR 

 ท าการเ พ่ิมปริมาณสารพันธุกรรมของยีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติส  

ในปฏิกิริยาซึ่งมีปริมาตรรวมเท่ากับ 25 ไมโครลิตร ประกอบด้วย standard buffer Taq reaction 
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ความเข้มข้น 10 เท่า ปริมาตร 2.5 ไมโครลิตร magnesium chloride (MgCl2) ความเข้มข้น  

25 มิลลิโมล ปริมาตร 1.5 ไมโครลิตร dNTPs ความเข้มข้น 10 มิลลิโมล ปริมาตร 0.5 ไมโครลิตร 

เอนไซม์ Taq DNA polymerase ความเข้มข้น 2.5 ยูนิต ปริมาตร 0.5 ไมโครลิตร forward primer 

และ reverse primer ความเข้มข้น 10 ไมโครโมล ปริมาตรอย่างละ 1 ไมโครลิตร น้ ากลั่นปริมาตร 

16 ไมโครลิตร และใช้ดีเอ็นเอต้นแบบปริมาตร 2 ไมโครลิตร โดยใช้น้ ากลั่นเป็นหลอดควบคุมลบ 

และดีเอ็นเอของเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 เป็นหลอดควบคุมบวก ปฏิกิริยา conventional- 

PCR เกิดขึ้นภายใต้อุณหภูมิและระยะเวลาดังต่อไปนี้ อุณหภูมิ 94 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 3 นาที 

ตามด้วยปฏิกิริยาที่ อุณหภูมิ 94 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 1 นาที อุณหภูมิ 59 องศาเซลเซียส  

เป็นเวลา 1 นาที และอุณหภูมิ 72 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 1 นาที จ านวนทั้งสิ้น 30 รอบ  

และอุณหภูมิ 72 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 3 นาที เก็บผลผลิต PCR อุณหภูมิ –20 องศาเซลเซียส  

เพ่ือรอตรวจสอบผลผลิตในขั้นตอนต่อไป 

c. การเพ่ิมปริมาณยีน SSU rDNA ด้วยเทคนิค nested PCR 

 ท าการเ พ่ิมสารปริมาณพันธุกรรมของยีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติส  

ในปฏิกิริยาช่วงที่ 1 ซึ่งมีปริมาตรรวมเท่ากับ 25 ไมโครลิตร ประกอบด้วย standard buffer Taq- 

reaction ความ เข้ มข้น  10 เท่ า  ปริ มาตร  2. 5 ไม โครลิ ตร  magnesium chloride (MgCl2)  

ความเข้มข้น 25 มิลลิโมล ปริมาตร 1.5 ไมโครลิตร dNTPs ความเข้มข้น 10 มิลลิโมล ปริมาตร  

0.5 ไมโครลิตร เอนไซม์ Taq DNA polymerase ความเข้มข้น 2.5 ยูนิต ปริมาตร 0.5 ไมโครลิตร 

forward primer (RD3) และ reverse primer (RD5) ความเข้มข้น 10 ไมโครโมล ปริมาตรอย่างละ 

1 ไมโครลิตร น้ ากลั่นปริมาตร 16 ไมโครลิตร และใช้ดีเอ็นเอต้นแบบปริมาตร 2 ไมโครลิตร  

โดยใช้น้ ากลั่นเป็นหลอดควบคุมลบและดีเอ็นเอของเชื้อบลาสโตซิสติส สายพันธุ์ที่ 3 เป็นหลอด

ควบคุมบวก ปฏิกิริยา nested PCR ช่วงที่ 1 เกิดข้ึนภายใต้อุณหภูมิและระยะเวลาดังต่อไปนี้ อุณหภูมิ 

94 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 3 นาที ตามด้วยปฏิกิริยาที่อุณหภูมิ 94 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 1 นาที 

อุณหภูมิ  65 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 1 นาที และอุณหภูมิ  72 องศาเซลเซียส เป็นเวลา  

1 นาที จ านวนทั้งสิ้น 30 รอบ และอุณหภูมิ 72 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 7 นาท ี
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ในปฏิกิริยาช่วงที่ 2 ซึ่งมีปริมาตรรวมเท่ากับ 25 ไมโครลิตร ใช้ส่วนประกอบที่มีปริมาตร 

ของสารเช่นเดียวกับในปฏิกิริยาช่วงที่ 1 ยกเว้นดีเอ็นเอต้นแบบที่ใช้ปฏิกิริยาช่วงที่ 2 คือ ผลผลิต PCR 

ของปฏิกิริยาในช่วง 1 ปฏิกิริยา nested PCR ช่วงที่ 2 เกิดขึ้นภายใต้อุณหภูมิและระยะเวลา

ดั งต่ อ ไปนี้  อุณหภูมิ  95 องศา เซล เซียส เป็น เวลา 4 นาที  ตามด้ วยปฏิกิ ริ ยาที่ อุณหภูมิ   

95 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 1 นาที อุณหภูมิ 54 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 1 นาที และอุณหภูมิ  

72 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 1 นาที จ านวนทั้งสิ้น 30 รอบ และอุณหภูมิ 72 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 

5 นาที เก็บผลผลิต PCR อุณหภูมิ –20 องศาเซลเซียส เพ่ือรอตรวจสอบผลผลิตในขั้นตอนต่อไป 

d. การตรวจสอบผลผลิตจากเทคนิค  conventional PCR และ nested PCR  

ด้วยวิธี agarose gel electrophoresis 

 ตรวจสอบการเพ่ิมปริมาณสารพันธุกรรมโดยน าผลผลิตที่ได้จากแต่ละปฏิกิริยา PCR  

ทั้งสองเทคนิค ปริมาตร 4 ไมโครลิตรผสมกับ nucleic acid dye ปริมาตร 2 ไมโครลิตรก่อนน าไป

เคลื่อนผ่านบนกระแสไฟฟ้าด้วยเทคนิค agarose gel electrophoresis โดยใช้แผ่น agarose  

ที่มีความเข้มข้น 1.5% ภายใต้กระแสไฟฟ้า 100 โวลต์เป็นเวลา 30 นาทีส าหรับผลผลิตจากปฏิกิริยา  

conventional PCR และเวลา 45 นาทีส าหรับผลผลิตจากปฏิกิ ริ ยา  nested PCR จากนั้ น 

น าแผ่น agarose ไปย้อมด้วยสารละลายเอธิเดียมโบรไมด์ความเข้มข้น 0.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร 

เป็นเวลา 5 นาที และแช่วุ้นในน้ ากลั่นเป็นเวลา 30 นาที น าวุ้นไปตรวจสอบผลผลิตโดยใช้ 

เครื่อง UV transilluminator สังเกตแถบดีเอ็นเอที่ปรากฎภายใต้แสงอัลตราไวโอเลตโดยเทียบขนาด

ดีเอ็นเอกับดีเอ็นเอมาตรฐานขนาด 100 คู่เบส และบันทึกภาพผลการทดสอบ 

4.3. การตรวจวิเคราะห์ล าดับเบสของยีน SSU rDNA ด้วยเทคนิค Sanger DNA sequencing 
ท าการวิเคราะห์ล าดับเบสของ SSU rDNA จากผลผลิตปฏิกิริยา PCR โดยส่งไปวิเคราะห์

ล าดับเบสโดยใช้เครื่องวิเคราะห์ล าดับเบสอัตโนมัติ ABI รุ่น 3730Xl (Thermo Scientific, USA)  

โดยบริษัท Bio Basic จ ากัด ประเทศสิงคโปร์ 

4.4. การวิเคราะห์สายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยโปรแกรม BLAST 
ข้อมูลล าดับเบสที่ได้จากการวิเคราะห์ล าดับเบสของผลผลิต PCR น ามาวิเคราะห์โดยใช้

โปรแกรม BioEdit (version 7.2.5) โดยน าผลการวิเคราะห์ล าดับเบสในแต่ละตัวอย่างในรูปแบบ 
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ของ FASTA format มาใช้เปรียบเทียบกับล าดับเบสของเชื้อบลาสโตซิสติสที่มีรายงานในฐานข้อมูล 

NCBI ที่ปรากฏในเวปไซต์ https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi โดยใช้โปรแกรมค าสั่ง BLAST 

(Basic Local Alignment Search Tool) เพ่ือระบุสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสในตัวอย่าง 

ที่ต้องการศึกษา ซึ่งจะแสดงผลการเปรียบเทียบล าดับเบสของแต่ละตัวอย่างว่า มีความเหมือนหรือ

ใกล้เคียงกันมากที่สุดกับเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ใดในฐานข้อมูล ซึ่งพิจารณาจากเปอร์เซ็นต์  

ของความเหมือนในการจ าแนกสายพันธุ์ (% identities) 

4.5. การเปรียบเทียบความสัมพันธ์ข้อมูลล าดับเบสของเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้แผนภูมิต้นไม้
วิวัฒนาการ (phylogenetic tree) 

น าข้อมูลล าดับเบสของตัวอย่างที่ให้ผลบวกต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสและข้อมูลล าดับเบส

อ้างอิง (reference sequence) จากฐานข้อมูล Genbank database มาจัดเรียงล าดับสายดีเอ็นเอ 

(multiple alignment of DNA sequences)  ใ น โ ป รแกรม  Bioedit โ ด ย ใ ช้ ค า สั่ ง  ClustalW  

เมือ่ท าการจัดเรียงสายดีเอ็นเอท้ังหมดเสร็จเรียบร้อยแล้ว น าสายดีเอ็นเอทั้งหมดมาสร้างแผนภูมิต้นไม้

วิวัฒนาการโดยใช้โปรแกรม MEGA 6 โดยมีขั้นตอนดังนี้ ล าดับแรกต้องหาแบบจ าลอง (model)  

ที่เหมาะสมกับข้อมูลล าดับเบสของตัวอย่างที่ให้ผลบวกกับเชื้อบลาสโตซิสติสในการศึกษานี้  โดยใช้วิธี 

Maximum likelihood ซึ่ ง ใช้ค าสั่ ง  Find best DNA/Protein model ของโปรแกรม MEGA 6  

เมื่อได้แบบจ าลองที่เหมาะสมแล้ว จะน าไปวิเคราะห์หาแผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการต่อไป โดยใช้ค าสั่ง 

ในโปรแกรมนี้เช่นเดียวกัน เมื่อท าการสร้างแผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการเสร็จแล้วจะต้องมีการตรึงราก

แผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการโดยส่วนของรากต้นไม้ จะใช้สิ่งมีชีวิตที่มีความใกล้เคียง (outgroup) กับสิ่งที่

น ามาศึกษา ในการศึกษาครั้งนี้ใช้ outgroup สองชนิด โดยเลือกมาจากสิ่งมีชีวิตที่มีความใกล้ชิดทาง

พันธุกรรมกับเชื้อบลาสโตซิสติส ได้แก่ Karotomorpha sp. และ Proteromonas lacertae มาเป็น

จุดในการตรึงราก ซึ่งจะท าให้เกิดการก าหนดทิศทางให้กับลักษณะของข้อมูลล าดับเบสแต่ละ 

สายดีเอ็นเอภายในกลุ่มที่ต้องการศึกษา 

การประเมินแผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการด้วยวิธีบูทสแตร็ป (bootstrap) อาศัยหลักการ

ปรับเปลี่ยนข้อมูลการจัดเรียงล าดับเบสของสายดีเอ็นเอที่ท าซ้ ากัน โดยในการศึกษานี้ท าการ

ประมวลผลของบูทสแตร็ปจ านวน 1,000 ครั้ง แล้วน ามาวิเคราะห์หาความสอดคล้องหรือความ
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เหมือนร่วมกันโดยแสดงค่าเป็นร้อยละ ถ้ามีค่าใกล้เคียงร้อยละ 100 จะสามารถมั่นใจได้ว่า  

กิ่งหรือ clade นั้นน่าจะเกิดขึ้นจริงตามความสัมพันธ์ทางวิวัฒนาการที่ถูกต้อง 

4.6. การวิเคราะห์ทางสถิติ 
วิ เคราะห์ข้อมูลโดยใช้ โปรแกรม IBM SPSS version 22.0 โดยใช้สถิติ เชิ งพรรณา 

ในการแจกแจงข้อมูลเพ่ือหาค่าร้อยละของความชุกและชนิดสายพันธุ์ของการติดเชื้อบลาสโตซิสติส 

รวมทั้งข้อมูลลักษณะพ้ืนฐานและข้อมูลด้านสุขอนามัยของผู้ เข้าร่วมวิจัยจากแบบสอบถาม  

การทดสอบไคสแควร์  ( Chi- square test)  ใช้ เ พ่ือประเมินความสัม พันธ์ของปัจจั ยต่ างๆ 

ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส การทดสอบ odds ratio และ 95% Confidence Interval (95% CI) 

ใช้ เ พ่ือวิ เคราะห์หาอัตราเสี่ ยงสัมพัทธ์ของปัจจัยแต่ล ะด้านต่อการติด เชื้อบลาสโตซิสติส 

ของผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน อ าเภอบางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยา



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

บทที่ 4 
ผลการทดลอง 

 

1. ตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษา 
 

ตัวอย่างอุจจาระทั้งหมดจ านวน 230 ตัวอย่าง เก็บได้จากผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็น

โรคเบาหวาน ที่เข้ารับบริการสุขภาพ ณ โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบล 7 แห่ง อ าเภอบางปะอิน 

จังหวัดพระนครศรีอยุธยาในช่วงเดือน พฤศจิกายน พ.ศ. 2562 ถึงเดือนกุมภาพันธ์ พ.ศ. 2563 

แบ่งเป็นตัวอย่างอุจจาระที่เก็บได้จากผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน จ านวน 130 

และ 100 ตัวอย่าง ตามล าดับ 
 

ตารางที่  3 จ านวนตัวอย่างอุจจาระที่ใช้ในการศึกษา แต่ละโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบล 

โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบล (รพ.สต.) 
จ านวนอุจจาระ 

(ตัวอย่าง) 
ร้อยละ 

รพ.สต. คลองเปรม 16 7 

รพ.สต. คุ้งลาน 21 9.1 

รพ.สต. ตลิ่งชัน 21 9.1 

รพ.สต. บางประแดง 22 9.6 

รพ.สต. วัดยม 45 19.6 

รพ.สต. ขนอนหลวง 50 21.7 

รพ.สต. ขนอนเหนือ 55 23.9 

รวม 230 100 
 

2. ผลการตรวจวินิจฉัยเชื้อบลาสโตซิสติส 
 

ตัวอย่างอุจจาระจ านวน 230 ตัวอย่าง ที่เก็บได้จากผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็น

โรคเบาหวาน น ามาตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสจาก 3 วิธี คือ การตรวจหาเชื้อโดยใช้เทคนิค  
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direct smear ดูภายใต้กล้องจุลทรรศน์ การตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้

เทคนิค conventional PCR การตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้เทคนิค 

nested PCR ซึ่งได้ผลการตรวจดังนี้ 

2.1. ผลการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค direct smear 
การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสในตัวอย่างอุจจาระด้วยเทคนิค direct smear ดูภายใต้กล้อง

จุลทรรศน์ ท าโดยผู้วิจัยซึ่งได้รับการตรวจยืนยันจากเจ้าหน้าที่ห้องปฏิบัติการภาควิชาพยาธิโปรโตซัว 

คณะเวชศาสตร์เขตร้อน มหาวิทยาลัยมหิดล ผลการศึกษาพบเชื้อบลาสโตซิสติสทั้งหมด 9 ตัวอย่าง 

คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสร้อยละ 3.9 จากจ านวนตัวอย่างอุจจาระทั้งหมด  

230 ตัวอย่าง แบ่งเป็นเชื้อบลาสโตซิสติสที่พบในผู้ป่วยโรคเบาหวานจ านวน 4 ตัวอย่าง คิดเป็น 

ร้อยละ 3.1 และผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานจ านวน 5 ตัวอย่าง คิดเป็นร้อยละ 5 ของแต่ละกลุ่มตัวอย่าง 

อีกทั้งพบการติดเชื้อร่วมกันของเชื้อบลาสโตซิสติสและโปรโตซัวชนิดอ่ืนๆ ได้แก่ Entomoeba coli 

ระยะ  cyst และ  Endolimax nana ระยะ  cyst เช่ นกัน  นอกจากนี้ ยั งพบ เชื้ อ โปร โตซั ว  

Giardia intestinalis ในผู้ป่วยโรคเบาหวานเพศหญิงจ านวน 1 ตัวอย่าง ดังรายละเอียดที่แสดง 

ในตารางที่ 4 
 

ตารางที่  4 ผลการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสในตัวอย่างอุจจาระด้วยเทคนิค direct smear 

กลุ่มตัวอย่าง เพศ 
ผลการตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติส (%) 

จ านวน (%) 
ตรวจไม่พบเชื้อ ตรวจพบเชื้อ 

ผู้ป่วยโรคเบาหวาน 
ชาย 43 (33.1%) 0 (0%) 43 (33.1%) 

หญิง* 83 (63.8%) 4 (3.1%) 87 (66.9%) 
รวม 126 (96.9%) 4 (3.1%) 130 (100%) 

ผู้ที่ไม่เป็น

โรคเบาหวาน 

ชาย 31 (31%) 3 (3%) 34 (34%) 
หญิง** 64 (64%) 2 (2%) 66 (66%) 
รวม 95 (95%) 5 (5%) 100 (100%) 

รวม 221 (96.1%) 9 (3.9%) 230 (100%) 
*พบเชื้อ Giardia intestinalis ในผู้ป่วยโรคเบาหวานเพศหญิง จ านวน 1 ราย 

**พบการติดเชื้อร่วมกันของ Blastocystis sp. และ Entomoeba coli  

และ Endolimax nana ในผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานเพศหญิง จ านวน 1 ราย 
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2.2. ผลการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสโดยการตรวจหายีน SSU rDNA 
ดี เ อ็นเอที่สกัดจากตัวอย่างอุจจาระ ดี เ อ็นเอของเชื้อบลาสโตซิสติส สายพันธุ์ที่  3  

ส าหรับควบคุมผลบวก และน้ ากลั่นส าหรับควบคุมผลลบ ถูกน ามาเพ่ิมปริมาณสารพันธุกรรม 

ของยีน SSU rDNA ด้วยเทคนิค conventional PCR และเทคนิค nested PCR ดั งที่ อธิบาย 

ในบทวิธีด าเนินการวิจัย ข้อ 4.2.2. (c) น าผลผลิตที่ได้จากปฏิกิริยา conventional PCR มาตรวจสอบ

ด้วยเทคนิค agarose gel electrophoresis บนแผ่น agarose ที่มีความเข้มข้น 1.5% ภายใต้

กระแสไฟฟ้า 100 โวลต์เป็นเวลา 30 นาที เปรียบเทียบขนาดดีเอ็นเอของตัวอย่างกับดีเอ็นเอ

มาตรฐานขนาด100 คู่เบส รูปที่ 10 แสดงตัวอย่างภาพถ่ายของ 1.5% agarose gel electrophoresis 

ที่ใช้ตรวจสอบผลผลิต conventional PCR M คือดีเอ็นเอมาตรฐานขนาด 100 คู่เบส N คือแถวของ

ตัวควบคุมลบที่เป็นน้ ากลั่นโดยไม่พบแถบดีเอ็นเอ P คือแถวตัวควบคุมบวกที่เป็นดีเอ็นเอของเชื้อบ

ลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 พบแถบดีเอ็นเอของยีน SSU rDNA ขนาด 600 คู่เบส T1 คือแถวของดีเอ็น

เอจากตัวอย่างท่ีต้องการทดสอบ โดยพบแถบดีเอ็นเอของยีน SSU rDNA ขนาด 600 คู่เบส  
 

 
รูปที่ 10 การตรวจสอบผลผลิตปฏิกิริยา conventional PCR จากการเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอของยีน 
SSU rDNA บน 1.5% agarose gel electrophoresis 
 

รูปที่ 11 แสดงตัวอย่างภาพถ่ายของ 1.5% agarose gel electrophoresis ที่ใช้ตรวจสอบ

ผลผลิต nested PCR M คือดีเอ็นเอมาตรฐานขนาด 100 คู่เบส N คือแถวของตัวควบคุมลบที่เป็น 

น้ ากลั่นโดยไม่พบแถบดีเอ็นเอ P คือแถวตัวควบคุมบวกเป็นดีเอ็นเอของเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์  

ที่ 3 พบแถบดีเอ็นเอของยีน SSU rDNA ขนาด 1,100 คู่เบส ในขณะที่ T1-T4 คือแถวดีเอ็นเอ 

จากตัวอย่างท่ีต้องการทดสอบ โดยพบแถบดีเอ็นเอของยีน SSU rDNA ขนาด 1,100 คู่เบส 
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รูปที่ 11 การตรวจสอบผลผลิตปฏิกิริยา nested PCR จากการเพ่ิมปริมาณดีเอ็นเอของยีน  
SSU rDNA บน 1.5% agarose gel electrophoresis 
 

เทคนิค conventional PCR และเทคนิค nested PCR สามารถตรวจหายีน SSU rDNA  

ของเชื้อบลาสโตซิสติสในตัวอย่างอุจจาระของผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานได้  

จากผลการทดสอบของทั้งสองเทคนิคในการศึกษานี้พบว่า การตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อ 

บลาส โตซิ สติ ส โดย ใช้ เทคนิ ค  nested PCR พบจ านวนผู้ ติ ด เชื้ อมากกว่ า การ ใช้ เ ทคนิ ค  

conventional PCR ส าหรับผลของความชุกของการติดเชื้อและสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติส  

มีดังนี ้

1. ความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติส 
ผลการตรวจด้วยเทคนิค conventional PCR พบเชื้ อบลาสโตซิสติสจ านวนทั้ งสิ้น  

20 ตัวอย่าง คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อร้อยละ 8.7 จากจ านวนตัวอย่างทั้งหมด 230 ตัวอย่าง 

แบ่งเป็นกลุ่มตัวอย่างผู้ป่วยโรคเบาหวานจ านวน 14 ตัวอย่างและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 6 ตัวอย่าง 

คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อร้อยละ 10.8 และร้อยละ 6 ตามล าดับ ในขณะที่ผลการตรวจด้วย

เทคนิค nested PCR พบเชื้อบลาสโตซิสติสจ านวนทั้งสิ้น 25 ตัวอย่าง คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อ

ร้อยละ 10.9 จากจ านวนตัวอย่างทั้ งหมด 230 ตัวอย่าง แบ่งเป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

จ านวน 16 ตัวอย่างและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 9 ตัวอย่าง คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสร้อยละ 12.3 และร้อยละ 9 ตามล าดับ ดังรายละเอียดที่แสดงในตารางที่ 5 และตาราง

ที่ 6 ตามล าดับ 
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ตารางที่  5 ผลการตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสขนาด 600 คู่เบส  
ด้วยเทคนิค conventional PCR 

 

ตารางที่  6 ผลการตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสขนาด 1,100 คู่เบส  
ด้วยเทคนิค nested PCR 

 

การตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสจากดีเอ็นที่สกัดจากตัวอย่างอุจจาระ  

โดยใช้ เทคนิค conventional PCR และเทคนิค nested PCR ให้ผลการตรวจที่แตกต่างกัน  

กล่าวคือ จากจ านวนตัวอย่างทั้งหมด 25 ตัวอย่างที่ให้ผลการตรวจเป็นผลบวกโดยใช้เทคนิค  

nested PCR แต่ให้ผลการตรวจเป็นผลบวกทั้งหมด 20 ตัวอย่างเมื่อใช้เทคนิค conventional PCR 

ซึ่งพบว่ามีจ านวนตัวอย่าง 5 ตัวอย่างให้ผลการตรวจเป็นผลลบ แต่เมื่อน าตัวอย่างเดียวกัน 

นั้นมาตรวจหายีน SSU rDNA ด้วยเทคนิค nested PCR พบว่าตัวอย่างเหล่านั้นมีผลการตรวจเป็น

ผลบวก  

กลุ่มตัวอย่าง 

ผลการตรวจหายีน SSU rDNA 
จ านวนตัวอย่าง 

(%) 
จ านวนตัวอย่างที่มีผล

ตรวจเป็น ผลลบ (%) 

จ านวนตัวอย่างที่มีผล

ตรวจเป็น ผลบวก (%) 

ผู้ป่วยโรคเบาหวาน 116 (89.2%) 14 (10.8%) 130 (100%) 

ผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 94 (94%) 6 (6%) 100 (100%) 

รวม 210 (91.3%) 20 (8.7%) 230 (100%) 

กลุ่มตัวอย่าง 

ผลการตรวจหายีน SSU rDNA 
จ านวนตัวอย่าง 

(%) 
จ านวนตัวอย่างที่มีผล

ตรวจเป็น ผลลบ (%) 

จ านวนตัวอย่างที่มีผล

ตรวจเป็น ผลบวก (%) 

ผู้ป่วยโรคเบาหวาน 114 (87.7%) 16 (12.3%) 130 (100%) 

ผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 91 (91%) 9 (9%) 100 (100%) 

รวม 205 (89.1%) 25 (10.9%) 230 (100%) 
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กล่าวโดยสรุป การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสในตัวอย่างอุจจาระของผู้ เข้าร่วมวิจัย  

ในการศึกษานี้ท าโดย 3 วิธีประกอบด้วย การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค direct smear  

ดูภายใต้ กล้ องจุลทรรศน์  วิ ธีที่ สอง โดยการตรวจหาเชื้ อ โดยใช้วิ ธีทางอณูชี ววิทยาด้วย 

เทคนิค conventional PCR และวิธีที่สามคือเทคนิค nested PCR ผลการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติส

ในการศึกษานี้แสดงใน ตารางที่ 7 โดยผลการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค direct smear ดู

ภายใต้กล้องจุลทรรศน์พบเชื้ อบลาสโตซิสติสทั้ งหมด 9 ตัวอย่ าง  คิด เป็นความชุกของ 

การติดเชื้อร้อยละ 3.9 การตรวจหายีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้ เทคนิค  

conventional PCR  พบเชื้อบลาสโตซิสติสทั้งหมด 20 ตัวอย่าง คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อ 

ร้อยละ 8.7 และการตรวจหายีน SSU rDNA โดยใช้เทคนิค nested PCR  พบเชื้อบลาสโตซิสติส

ทั้งหมด 25 ตัวอย่าง คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อร้อยละ 10.9 จากจ านวนตัวอย่างทั้งหมด  

230 ตัวอย่าง ในขณะที่พบการติดเชื้อบลาสโตซิสติสร่วมกับการติดเชื้อโปรโตซัวชนิดอ่ืนๆ จ านวน  

1 ตัวอย่างจากการตรวจหาเชื้อภายใต้กล้องจุลทรรศน์ การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค 

conventional PCR และเทคนิค nested PCR ให้ผลการทดสอบที่แตกต่างกัน 5 ตัวอย่าง 

 

ตารางที่  7 เปรียบเทียบผลการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค direct smear เทคนิค 
conventional PCR และเทคนิค nested PCR (n=230) 

วิธีการตรวจ ผลการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติส จ านวน

ตัวอย่า

ง 

ร้อยละ 

Direct smear 

ผลลบ 221 96.1 

ผลบวก  

(Blastocystis sp.) 
8 3.5 

ผลบวก  

(Blastocystis sp. + E. coli + E. Nana) 
1 0.4 

Conventional 

PCR 

ผลลบ 210 91.3 

ผลบวก 20 8.7 

Nested PCR ผลลบ 205 89.1 

ผลบวก 25 10.9 
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2. สายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติส 
เมื่อน าผลการตรวจวิเคราะห์ข้อมูลล าดับเบสที่ได้ภายหลังจากการส่งผลผลิตปฏิกิริยา 

conventional PCR และ nested PCR ที่เป็นผลบวก ตรวจวิเคราะห์ล าดับเบสที่บริษัท Bio Basic 

จ ากัด ประเทศสิงคโปร์ มาวิเคราะห์โดยใช้โปรแกรม BioEdit และน าข้อมูลล าดับเบสของเชื้อ 

บลาสโตซิสติสในการศึกษาครั้งนี้เปรียบเทียบกับล าดับเบสของเชื้อบลาสโตซิสติสที่มีรายงาน 

การตรวจพบแล้วในฐานข้อมูล Genbank database โดยใช้โปรแกรม BLAST เพ่ือระบุสายพันธุ์ของ

เชื้อบลาสโตซิสติส พบว่าการตรวจวิเคราะห์ล าดับเบสของผลผลิตปฏิกิริยา conventional PCR 

ขนาดประมาณ 600 คู่เบส ทั้งหมด 20 ตัวอย่าง และการตรวจวิเคราะห์ล าดับเบสผลผลิตปฏิกิริยา 

nested PCR ขนาดประมาณ 1,100 คู่เบส ทั้งหมด 25 ตัวอย่าง ข้อมูลล าดับเบสของทุกตัวอย่าง 

จากการศึกษานี้มีความเหมือนกับข้อมูลล าดับเบสของสายพันธุ์จากการศึกษาอ่ืนๆในฐานข้อมูล  

ซึ่งพบค่าความเหมือนที่สูงมากกว่าร้อยละ 98 ซึ่งผลจากการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค  

nested PCR พบเชื้อบลาสโตซิสติสทั้งหมด 3 สายพันธุ์ ประกอบด้วยสายพันธุ์ที่ 1 จ านวน 6 ตัวอย่าง 

คิดเป็นร้อยละ 24 สายพันธุ์ที่ 3 จ านวน 18 ตัวอย่าง คิดเป็นร้อยละ 72 และสายพันธุ์ที่ 4 คิดเป็นร้อย

ละ 4 จากจ านวนตั วอย่ า งทั้ งหมด 25 ตั วอย่ า ง  โดยสายพันธุ์ ที่ มี ความชุ กมากที่ สุ ดคื อ  

สายพันธุ์ที่ 3 สายพันธุ์ที่ 1 และสายพันธุ์ที่ 4 ตามล าดับ 

ตารางที่  8 ผลการตรวจวิเคราะห์สายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสจากเทคนิค conventional PCR 
และเทคนิค nested PCR โดยใช้โปรแกรม BLAST 

ตัวอย่าง

ล าดับที ่

ผลการวิเคราะห์สายพันธุ์โดยการใช้โปรแกรม BLAST 

ล าดับเบสจากผลผลิตปฏิกิริยา

conventional PCR (600 คู่เบส) 

ล าดับเบสจากผลผลิตปฏิกิริยา  

nested PCR (1,100 คู่เบส) 

สายพันธุ์ % Identity 

Similar 

GenBank 

reference 

sequence 

สายพันธุ์ % Identity 

Similar 

GenBank 

reference 

sequence 

1 3 99.65 MT039545 3 99.53 KT819620 
2 1 99.31 MN658579 1 99.44 MH104999 
3 1 99.83 MK930362 1 99.44 GU992416 
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ตัวอย่าง

ล าดับที ่

ผลการวิเคราะห์สายพันธุ์โดยการใช้โปรแกรม BLAST 

ล าดับเบสจากผลผลิตปฏิกิริยา

conventional PCR (600 คู่เบส) 

ล าดับเบสจากผลผลิตปฏิกิริยา  

nested PCR (1,100 คู่เบส) 

สายพันธุ์ % Identity 

Similar 

GenBank 

reference 

sequence 

สายพันธุ์ % Identity 

Similar 

GenBank 

reference 

sequence 

4 1 98.96 MK511790 1 99.5 MH104999 
5 3 99.48 MN836837 3 98.52 KT819620 
6 3 99.65 MT039545 3 99.44 KT819620 
7 3 100 MT039544 3 99.26 KT819620 
8 3 99.48 MN836837 3 99.9 MH104993 
9 3 99.47 KY019160 3 99.26 KT819622 
10 4 98.28 MN526920 4 99.8 MH127499 
11 3 99.29 MG905616 3 99.8 MG214877 
12 3 99.82 MG905616 3 99.9 MK375226 
13 3 99.82 KY610149 3 100 MK375226 
14 3 99.82 KY019160 3 99.8 MK375226 
15 3 99.65 KY019164 3 99.9 MK375226 
16 3 99.81 KX618192 3 99.81 KX618192 
17 3 99.81 KT819620 3 99.81 KT819620 
18 3 99.46 KY675330 3 99.81 KT819620 
19 3 99.65 KY610153 3 99.63 KX618192 
20 3 98.79 KY675327 3 99.54 MN914073 
21  -  -  - 1 99.07 EU679349 
22  -  -  - 3 98.44 KT819620 
23  -  -  - 1 98.98 MK801358 
24  -  -  - 3 99.17 KT819620 
25  -  -  - 1 98.99 MK801358 
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ตารางที่  9 การกระจายสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสของผู้ที่เป็นโรคเบาหวาน 
และผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน โดยการตรวจด้วยเทคนิค nested PCR และ Sanger sequencing 

กลุ่มตัวอย่าง 
จ านวนตัวอย่างที่มีผลตรวจเป็น ผลบวก (%) จ านวนตัวอย่างที่มี

ผลตรวจเป็น 

ผลบวก (%) สายพันธุ์ที่ 1 สายพันธุ์ที่ 3 สายพันธุ์ที่ 4 
ผู้ป่วยโรคเบาหวาน 4/130 (3%) 12/130 

(9.3%) 

0/130 (0%) 16/130 (12.3%) 

ผู้ที่ไม่เปน็โรคเบาหวาน 2/100 (2%) 6/100 (6%) 1/100 (1%) 9/100 (9%) 
 

3. ผลการวิเคราะห์ทางสถิติ 
 

ผลการวิเคราะห์ข้อมูลที่เก็บรวบรวมจากแบบสอบถามถูกวิเคราะห์โดยใช้โปรแกรม SPSS 

(version 22.0) ผลของการศึกษามีดังนี้ 

3.1. ข้อมูลคุณลักษณะพ้ืนฐานของผู้เข้าร่วมวิจัยและพฤติกรรมด้านสุขอนามัย 
การศึกษานี้ประกอบด้วยผู้ เข้าร่วมวิจัยทั้ งสิ้นจ านวน 230 คน เป็นเพศชาย 77 คน  

คิดเป็นร้อยละ 33.5 และเป็นเพศหญิง 153 คน คิดเป็นร้อยละ 66.5 ผู้เข้าร่วมวิจัยส่วนใหญ่อยู่ในกลุ่ม

อายุ 64-73 ปี โดยอายุเฉลี่ยของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมดเท่ากับ 66.77 ปี การศึกษานี้ประกอบด้วย

ผู้ เ ข้ า ร่ วมวิ จั ยสองกลุ่ มคื อ  กลุ่ มผู้ ป่ ว ย โรค เบาหวานและกลุ่ มผู้ ที่ ไ ม่ เป็ น โรค เบาหวาน  

ผู้ป่วยโรคเบาหวานมีจ านวน 130 คน คิดเป็นร้อยละ 56.5 ซึ่ งมีระยะเวลาเฉลี่ยของการ 

เป็นโรคเบาหวานในผู้ป่วยกลุ่มนี้เท่ากับ 10.02 ปีและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานมีจ านวน 100 คน  

คิดเป็นร้อยละ 43.5 ตามล าดับ ผู้เข้าร่วมวิจัยร้อยละ 85.7 ได้รับการศึกษาในระดับชั้นประถมศึกษา 

จ านวนผู้เข้าร่วมวิจัยมากกว่าครึ่งหนึ่งของทั้งหมดไม่ได้ประกอบอาชีพ ผู้เข้าร่วมวิจัยจ านวนสามในสี่

ของทั้งหมดบริโภคน้ าจากน้ าบรรจุขวด ในขณะที่ประเภทส้วมที่ใช้ภายในบ้านส่วนใหญ่เป็นแบบ 

โถชักโครกและผู้เข้าร่วมวิจัยเกินครึ่งหนึ่งของทั้งหมดมีสัตว์เลี้ยง ดังข้อมูลที่แสดงในตารางที่ 10 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 59 

 

ตารางที่  10 แสดงข้อมูลคุณลักษณะพ้ืนฐานของผู้เข้าร่วมวิจัย (n=230) 

ปัจจัย จ านวน (คน) ร้อยละ 

เพศ เพศชาย 77 33.5 
เพศหญิง 153 66.5 

อายุ 

44 - 53 ปี 19 8.3 
54 – 63 ปี 67 29.1 
64 -  73 ปี 85 37 
74 – 83 ปี 50 21.7 
มากกว่า 83 ปี 9 3.9 

โรคเบาหวาน มีโรคเบาหวาน 130 56.5 
ไม่มีโรคเบาหวาน 100 43.5 

ระยะเวลาที่เป็นโรคเบาหวาน น้อยกว่าหรือเท่ากับ 10 ปี 83 63.8 
มากกว่า 10 ปี 47 36.2 

ระดับการศึกษา 

ไม่ได้รับการศึกษา 7 3 
ระดับชั้นประถมศึกษา 197 85.7 
ระดับชั้นมัธยมศึกษา 23 10 
สูงกว่าระดับชั้นมัธยมศึกษา 3 1.3 

อาชีพ 

แม่บ้าน/พ่อบ้าน 124 53.9 
รับจ้าง 61 26.5 
ธุรกิจส่วนตัว 37 16.1 
เกษตรกรรม 8 3.5 

แหล่งของน้ าดื่ม 

น้ าดื่มบรรจุขวด 173 75.2 
น้ าประปา 41 17.8 
น้ าบ่อ/น้ าบาดาล 12 5.2 
น้ าฝน 4 1.7 

ประเภทของส้วม ส้วมแบบโถชักโครก 139 60.4 
ส้วมแบบราดน้ าหรือนั่งยอง 

 

 

ส้วมแบบนั่งยอง 

91 39.6 

การมีสัตว์เลี้ยง ไม่มีสัตว์เลี้ยง 97 42.2 
มีสัตว์เลี้ยง 133 57.8 
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ตารางที่  11 แสดงข้อมูลคุณลักษณะพ้ืนฐานของผู้เข้าร่วมวิจัยแยกโดยโรคเบาหวาน 

ปัจจัย 

จ านวน    

ผู้ป่วย

โรคเบาหวาน 

(%) 

จ านวน        

ผู้ที่ไม่เป็น

โรคเบาหวาน 

(%) 

เพศ เพศชาย 43 (55.8%) 34 (44.2%) 
เพศหญิง 87 (56.9%) 66 (43.1%) 

อายุ 

44 - 53 ปี 9 (47.4%) 10 (52.6%) 
54 – 63 ปี 37 (55.2%) 30 (44.8%) 
64 -  73 ปี 51 (60%) 34 (40%) 
74 – 83 ปี 29 (58%) 21 (42%) 
มากกว่า 83 ปี 4 (44.4%) 5 (55.6%) 

ระดับการศึกษา 

ไม่ได้รับการศึกษา 7 (100%) 0 (0%) 
ระดับชั้นประถมศึกษา 113 (57.4%) 84 (42.6%) 
ระดับชั้นมัธยมศึกษา 10 (43.5%) 13 (56.5%) 
สูงกว่าระดับชั้นมัธยมศึกษา 0 (0%) 3 (100%) 

อาชีพ 

แม่บ้าน/พ่อบ้าน 66 (53.2%) 58 (46.8%) 
รับจ้าง 37 (60.7%) 24 (39.3%) 
ธุรกิจส่วนตัว 25 (67.6%) 12 (32.4%) 
เกษตรกรรม 2 (25%) 6 (75%) 

แหล่งของน้ าดื่ม 

น้ าดื่มบรรจุขวด 94 (54.3%) 79 (45.7%) 
น้ าประปา 24 (58.5%) 17 (41.5%) 
น้ าบ่อ/น้ าบาดาล 8 (66.7%) 4 (33.3%) 
น้ าฝน 4 (100%) 0 (0%) 

ประเภทของส้วม ส้วมแบบโถชักโครก 82 (59%) 57 (41%) 
ส้วมแบบราดน้ าหรือนั่งยอง 

 

 

ส้วมแบบนั่งยอง 

48 (52.7%) 43 (47.3%) 

การมีสัตว์เลี้ยง ไม่มีสัตว์เลี้ยง 53 (54.6%) 44 (45.4%) 
มีสัตว์เลี้ยง 77 (57.9%) 56 (42.1%) 
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3.2. ข้อมูลพฤติกรรมด้านสุขอนามัยของผู้เข้าร่วมวิจัย  
ผลการศึกษาดังแสดงในตารางที่ 12 พบว่าผู้เข้าร่วมวิจัยส่วนใหญ่ไม่บริโภคอาหารสุกๆดิบๆ 

ล้างผักและผลไม้ก่อนรับประทานเป็นประจ า รวมทั้งผู้เข้าร่วมวิจัยส่วนใหญ่ล้างมือก่อนรับประทาน
อาหารและล้างมือหลังเข้าส้วม และล้างมือหลังจากสัมผัสสัตว์เลี้ยงรวมทั้งใช้ขับถ่ายโดยใช้ห้องส้วม  
มีเพียงผู้เข้าร่วมวิจัยส่วนน้อยที่ยังคงขับถ่ายโดยไม่ใช้ห้องส้วม 
 

ตารางที่  12 ข้อมูลพฤติกรรมด้านสุขอนามัยของผู้เข้าร่วมวิจัย (n=230) 

ปัจจัย จ านวนคน ร้อยละ 

การบริโภคอาหาร สุกๆดิบๆ 
ไม่เคย 217 94.3 
1-2 ครั้งต่อสัปดาห์ 10 4.3 
มากกกว่า 2 ครั้งต่อสัปดาห์ 3 1.3 

การล้างผักและผลไม้ก่อน

รับประทาน 

ไม่เคย 1 0.4 
บางครั้ง 22 9.6 
ทุกครั้ง 207 90 

การล้างมือก่อนรับประทาน

อาหาร 

ไม่เคย 0 0 
บางครั้ง 39 17 
ทุกครั้ง 191 83 

การล้างมือหลังเข้าห้องส้วม 
ไม่เคย 0 0 
บางครั้ง 14 6.1 
ทุกครั้ง 216 93.9 

การล้างมือหลังจากสัมผัสกับสัตว์

เลี้ยง 

ไม่เคย 3 2.3 
บางครั้ง 32 24.1 
ทุกครั้ง 98 73.1 

การขับถ่ายในห้องส้วม 
ไม่เคย 0 0 
บางครั้ง 2 0.9 
ทุกครั้ง 228 99.1 

 
3.3. ผลการทดสอบความสัมพันธ์ของปัจจัยต่างๆต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส 

การทดสอบความสัมพันธ์ของปัจจัยด้านคุณลักษณะและสุขอนามัยของผู้ เข้าร่วมวิจัย 

ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสใช้การทดสอบไคสแควร์ เนื่องจากข้อมูลคุณลักษณะและสุขอนามัย 

ที่เก็บรวบรวมจากการตอบแบบสอบถามของผู้ เข้าร่วมวิจัย มีลักษณะตัวแปรที่พบทั้งตัวแปร 
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ที่ บอกปริมาณ (quantitative varible)  และตั วแปรที่ บอกคุณภาพ ( qualitative variable)  

ในการวิเคราะห์ข้อมูลตัวแปรที่ เป็นปัจจัยศึกษาและผลต่อการเกิดโรคในงานวิจัยทางคลินิก 

มักวัดเป็น binary variable ดังนั้นผู้วิจัยได้ปรับเปลี่ยนชนิดของตัวแปรให้เป็นไปตามวัตถุประสงค์ 

ของการศึกษานี้ โดยเปลี่ยนเป็นชนิดตัวแปร binary variable ท าให้เป็นตัวแปรที่มีความหมาย 

ในทางคลินิก  

ผลการทดสอบความสัมพันธ์ของปัจจัยต่างๆต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสในการศึกษานี้ 

พบว่าปัจจัยด้านเพศ อายุ โรคเบาหวาน ระยะเวลาที่เป็นโรคเบาหวาน ระดับการศึกษา อาชีพ  

แหล่งของน้ าดื่ม ประเภทห้องส้วม การมีสัตว์เลี้ยง การบริโภคอาหารสุกๆดิบๆ การล้างผักและผลไม้

ก่อนรับประทาน การล้างมือก่อนรับประทานอาหาร การล้างมือหลังเข้าห้องส้วม การล้างมือ  

ภายหลังจากสัมผัสกับสัตว์เลี้ยง การขับถ่ายในห้องส้วมของผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด ไม่มีความสัมพันธ์  

ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ขณะที่การทดสอบ Odd ratios และ 95% CI 

เพ่ือวิเคราะห์หาอัตราเสี่ยงสัมพัทธ์ของปัจจัยแต่ละด้านต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสนั้นพบว่า  

อัตราเสี่ยงสัมพัทธ์ของปัจจัยแต่ละด้านต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสไม่แตกต่างกันอย่างมีนั ยส าคัญ 

ทางสถิติ แต่พบแนวโน้มการติดเชื้อที่สูงในบางปัจจัย เช่น เพศชายมีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสเป็น 1.373 เท่า (95% CI=0.586-3.218) เมื่อเปรียบเทียบกับเพศหญิง ผู้ที่มีอายุ

มากกว่าหรือเท่ากับ 65 ปีขึ้นไปมีความเสี่ ยงต่อการติดเชื้ อบลาสโตซิสติสเป็น 1.63 เท่า  

(95% CI=0.673-3.949) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่มีอายุน้อยกว่า 65 ปี ผู้ที่ เป็นโรคเบาหวาน 

มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 1.419 เท่า (95% CI=0.599-3.36) เมื่อเปรียบเทียบกับ 

ผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน ผู้ที่เป็นโรคเบาหวานมากกว่า 10 ปี มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส

เป็น 1.439 เท่า (95% CI=0.499-4.153) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ เป็นโรคเบาหวานน้อยกว่า 

หรือเท่ากับ 10 ปี ผู้ที่มีระดับการศึกษาต่ า (น้อยกว่าหรือเท่ากับระดับชั้นประถมศึกษา) มีความเสี่ยง

ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 1.525 เท่า (95% CI=0.338-6.877) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่มีระดับ

การศึกษาสูง (มากกว่าหรือเท่ากับระดับชั้นมัธยมศึกษา) ผู้ที่ไม่ได้ประกอบอาชีพ เช่น แม่บ้าน พ่อบ้าน 

ที่ไม่ได้ประกอบอาชีพท างานประจ า มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสสูงเป็น 1.321 เท่า  

(95% CI=0.567-3.078) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่มีอาชีพ ผู้ที่บริโภคน้ าบรรจุขวดหรือน้ าประปา 

มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 1.895 เท่า (95% CI=0.239-14.99) เมื่อเปรียบเทียบ
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กับผู้ที่บริโภคน้ าจากบ่อ บ่อบาดาลหรือน้ าฝน ผู้ที่ใช้ห้องส้วมแบบราดน้ าหรือนั่งยองมีความเสี่ยง  

ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 1.228 เท่า (95% CI=0.531-2.838) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ใช้ส้วม

แบบชักโครก ผู้ที่มีสัตว์เลี้ยงที่บ้านมีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 1.337 เท่า  

(95% CI=0.565-3.167) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ ไม่มีสัตว์เลี้ยง ผู้ที่ไม่บริโภคอาหารสุกๆดิบๆ 

มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 1.492 เท่า (95% CI=0.186-11.988) เมื่อเปรียบเทียบ

กับผู้ที่ทานอาหารสุกๆดิบๆเป็นบางครั้ง ผู้ที่ล้างมือเป็นประจ าก่อนรับประทานอาหารมีความเสี่ยง  

ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 2.533 เท่า (95% CI=0.572-11.217) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ล้างมือ

เป็นบางครั้งก่อนรับประทานอาหาร ผู้ที่ล้างมือทุกครั้งหลังจากที่ได้สัมผัสกับสัตว์เลี้ยงมีความเสี่ยง  

ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 1.631 เท่า (95% CI=0.436-6.104) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ล้างมือ

เป็นบางครั้งหลังจากที่ได้สัมผัสกับสัตว์เลี้ยง ผู้ที่ขับถ่ายโดยใช้ห้องส้วมเป็นบางครั้งมีความเสี่ยง 

ต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสเป็น 8.5 เท่า (95% CI=0.515-140.325) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ขับถ่าย

โดยใช้ห้องส้วมเป็นประจ า 

ตารางที่  13 แสดงผลการทดสอบ Chi-Square และ Odd ratios และ 95% confidence interval 
ของการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ของปัจจัยต่างๆต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส 

 

ปัจจัย 

 

จ านวนผู้ติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติส 

(%) 

Chi-Square test            

(p-value) 

Odd Ratios     

(95% CI) 

เพศ เพศชาย 10 (13%) 
0.536 (0.464)* 

1.373  

(0.586-3.218) 

 

 

 

เพศหญิง 15 (9.8%) 1 
อายุ น้อยกว่า 65 ป ี 8 (8.2%) 

1.19 (0.275)* 
1 

มากกว่าหรือเท่ากับ 

65 ปี 
17 (12.8%) 1.63  

(0.673-3.949) 
โรคเบาหวาน ไม่มีโรคเบาหวาน 9 (9%) 

0.638 (0.424)* 
1 

มีโรคเบาหวาน 16 (12.3%) 1.419  

(0.599-3.36) 
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ปัจจัย 

 

จ านวนผู้ติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติส 

(%) 

Chi-Square test            

(p-value) 

Odd Ratios     

(95% CI) 

ระยะเวลาที่

เป็น

โรคเบาหวาน 

น้อยกว่าเท่ากับ 10 

ปี 

9 (10.8%) 
0.456 (0.499)* 

1 

มากกว่า 10 ป ี 7 (14.9%) 1.439  

(0.499-4.153) 
ระดับ

การศึกษา 
ระดับต่ า                              23 (11.3%) 

0.305 (0.748)** 
1.525  

(0.338-6.877) 
ระดับสูง                          2 (7.7%) 1 

อาชีพ ไม่ไดป้ระกอบอาชีพ 15 (12.1%) 
0.418 (0.518)* 

1.321  

(0.567-3.078) 
ประกอบอาชีพ 10 (9.4%) 1 

แหล่งน้ าดื่ม 

 

ผ่านการฆ่าเชื้อ  24 (11.2%) 
0.379 (1)** 

1.895  

(0.239-14.99) 
ไม่ได้ผา่นการฆ่าเชื้อ 1 (6.3%) 1 

ประเภทของ

ส้วม 

แบบโถชักโครก 14 (10.1%) 
0.231 (0.631)* 

1 

แบบราดน้ า/ นั่งยอง 11 (12.1%) 1.228  

(0.531-2.838) 
การมีสัตว์เลี้ยง ไม่มีสัตว์เลี้ยง 9 (9.3%) 

0.438 (0.508)* 
1 

มีสัตว์เลี้ยง 16 (12%) 1.337  

(0.565-3.167) 
การบริโภค

อาหาร สุกๆ

ดิบๆ 

ไม่เคย 24 (11.1%) 
1.44 (1)** 

1.492  

(0.186-11.988) 
บางครั้ง 1 (7.7%) 1 

การล้างผัก

และผลไม้ก่อน

รับประทาน 

ไม่เคย/บางครั้ง 0 (0%) 
2.967 (0.142)** 

- 

ทุกครั้ง 25 (12%) - 
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ปัจจัย 

 

จ านวนผู้ติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติส 

(%) 

Chi-Square test            

(p-value) 

Odd Ratios     

(95% CI) 

การล้างมือก่อน

รับประทาน

อาหาร 

บางครั้ง 2 (5.1%) 
1.598 (0.268)** 

1 

ทุกครั้ง 23 (12%) 2.533  

(0.572-11.217) 
การล้างมือหลัง

เข้าห้องส้วม 

บางครั้ง 0 (0%) 1.818 (0.374)** - 

ทุกครั้ง 25 (11.6%) - 

การล้างมือ

หลังจากสัมผัส

กับสัตว์เลี้ยง 

ไม่เคย/ บางครั้ง 3 (8.6%) 
0.537 (0.559)** 

1 

ทุกครั้ง 13 (13.3%) 1.631  

(0.436-6.104) 
การขับถ่ายโดย

ใช้ห้องส้วม 
บางครั้ง 1 (50%) 

3.189 (0.206)** 
8.5  

(0.515-140.325) 
ทุกครั้ง 24 (10.5%) 1 

*Pearson Chi-Square, **Fisher’s Exact Test 

 
4. ผลการวิเคราะห์แผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการ 
 

ข้อมูลล าดับเบสของยีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติสที่มีผลบวกทั้งหมด 25 ตัวอย่าง 

ถูกส่งเข้าสู่ฐานข้อมูล Genbank database เพ่ือท าการบันทึกและก าหนดหมายเลขรหัสจ าเพาะ 

ในแต่ละข้อมูลล าดับเบส (accession number) ล าดับเบสจากการศึกษานี้ได้รับหมายเลขจ าเพาะ

ทั้งหมด 25 หมายเลข ดังนี้ MT330258-MT330260, MT330263, MT330265-MT330267, 

MT330269-MT330277 และ MT947108-MT947116 ในขณะที่ข้อมูลล าดับเบสของสายพันธุ์ 

ที่ใช้ในการอ้างอิง (reference sequence) เพ่ือใช้ในการเปรียบเทียบส าหรับการสร้างแผนภูมิ 

ต้นไม้วิวัฒนาการ มีทั้งหมด 4 สายพันธุ์ ประกอบด้วยสายพันธุ์ที่ 1-4 จ านวนทั้งสิ้น 18 ข้อมูล 

ล าดับเบส เป็นสายพันธุ์ที่ตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติสในตัวอย่างจากคน สัตว์ และสิ่งแวดล้อม  

ดังแสดงในตารางที่ 14 
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ตารางที่  14 แสดงหมายเลขสายพันธุ์อ้างอิง และชนิดของโฮสต์ของเชื้อบลาสโตซิสติส  
ที่ใช้ในการสร้างแผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการ 

สายพันธุ์ที่ หมายเลขสายพันธุ์อ้างอิง            ชนิดของโฮสต์ 

1 

EU679349 
GU992416 
MH104999 
MK801358 

คน (244)   
น้ าเสีย (245) 

คน (246) 
สุกร (247)  

2 
AB070987 
EU445487 

คน (121)  
สุกร (248)  

3 

EU445494 
EU445496 
KT819620 
KT819622 
KU051536 
KX618192 
MG214877 
MH104993 
MK375226 

คน (248) 
คน (248)  
คน (249)  
คน (249)  
คน (41)  
คน (250) 

คน (ไม่ได้ตีพิมพ์) 
คน (246)  
สุกร (251)  

4 
AY244620 
MH127499 

U51152 

คน (53)  
หนู (252)  

หนูตะเพา (76)  

 
  จากผลการวิเคราะห์แผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการโดยใช้ยีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติส 

ในการศึกษานี้พบว่า สามารถจัดกลุ่มของข้อมูลล าดับเบสของตัวอย่างที่ต้องการศึกษาได้ตามชนิด 

สาย พันธุ์ ต่ า งๆที่ ใ ช้ ในการ อ้า ง อิ ง  โดย พบว่ าทุ กตั ว จั บกลุ่ ม เป็ นกลุ่ ม วิ วัฒนาการ เดี่ ย ว  

( monophyletic group)  แ ย ก จ า ก  Karotomorpha sp.  แ ล ะ  Proteromonas lacertae  

ที่เป็นสิ่งมีชีวิตนอกกลุ่มศึกษา จากรูปที่ 12 สามารถอธิบายได้โดยก่อนการแยกสายไปในแต่ละกิ่ง 

ของแผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการมีค่าบูทสแตร็ปสูงถึงร้อยละ 100  ท าให้ได้ข้อสรุปว่าตัวอย่างที่ให้ผลบวก

จากเทคนิค nested PCR ที่ในการศึกษานี้ เป็นเชื้อชนิดเดียวกันทั้งหมดคือเชื้อบลาสโตซิสติส  
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ส าหรับในแต่ละกิ่งที่แยกออกไปในแต่ละสายพันธุ์มีค่าบูทสแตร็ปสูงถึงร้อยละ 96-99 ซึ่งอาจเกิดจาก

ความแตกต่างในล าดับเบสของสายดีเอ็นเอตามแต่ละสายพันธุ์ 
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รูปที่ 12 แสดงแผนภูมิต้นไม้วิวัฒนาการโดยใช้วิธี Maximum likelihood analysis เพ่ือวิเคราะห์ 

ยีน SSU rDNA ของเชื้อบลาสโตซิสติส โดยรูปแบบจ าลองที่ใช้คือ The General Time Reversible 

สัญลักษณ์  แทนกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวาน และ  แทนกลุ่มผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

บทที่ 5 
อภิปรายผลการทดลอง 

 

เชื้อบลาสโตซิสติสเป็นโปรโตซัวที่พบได้ทั่วไปในสัตว์ชนิดต่างๆ รวมทั้งในคน เชื้อชนิดนี้ 

ได้แพร่กระจายไปทั่วโลกโดยพบผู้ติดเชื้อบลาสโตซิสติสราว 1 พันล้านคน ซึ่งสันนิษฐานว่า 

การแพร่กระจายของเชื้อเกิดโดยการได้รับเชื้อจากการรับประทานอาหารหรือน้ าดื่มที่ปนเปื้อน 

เชื้อชนิดนี้เข้าไป แม้ว่าจะพบการติดเชื้อบลาสโตซิสติสที่สูงในคนแต่กลับพบว่าคนส่วนใหญ่ที่ได้รับเชื้อ

ชนิดนี้มักไม่มีอาการใดๆ หรือแสดงอาการที่จ าเพาะต่อการติดเชื้อชนิดนี้ อีกทั้งยังพบว่าเชื้อชนิดนี้

สามารถอาศัยอยู่ในล าไส้ของคนท่ีมีสุขภาพแข็งแรงได้เป็นระยะเวลานานนับสิบปี (160)  

เชื้อบลาสโตซิสติสถูกจ าแนกออกเป็นสายพันธุ์ต่างๆ โดยใช้การตรวจวิเคราะห์ยีน SSU rDNA 

ในปัจจุบันพบจ านวนทั้งสิ้น 17 สายพันธุ์ คนส่วนใหญ่ติดเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1-4 (44)  

แต่ขณะเดียวกันมีรายงานการพบเชื้อชนิดนี้ในคนแล้วประมาณ 10 สายพันธุ์ ได้แก่ สายพันธุ์ที่ 1-9 

และสายพันธุ์ที่  12 (43) แม้ว่าจะมีข้อมูลการศึกษาการติดเชื้อบลาสโตซิสติสต่างๆมากมาย  

แต่ความส าคัญทางคลินิกยังไม่เป็นที่แน่ชัด อันเนื่องมาจากข้อมูลเกี่ยวกับวงจรชีวิต ความสามารถ 

ในการก่อโรค อาการและการรักษายังไม่เป็นที่แน่ชัด (253)  

การศึกษาในครั้งนี้ได้ศึกษาความชุกและการกระจายสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติส  

รวมทั้งหาความสัมพันธ์ของปัจจัยต่างๆของผู้เข้าร่วมวิจัยต่อการติดเชื้อชนิดนี้ โดยเก็บตัวอย่าง

อุจจาระและข้อมูลจากแบบสอบถามของผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานจ านวนทั้งสิ้น 

230 คนซึ่งผู้ เข้าร่วมวิจัยทั้งสองกลุ่มอาศัยอยู่ในอ าเภอบางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยา  

โดยเกณฑ์การแบ่งกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานพิจารณาจากการตรวจวัดค่า

ระดับน้ าตาลในกระแสเลือดภายหลังจากการอดอาหารอย่างน้อย 8 ชั่วโมง (fasting blood glucose) 

ของผู้เข้าร่วมวิจัย ณ โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต าบล อ าเภอบางประอิน ในการศึกษาครั้งนี้ อาจมี

ข้อจ ากัดบางประการ เช่น ภาวะภูมิคุ้ มกันของผู้ เข้ าร่ วมวิจัยแต่ละคนที่มี ระดับต่ างกัน 

อาจส่งผลกระทบต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส ซึ่งในการคัดเลือกผู้เข้าร่วมวิจัยโดยใช้การเป็น

โรคเบาหวานของแต่ละบุคคลได้พิจาณาจากผลการตรวจคัดกรองโรคเบาหวานที่ปรากฏ 

ในเวชระเบียนเท่านั้น กรณีที่เป็นกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวานผู้วิจัยไม่ทราบถึงประวัติของระดับน้ าตาล
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ช่วงที่ผ่านมาของแต่ละบุคคล ซึ่งจากที่ผู้วิจัยได้อธิบายถึงโรคเบาหวานเบื้องต้นว่าการควบคุมระดับ

น้ าตาลได้ไม่ดีนั้นส่งผลต่อการติดเชื้อต่างๆสูงขึ้นได้ 

การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสท าโดยน าตัวอย่างอุจจาระมาตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติส 

โดยใช้เทคนิค direct smear ดูภายใต้กล้องจุลทรรศน์ จากนั้นน ามาสกัดดีเอ็นเอเพ่ือน าไปใช้ในการ

ตรวจหายีน SSU rDNA ที่จ าเพาะต่อเชื้อชนิดนี้โดยใช้เทคนิค conventional PCR และเทคนิค 

nested PCR ผลการศึกษาพบว่าความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสสูงสุดโดยการใช้เทคนิค 

nested PCR และเทคนิค conventional PCR และการใช้กล้องจุลทรรรศน์ ตามล าดับ เป็นที่ทราบ

เบื้องต้นแล้วว่าการตรวจหาเชื้อปรสิตรวมทั้งเชื้อบลาสโตซิสติสในห้องปฏิบัติการทั่วไปนิยมใช้  

การตรวจโดยใช้กล้องจุลทรรศน์เป็นหลัก ข้อมูลการศึกษาต่างๆจ านวนมากแสดงถึงลักษณะของเชื้อ 

บลาสโตซิสติสที่มีขนาดและรูปร่างที่แตกต่างกันไปในแต่ละระยะ การตรวจวินิจฉัยโดยใช้  

กล้องจุลทรรศน์ท าได้ยากอาจเกิดการรายงานที่ผิดพลาดเป็นเชื้อชนิดอ่ืนหรือเป็นเศษขยะ 

ที่พบในอุจจาระได้ ท าให้ความชุกของการติดเชื้อต่ ากว่าความเป็นจริง (11, 254) อย่างไรก็ตามวิธีนี้ 

ยั งคงมีประสิทธิภาพและถูกใช้ ในการตรวจหาเชื้ อปรสิตชนิดต่ างๆ เช่น พยาธิปากขอ ,  

Trichuris trichiura, Giardia intestinalis เป็นต้น แต่ผลของการศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าการตรวจ

โดยวิธีนี้ไม่มีประสิทธิภาพเพียงพอที่จะใช้ในการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติส ส่งผลให้พบจ านวน 

ผู้ติดเชื้อนั้นลดลงมากกว่าครึ่งหนึ่ง นอกจากเชื้อบลาสโตซิสติสที่ถูกตรวจพบในการศึกษานี้ยังพบเชื้อ

โปรโตซัวชนิดอ่ืน ได้แก่ Entomoeba coli, Endolimax nana ซึ่งสอดคล้องกับผลการศึกษาของ 

Roberts และคณะ ที่ได้รายงานการพบเชื้อโปรโตซัวชนิดดังกล่าวร่วมกับการติดเชื้อบลาสโตซิสติส 

(255) ผลของการศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าเทคนิค PCR ทั้งสองเทคนิคนั้นมีประสิทธิภาพในการตรวจหา 

เชื้อบลาสโตซิสติสได้ ท าให้พบจ านวนผู้ติดเชื้อสูงกว่าการใช้วิธีที่กล่าวมาข้างต้น ซึ่งสอดคล้องกับ

ข้อมูลการศึกษาอ่ืนๆที่รายงานว่าการใช้เทคนิคทางอณูชีววิทยาเป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพสูง  

ในการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติส การตรวจหายีนที่จ าเพาะต่อเชื้อโดยใช้เทคนิค PCR มีความไว 

และความจ าเพาะของวิธีการตรวจวินิจฉัยที่สูงเมื่อเปรียบเทียบกับการตรวจหาเชื้อโดยการเพาะเลี้ยง

เชื้อที่ถือว่าเป็นวิธีมาตรฐาน สามารถตรวจหาเชื้อที่มีปริมาณน้อยในตัวอย่างได้และสามารถ

ประยุกต์ใช้เทคนิค PCR ในการตรวจคัดกรองการติดเชื้อบลาสโตซิสติสและใช้ในการศึกษาวิจัยความ

ชุกของการติดเชื้อชนิดนี้ได้อีกเช่นกัน (54, 115, 256) 
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การศึกษาวิจัยส่วนใหญ่ใช้ประโยชน์จากวิธีทางอณูชีววิทยาทั้งในแง่ของการตรวจหาความชุก 

และสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสควบคู่กัน เทคนิค PCR เป็นเทคนิคที่นิยมใช้ในการศึกษา 

อย่างแพร่หลายในการตรวจหาเชื้อและสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติส ในปัจจุบันพบสองเทคนิค

หลักๆคือ วิธีแรกใช้การตรวจหายีน SSU rDNA ควบคู่กับการตรวจวิเคราะห์ล าดับเบสจากผลผลิต

ปฏิกิริยา PCR วิธีที่สองใช้การตรวจหายีนที่จ าเพาะต่อเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้ไพรเมอร์ที่จ าเพาะกับ

เชื้อบลาสโตซิสติสายพันธุ์ที่ 1-7 โดยตรง ในการศึกษาครั้งนี้ผู้วิจัยได้ใช้วิธีแรกในการตรวจหาเชื้อ 

และสายพันธุ์ของเชื้อ เนื่องจากวิธีการตรวจหาเชื้อโดยใช้ไพรเมอร์จ าเพาะในวิธีที่สองนั้นสามารถ

ตรวจหาเชื้อได้เพียง 7 สายพันธุ์ ในกรณีที่ในตัวอย่างอุจจระมีเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์อ่ืนๆ 

นอกเหนือจากสายพันธุ์ที่ 1-7 จะส่งผลให้ไม่สามารถตรวจพบเชื้อสายพันธุ์นั้นได้ (110) เทคนิค PCR 

ที่ ใช้ ในการตรวจหาความชุกและสายพันธุ์ ของ เชื้ อบลาสโตซิสติสของของการศึกษานี้   

คือ เทคนิค nested PCR การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสโดยเทคนิคนี้ท าโดยการเพ่ิมจ านวน 

ยีน SSU rDNA 2 ปฏิกิริยาโดยใช้ชนิดของไพรเมอร์ที่แตกต่างกัน โดยปฏิกิริยาแรกท าการเพ่ิมจ านวน

ยีน SSU rDNA ที่มีขนาดประมาณ 1,800 คู่เบส (108) ในขณะที่ปฏิกิริยาที่สองท าการเพ่ิมจ านวนยีน 

SSU rDNA ที่มีขนาดต้องการประมาณ 1,100 คู่เบส (146) อีกท้ังในการศึกษานี้ได้ท าการเปรียบเทียบ

วิธีการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้เทคนิค conventional PCR โดยเพ่ิมจ านวนยีน SSU rDNA 

ที่มีขนาดประมาณ 600 คู่เบส เทคนิคนี้ถูกใช้อย่างแพร่หลายในงานวิจัยในปัจจุบัน (55, 257) ซึ่งผล

จากการศึกษาในครั้งนี้พบว่าความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสจากการใช้เทคนิค conventional 

PCR มี ค่ า ใ ก ล้ เ คี ย ง กั บ ผ ล ที่ ไ ด้ จ า ก ก า ร ใ ช้ เ ท ค นิ ค  nested PCR อ ย่ า ง ไ ร ก็ ต า ม 

การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้เทคนิค PCR ทั้งสองชนิดให้ผลการตรวจที่แตกต่างกันจ านวน  

5 ตัวอย่าง โดยที่เทคนิค nested PCR ให้ผลการทดสอบที่เป็นบวกต่อเชื้อบลาสโตซิสติส ขณะที่

เทคนิค  conventional PCR ให้ผลการทดสอบที่ เป็นลบนั้ น  ผู้ วิ จั ยขออภิปรายถึ งสา เหตุ 

ที่อาจเป็นไปได้ที่ท าให้ผลการทดสอบนั้นแตกต่างกัน ประการแรกเกิดจากเทคนิคการตรวจที่แตกต่าง

กันโดยหลักการของเทคนิค nested PCR ท าโดยการเพ่ิมจ านวนยีนที่ต้องการจ านวน 2 ช่วงปฏิกิริยา

ที่แตกต่างกัน ปฏิกิริยาช่วงที่ 1 จะได้ผลผลิตจากปฏิกิริยา PCR ที่มีจ านวนยีนที่ต้องการในปริมาณ

มากกว่าดีเอ็นเอที่สกัดมาจากตัวอย่างในครั้งแรก ในขณะที่เทคนิค conventional PCR ท าการเพ่ิม

จ านวนยีนเพียงแค่ 1 ช่วงปฏิกิริยา ท าให้ได้จ านวนยีนที่ต้องการในผลผลิตปฏิกิริยา PCR ที่แตกต่าง

กัน และผู้วิจัยได้สรุปสาเหตุที่เป็นไปได้อีกประการหนึ่งอาจเกิดจากปริมาณดีเอ็นเอในตัวอย่างที่มีน้อย
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มากภายหลังจากการสกัดดีเอ็นเอในตัวอย่างอุจจาระ เนื่องจากผู้วิจัยไม่ได้ท าการทดสอบหาปริมาณ

สารพันธุกรรมที่ได้จากการสกัดดีเอ็นเอในแต่ละตัวอย่าง เมื่อน าตัวอย่างดี เอ็นเอมาตรวจหาเชื้อด้วย

เทคนิค conventional PCR หลังจากนั้นน าไปตรวจสอบใน 1.5% agarose gel อาจจะพบ 

ยีน SSU rDNA ขนาดประมาณ 600 คู่เบสอยู่จริง แต่แถบดีเอ็นเอที่ปรากฏนั้นอาจจะบางมาก 

จนไม่สามารถมองเห็นด้วยตาเปล่า จึงคาดว่าสาเหตุทั้งสองประการที่กล่าวมาน่าจะท าให้ ผล 

การตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสจากการใช้ เทคนิค PCR ทั้ งสองเทคนิคมีความแตกต่างกัน  

กล่าวโดยสรุป ผลจากการศึกษานี้พบว่าเทคนิค nested PCR เป็นเทคนิคที่มีประสิทธิภาพ 

สามารถใช้ในการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสและให้ผลการตรวจที่มีความถูกต้องเมื่อเปรียบเทียบกับ

เทคนิค conventional PCR  

เพ่ือเป็นการลดการแพร่กระจายของเชื้อบลาสโตซิสติสของคนในชุมชน ผู้วิจัยมีความเห็นว่า

การตรวจหาเชื้อดังกล่าวในห้องปฏิบัติการของโรงพยาบาลทั่วไปควรน าเทคนิค PCR มาใช้ แม้ว่าวิธี

ดังกล่าวจะใช้งบประมาณ เครื่องมือ รวมทั้งระยะเวลาในการตรวจวินิจฉัยที่สูงก็ ตาม เนื่องจาก 

ในโรงพยาบาลส่วนใหญ่นั้นยังคงอาศัยการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสภายใต้กล้องจุลทรรศน์เป็นหลัก 

เมื่อพิจาณาจากผลการศึกษาครั้งนี้พบว่าการใช้เทคนิค PCR ให้ผลการตรวจพบจ านวนผู้ติดเชื้อสูงกว่า

การหาเชื้อภายใต้กล้องจุลทรรศน์สองถึงสามเท่า โดยเฉพาะเทคนิค nested PCR ถึงแม้ว่าจะใช้

ระยะเวลาในการตรวจหาเชื้อที่มากกว่าเทคนิค conventional PCR แต่สามารถให้ผลการตรวจที่มี

ความน่าเชื่อถือ ถูกต้อง และบ่งชี้การติดเชื้อที่ใกล้เคียงกับความเป็นจริงในแต่ละบุคคล  

การศึกษาครั้งนี้พบความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสร้อยละ 10.9 จากจ านวนผู้เข้าร่วม

วิจัยทั้งสิ้น 230 คน ซึ่งผลความชุกของการติดเชื้อชนิดนี้ต่ ากว่ารายงานการศึกษาที่ผ่านมา 

ที่ท าการศึกษาในพ้ืนที่ต่างๆในประเทศไทย เช่น การศึกษาที่ค่ายทหารจังหวัดชลบุรีพบความชุก  

ของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสร้อยละ 44 (36) การตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติสจ านวนร้อยละ 13.7 

จากผู้เข้ารับบริการการตรวจสุขภาพประจ าปี โดยคณะเทคนิคการแพทย์ มหาวิทยาลัยมหิดล (37)  

การศึกษาในจังหวัดเชียงรายที่พบความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสจ านวนร้อยละ 23 (131) 

ส าหรับในประเทศไทยพบรายงานความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสสูงสุดร้อยละ 45  

โดยเป็นการศึกษาการติดเชื้อชนิดนี้ในกลุ่มเด็กที่สถานเลี้ยงเด็กก าพร้า จังหวัดปทุมธานี (141)  

ข้อมูลการศึกษาจ านวนมากพบว่าความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติสแตกต่างกันในแต่ละพ้ืนที่ 
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ที่ท าการศึกษา โดยพบว่ากลุ่มประเทศที่ก าลังพัฒนาพบความชุกของการติดเชื้อชนิดนี้สูงสุด 

ถึ ง ร้ อยละ  100 ( 149)  ตรงกันข้ ามกันประ เทศที่ พัฒนาแล้ วตรวจพบการติ ด เชื้ อชนิดนี้ 

เพียงร้อยละ 0.5-30 (47) อย่างไรก็ตามข้อมูลการศึกษาความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติส 

ของแต่ละประเทศพบว่า ในแต่ละประเทศนั้นมีอัตราความชุกของการติดเชื้อที่แตกต่างกัน อีกทั้งยังมี

ความแตกต่างกันในแต่ละกลุ่มประชากรที่อยู่ในประเทศเดียวกันอีกด้วย (11)  

สายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติสที่ตรวจพบจากการศึกษาในครั้งนี้พบเชื้อบลาสโตซิสติส 

จ านวนทั้งหมด 3 สายพันธุ์ คือ สายพันธุ์ที่ 1 สายพันธุ์ที่ 3 และสายพันธุ์ที่ 4 โดยเชื้อบลาสโตซิส 

สายพันธุ์ที่ 3 ถูกตรวจพบเป็นจ านวนมากที่สุด ผลจากการศึกษานี้สอดคล้องกับข้อมูลการศึกษา 

ในประเทศไทยส่วนใหญ่ที่ตรวจพบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่  3 มีความชุกมากที่สุด  

เช่น การศึกษาในเด็ก ณ ศูนย์เด็กพิเศษ ชุมชนคลองเตย (130) การศึกษาในกลุ่มตัวอย่างที่เป็นผู้ป่วย

ในที่ เข้ารับการรักษาตัวในโรงพยาบาลที่จังหวัดขอนแก่น (27) การศึกษาในกลุ่มตัวอย่าง 

ที่เป็นเด็กนักเรียนหลายภูมิภาคของประเทศไทย (132) ในขณะเดียวกันการศึกษาในต่างประเทศ 

ยังพบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 นั้นเป็นสายพันธุ์ที่ถูกตรวจพบได้มากที่สุด เช่น ญี่ปุ่น  

บังคลาเทศ ปากีสถาน (53) รวมทั้งประเทศจีน (258) ในขณะเดียวกันผลของการศึกษาในครั้งนี้ 

ไม่สอดคล้องกับข้อมูลการศึกษาบางการศึกษาในประเทศไทยที่พบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 

เป็นสายพันธุ์ที่ถูกตรวจพบมากที่สุดในการศึกษานั้น (39, 128) จากข้อมูลการศึกษาที่ผ่านมาพบว่า  

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 3 เป็นสายพันธุ์ที่ถูกตรวจพบมากที่สุดในคน ทั้งในแถบทวีปยุโรป 

แอฟริกา เอเชีย และออสเตรเลีย ยกเว้นทวีปอเมริกาที่พบสายพันธุ์ที่ 1 มากที่สุด (44) อย่างไรก็ตาม

เชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่  1-4 ถือเป็นสายพันธุ์ที่ถูกตรวจพบได้ในคนมากที่สุด (12, 42)  

ผลของการศึกษาในครั้งนี้พบเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 มากเป็นอันดับที่สอง จากข้อมูลที่เก็บ

รวบรวมจากแบบสอบถามท าให้ทราบว่าคนที่ติดเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 เกือบทั้งหมดนั้น  

มีสัตว์เลี้ยงที่บ้าน ข้อมูลการศึกษาที่ผ่านมาได้แสดงให้เห็นว่าเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่  1  

อาจมีความเกี่ยวข้องกับการแพร่กระจายของเชื้อชนิดนี้จากสัตว์สู่คน ผู้วิจัยจึงเชื่ อว่าการติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 1 ในกลุ่มตัวอย่างของการศึกษานี้อาจมีสาเหตุมาจากการสัมผัสสัตว์เลี้ยง

หรืออุจจาระของสัตว์ที่มีเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ดังกล่าว และเข้าสู่ร่างกายโดยปนเปื้อนอาหาร

และน้ าดื่ม ในขณะที่สายพันธุ์ที่ 4 เป็นสายพันธุ์ที่ตรวจพบจากการศึกษานี้เช่นกันแต่พบจ านวนน้อย
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มาก โดยตรวจพบในตัวอย่างอุจจาระของผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน ซึ่งผลการศึกษานี้สอดคล้องกับ

รายงานการศึกษาที่พบว่าเชื้อบลาสโตซิสติสสายพันธุ์ที่ 4 นี้พบได้น้อยในแถบทวีป แอฟริกา อเมริกา  

และเอเชีย (44)  

ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยที่มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติส  

ของผู้เข้าร่วมวิจัยจ านวน 230 คน ในการศึกษานี้พบว่าการติดเชื้อบลาสโตซิสติสไม่มีความสัมพันธ์ 

กับปัจจัยต่างๆ ทั้งปัจจัยด้านคุณลักษณะและพฤติกรรมสุขอนามัย ข้อมูลจากแบบสอบถาม 

แสดงให้เห็นว่าผู้ที่ติดเชื้อส่วนใหญ่มีสุขอนามัยพ้ืนฐานที่ดี เช่น ล้างมือก่อนรับประทานอาหาร  

ล้างมือภายหลังจากเข้าห้องส้วม ขับถ่ายโดยใช้ห้องส้วม รวมถึงการดื่มน้ าสะอาด ซึ่งผลของการศึกษา

นี้ ไม่สอดคล้องกับข้อมูลการศึกษาต่างๆที่ระบุว่าการติดเชื้อบลาสโตซิสติสมีความสัมพันธ์ 

กับคุณภาพของน้ าดื่มอย่างมีนัยส าคัญ โดยผู้ที่ดื่มน้ าจากแหล่งน้ าสะอาดหรือผ่านการฆ่าเชื้อ 

จะพบการติดเชื้อบลาสโตซิสติสที่น้อยลง (35, 195, 259) การติดเชื้อบลาสโตซิสติสโดยทาง  

fecal oral route ยังคงเป็นวิธีการหลักในแพร่กระจายของเชื้อเข้าสู่ร่างกาย (11) การติดเชื้อ 

บลาสโตซิสติสของการศึกษานี้ที่ส่วนใหญ่พบในผู้ที่มีการล้างมือเป็นประจ าก่อนและหลังท ากิจกรรม

ต่างๆ ผู้วิจัยเชื่อว่าอาจมีสาเหตุมาจากการล้างมือด้วยน้ าเปล่าโดยปราศจากการใช้สารท าความสะอาด

ต่างๆ ท าให้ไม่สามารถก าจัดเชื้อบลาสโตซิสติสที่อาจติดอยู่ที่มือของผู้นั้น ดังนั้นเชื้อจึงสามารถเข้าสู่

ร่างกายจากการสัมผัสกับน้ าดื่มหรืออาหารที่รับประทานเข้าไปท าให้เกิดการติดเชื้อ ซึ่งมีข้ อมูล 

ที่สนับสนุนสมมติฐานดังกล่าวโดยข้อมูลการศึกษาที่ผ่านมาท าให้ทราบว่าระยะ cyst form ของเชื้อ 

บลาสโตซิสติสนั้นไม่ถูกท าลายเมื่ออยู่ในน้ าเนื่องจากผนังของซิสต์ท าหน้าที่ป้องกันเซลล์จาก

สิ่ งแวดล้อมให้สามารถทนอยู่ ได้ ในสภาวะไม่ เหมาะสมได้  สามารถอยู่ ในแหล่งน้ าได้นาน 

กว่าสองสัปดาห์ในอุณหภูมิปกติ แต่ไม่สามารถทนต่อสภาวะที่อุณหภูมิสูงและน้ ายาฆ่าเชื้อได้ (103, 

104) เช่นเดียวกับข้อมูลการศึกษาที่ศึกษาเกี่ยวกับการติดเชื้อหนอนพยาธิที่ติดต่อผ่านดิน  

(soil-transmitted helminth infection) พบว่าการล้างมือด้วยสบู่และน้ าสะอาดท าให้ อัตรา 

การติดเชื้อดังกล่าวลดลงอย่างมีนัยส าคัญ (260) ส าหรับผลการวิเคราะห์หาอัตราเสี่ยงสัมพัทธ์ 

ของปัจจัยแต่ละด้านต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสในการศึกษานี้พบว่า ปัจจัยแต่ละด้าน 

มีอัตราเสี่ยงสัมพัทธ์ต่อการติดเชื้อที่ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แม้ว่าค่าของ odd ratio  

มากกว่า 1 และช่วงค่าเชื่อมั่นที่ได้จากการค านวณทางสถิติจะพบค่าต่ าสุดและค่าสูงสุดที่ครอบคลุม 
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ค่าของ 1 จะไม่พบนัยส าคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตามในทางคลินิกถือว่าปัจจัยดังกล่าวอาจจะ 

มีความเสี่ยงแม้จะยังไม่พบหลักฐานที่ชัดเจนหรือหลักฐานที่มีนัยส าคัญทางสถิติมาสนับสนุนก็ตาม  

จากการวิเคราะห์ผลของการศึกษาความสัมพันธ์ของปัจจัยต่างๆต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสที่ผู้วิ จัย

ได้อธิบายความเป็นไปได้ข้างต้นว่า การล้างมือที่ไม่ถูกต้องอาจจะส่งผลต่อการติดเชื้อที่สูง ดังนั้นในการ

แปลผลจากการวิเคราะห์หาอัตราเสี่ยงสัมพัทธ์ของปัจจัยต่างๆต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสนั้น ไม่ควร

น าปัจจัยสุขอนามัยที่เก่ียวข้องกับการล้างมือในการท ากิจกรรมต่างๆมาพิจารณาร่วมด้วย



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

บทที่ 6 
สรุปผลการทดลอง 

 

การศึกษาครั้ งนี้ ได้ศึกษาความชุกและการกระจายสายพันธุ์ของเชื้อบลาสโตซิสติส  

ที่ตรวจจากตัวอย่างอุจจาระของผู้ป่วยโรคเบาหวานและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานจ านวน 230 คน  

ในพ้ืนที่อ าเภอบางปะอิน จังหวัดพระนครศรีอยุธยา ในระหว่างเดือนพฤศจิกายน พ.ศ. 2562 ถึงเดือน

กุมภาพันธ์ พ.ศ. 2563 พบว่ามีการติดเชื้อบลาสโตซิสติสทั้งในผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานและผู้ที่เป็น

โรคเบาหวานในสัดส่วนที่ใกล้เคียงกัน การตรวจหาความชุกของการติดเชื้อบลาสโตซิสติส  

ท าโดย 3 วิธี โดยการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสด้วยเทคนิค direct smear ดูภายใต้กล้องจุลทรรศน์ 

ให้ผลการตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติสได้น้อยที่สุด รองลงมาคือเทคนิค conventional PCR ในขณะที่

เทคนิค nested PCR ให้ผลการตรวจพบเชื้อบลาสโตซิสติสมากที่สุด จ านวน 25 ตัวอย่าง  

คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อร้อยละ 10.9 จากจ านวนตัวอย่างทั้งหมด 230 ตัวอย่าง แบ่งเป็นกลุ่ม

ตัวอย่างผู้ป่วยโรคเบาหวานจ านวน 16 ตัวอย่างและผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานจ านวน 9 ตัวอย่าง  

คิดเป็นความชุกของการติดเชื้อร้อยละ 12.3 และร้อยละ 9 ตามล าดับ สามารถสรุปได้ว่า  

วิธีการตรวจหาเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้เทคนิค nested PCR เป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพมากที่สุด 

ในการศึกษาครั้ งนี้  การตรวจวิ เคราะห์สายพันธุ์ ของ เชื้ อบลาสโตซิสติส โดยใช้ เทคนิ ค  

Sanger sequencing และโปรแกรม BLAST พบว่าสายพันธุ์ที่มีความชุกมากที่สุดในการศึกษานี้  

คือ สายพันธุ์ที่ 3 สายพันธุ์ที่ 1 และสายพันธุ์ที่ 4 ตามล าดับ เชื้อบลาสโตซิสติสทั้งสามสายพันธุ์นี้

สามารถตรวจพบได้ทั้งในคนและสัตว์ชนิดอ่ืนๆได้เช่นกัน ทั้งนี้การติดเชื้ออาจจะเกิดการแพร่กระจาย

ของเชื้อจากสัตว์สู่คน คนสู่สัตว์ หรือจากคนสู่คนในชุมชน โดยผ่านทางการปนเปื้อนจากอาหารและน้ า

ดื่ ม เข้ าสู่ ร่ างกาย อย่ างไรก็ตามควรมีการตรวจหาการติด เชื้อชนิดนี้ ในสัตว์ เลี้ ยงรวมทั้ ง 

แหล่ งของน้ าดื่ ม เ พ่ือหาความสัมพันธ์และที่มาของการแพร่กระจายของเชื้ อที่ ตร วจพบ 

ทั้งในคนและสัตว์ 

การศึกษาความสัมพันธ์ของปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้สถิติไคสแควร์  

ในการทดสอบ พบว่าการติดเชื้อบลาสโตซิสติสไม่มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติกับปัจจัย

ด้านเพศ อายุ การเป็นโรคเบาหวาน ระยะเวลาในการเป็นโรคเบาหวาน ระดับการศึกษา อาชีพ  
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แหล่งของน้ าดื่ม การมีสัตว์เลี้ยง ประเภทของห้องส้วมที่ใช้ การล้างผักและผลไม้ก่อนรับประทาน  

การรับประทานอาหารสุกๆดิบๆ การใช้ห้องส้วมในการขับถ่าย การล้างมือก่อนรับประทานอาหาร 

การล้างมือภายหลังจากสัมผัสกับสัตว์เลี้ยง การล้างมือภายหลังจากการเข้าห้องส้วม การศึกษา 

หาอัตราเสี่ยงสัมพัทธ์ของปัจจัยต่างๆต่อการติดเชื้อบลาสโตซิสติสโดยใช้การทดสอบ Odd ratio  

และ 95% CI พบว่าปัจจัยแต่ละด้านมีอัตราเสี่ยงสัมพัทธ์ที่ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  

แต่สามารถอธิบายได้ว่าปัจจัยศึกษานั้นๆว่ามีแนวโน้มหรือความเสี่ยงที่จะติดเชื้อบลาสโตซิสติสสูงหรือ

ต่ าเพียงใด  

การติดเชื้อบลาสโตซิสติสในอัตราส่วนที่สูงของคนทั้งสองกลุ่มในชุมชนที่น ามาศึกษานั้น  

อาจน าไปสู่การแพร่กระจายของเชื้อในวงกว้างต่อไปได้ การให้ความรู้ทางด้านสุขภาพและอนามัย  

ที่ถูกต้องกับประชาชนที่อาศัยอยู่ในชุมชน เป็นสิ่งจ าเป็นที่จะท าให้สามารถลดการแพร่กระจาย 

ของเชื้อได้ 
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 ระยะเวลาที่เป็นโรคเบาหวาน …………. ปี 
 

ส่วนที่ 2 : อาชีพ: ………………………………………….. 

 ระดับการศึกษา: …………………………….. 
 

ส่วนที่ 3 : แหล่งน้ าดื่ม 

 น้ าประปา (  )  น้ าประปาท่ีกรองภายในบ้าน (  ) น้ าขวดตามท้องตลาด (  )  

 น้ าบาดาล (  )  น้ าจากแม่น้ า (  )  น้ าฝน (  )  อื่นๆ ………………………… 
 

 ส้วมที่ใช้ภายในบ้าน 

 ส้วมแบบชักโครก (  )  ส้วมแบบราดน้ า (  ) ส้วมหลุม (  ) 
 

 สัตว์เลี้ยง 

 ไม่มี (  )  มี (  ) ระบุชนิด ……………………………………………………… 
 

ส่วนที่ 4 : รับประทานอาหารสุกๆดิบๆ   

 มากกว่า 2 ครั้ง/สัปดาห์ (  )  1-2 ครั้ง/สัปดาห์ (  )  ไม่เคย (  ) 
บ 

 ล้างผักหรือผลไมส้ดก่อนรบัประทาน  ทุกครั้ง (  ) บางครั้ง (  ) ไม่เคย (  ) 

 ล้างมือก่อนรับประทานอาหาร  ทุกครั้ง (  ) บางครั้ง (  ) ไม่เคย (  ) 

 ล้างมือหลังจากเข้าห้องส้วม  ทุกครั้ง (  ) บางครั้ง (  ) ไม่เคย (  ) 

 ล้างมือหลังจากสัมผัสสัตว์เลี้ยง  ทุกครั้ง (  ) บางครั้ง (  ) ไม่เคย (  )

ขับถ่ายโดยใช้ห้องส้วม   ทุกครั้ง (  ) บางครั้ง (  ) ไม่เคย (  ) 
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ชื่อ-สกุล นพพล โพธิ์พฤกษ์ 
วัน เดือน ปี เกิด 2 พฤศจิกายน 2527 
สถานที่เกิด จังหวัดอุทัยธานี 
วุฒิการศึกษา วิทยาศาสตรบัณฑิต (เทคนิคการแพทย์) คณะเทคนิคการแพทย์

มหาวิทยาลัยมหิดล  
วิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาวิชาวิทยาศาสตร์ระดับโมเลกุลทางจุล
ชีววิทยาทางการแพทย์และวิทยาภูมิคุ้มกัน คณะสหเวชศาสตร์จุฬาลงกรณ์  
มหาวิทยาลัย 

ที่อยู่ปัจจุบัน 335/1 หมู่ 5 ต าบลหนองฉาง อ าเภอหนองฉาง จังหวัดอุทัยธานี   
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