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Objectives: To define the characteristics of tuberculous meningitis (TBM) and to identify prognostic factors.
Patients and method: A retrospective chart review was performed in children under 14 years old diagnosed with TBM during
1992-2001(10 years).  Microbiological and clinical criteria were as follows: isolation of Mycobacterium tuberculosis from
cerebrospinal fluid (CSF), abnormality of CSF, positive Mantoux skin test, cranial computed tomography with hydrocephalus
and basal arachnoiditis. Purulent meningitis was excluded.  Outcomes were classified as good (complete recovery) and poor
(death or permanent neurological sequelae).
Results: A total of 22 cases met the inclusion criteria. The mean duration of fever preceding admission was 10 days. Body
temperature was 38.3 + 0.5 degree Celsius. Ten cases (45.4%) had seizures.  Clinical staging was categorized at admission
as follows: stage I 8 cases (36.3%), stage II 10 cases (45.4%) and stage III 4 cases (18.2%).  Among the 22 cases, 50%
had BCG scar.  40.9% had close contagious TB contact. 36.4% had positive Mantoux skin test and 31.8% had abnormal
chest x-rays. Regarding outcome, 7 cases (31.8%) had complete recovery.  1 case (4.5%) died and 14 cases (63.6%) had
permanent neurological sequelae.  The potential risk factor of poor outcome was age less than 4 years (p=0.002).
Conclusions: TBM causes high morbidity.  The potential risk factor of poor outcome was age less than 4 years.  Prevention and
surveillance of the risk group is important to reduce the incidence of disease and morbidity.
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บทคัดย่อ:
วัตถุประสงค์: ศึกษาอาการทางคลินิกและปัจจัยพยากรณ์โรคเยื่อหุ้มสมองอักเสบจากเชื้อวัณโรคในเด็ก
วัสดแุละวธีิการ: ศึกษาจาก chart review ในผู้ป่วยอายุน้อยกว่า 14 ปี ท่ีโรงพยาบาลหาดใหญ ่ระหว่างปี พ.ศ.2535-2544 เป็นเวลา
10 ปี เกณฑ์การวนิิจฉัยใชผ้ลตรวจทางจลุชีวะและอาการทางคลนิิก ได้แก่ พบเชือ้จากนำ้ไขสันหลัง น้ำไขสันหลังผิดปรกต ิ Mantoux
skin test ให้ผลบวก ประวติัสัมผสัใกล้ชิดกับผูป่้วยวณัโรคระยะตดิตอ่,  cranial computed tomography (CT) พบ hydrocephalus และ
basal arachnoiditis ผู้ป่วยทีไ่ด้รับการรกัษาแบบ purulent meningitis จะตดัออกจากการศกึษา ทำการตดิตามผลการรกัษาโดยแบง่เป็น
2 กลุ่มไดแ้ก่ กลุ่มทีห่ายเปน็ปรกต ิ(good outcome) และกลุ่มเสียชวิีตหรอืมีความพกิารทางสมองหลงเหลอือยู่ (poor outcome)
ผลการศึกษา: ผู้ป่วย 22 ราย ได้รับวินิจฉัยตามเกณฑ์ท่ีกำหนด พบอาการแสดงของโรคดังน้ี ระยะเวลาเป็นไข้ก่อนรับรักษาในโรงพยาบาล
เฉล่ีย 10 วัน  อุณหภูมิร่างกายเฉลีย่ 38.3 + 0.5 องศาเซลเซียส  มีการชกั 10 ราย (ร้อยละ 45.5) initial clinical staging ได้แก่
stage I  8 ราย (ร้อยละ 36.3) stage II 10 ราย (ร้อยละ 45.4) และ stage III 4 ราย (ร้อยละ 18.2)  พบ BCG scar ร้อยละ 50
ประวติัสัมผัสใกล้ชิดกับผู้ป่วยวัณโรคระยะตดิต่อ ร้อยละ 40.9 Mantoux skin test ให้ผลบวก ร้อยละ 36.4 และ chest x-rays ผิดปรกติ
ร้อยละ 31.8 พบผูป่้วยหายเปน็ปรกต ิ7 ราย (ร้อยละ 31.8) เสียชวิีต 1 ราย (ร้อยละ4.5) และพิการทางสมอง 14 ราย (ร้อยละ
63.6) ปัจจยัพยากรณโ์รคในกลุม่พิการทางสมอง ได้แก่ อายุน้อยกวา่ 4 ปี
สรุป: เย่ือหุ้มสมองอักเสบจากเช้ือวัณโรคในเด็ก ทำให้เกิดความพิการทางสมองสูง ปัจจัยเส่ียงต่อผลการรักษาท่ีไม่ดี ได้แก่ อายุน้อยกว่า
4 ปี การนำมาประยุกต์ทางคลินิกโดยป้องกันการเกิดโรคและเฝ้าระวังผู้ป่วยในกลุ่มเสี่ยงเพื่อลดอุบัติการณ์ความพิการทางสมอง

บทนำ
วัณโรคเกดิจากเชือ้ Mycobacterium tuberculosis ซ่ึงพบ

ได้บ่อยในประเทศที่กำลังพัฒนา วัณโรคสามารถพบได้ในหลาย
ระบบของร่างกายโดยพบวัณโรคปอดได้บ่อยที่สุด การติดเชื้อ
ที่รุนแรงและทำให้เกิดความพิการและอัตราตายสูงที่สุดได้แก่
เยื่อหุ้มสมองอักเสบ1,2

ในปัจจุบันมีการพัฒนายารักษาวัณโรคให้มีประสิทธิภาพ
ดีขึ้น อย่างไรก็ตามยังพบความพิการทางสมองจากเยื่อหุ้มสมอง
อักเสบได้สูงอยู่ ท้ังน้ีเกิดจากความรนุแรงของโรค ผู้ป่วยไดรั้บการ
รักษาช้า เนื่องจากการดำเนินโรคเกิดช้าทำให้วินิจฉัยได้ค่อนข้าง
ยาก การรับประทานยาไม่สม่ำเสมอเนื่องจากต้องรับประทานยา
ติดตอ่กันถึง 12 เดือน เกิดจากเชือ้ด้ือยา รวมถงึผู้ป่วย AIDS ท่ีมี
อาการของโรคท่ีรุนแรงกว่า3 เป็นต้น การวินิจฉัยเป็นปัจจัยท่ีสำคัญ
ข้อหน่ึง เน่ืองจากการวนิิจฉัยทีแ่น่นอนตอ้งสามารถพบเชือ้จากนำ้
ไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, CSF) แต่เน่ืองจากการเพาะเชือ้
ต้องใช้เวลานานประมาณ 10 สัปดาห์และการเพาะเชื้อขึ้นก็ยาก
แม้ว่าปัจจุบันจะมีการพัฒนาเทคนิคในการตรวจหาเช้ือได้รวดเร็วข้ึน
ได้แก่วิธี Polymerase chain reaction (PCR) แตต่อ้งใชค่้าใชจ่้าย
สูง และสามารถทำได้ในโรงเรียนแพทย์บางแห่งในประเทศไทย
เทา่นัน้ การวินิจฉัยในปัจจุบันจึงต้องอาศัยการตรวจร่างกายและ
การตรวจทางหอ้งปฎิบัติการเพ่ือแยกโรคเย่ือหุ้มสมองอักเสบชนิด
เป็นหนอง (Purulent meningitis) ออกก่อน และหาหลักฐานการ

ติดเช้ือวัณโรคจากอวัยวะอ่ืนมาสนับสนุน ได้แก่ chest x-rays, การ
ย้อมสี acid fast stain จากเสมหะหรอื gastric aspirate ในผูป่้วย
เด็กท่ีไม่สามารถเกบ็เสมหะมาตรวจได ้นอกจากนียั้งอาศัยการซกั
ประวัติและการตรวจร่างกายผู้ป่วย ได้แก่ ประวัติการสัมผัสใกล้ชิด
กับผู้ป่วยวัณโรคระยะตดิต่อ , BCG vaccination, และการทดสอบ
Mantoux skin test เป็นตน้ การวนิิจฉัยโรคไดร้วดเรว็และให้การ
รักษาทนัท ีโดยเฉพาะเฝา้ระวงัผู้ป่วยทีมี่ปัจจยัเส่ียงจะสามารถลด
อัตราตายและความพกิารได ้การศึกษาปจัจยัโรค TBM ปัจจบัุน
พบไดแ้ตกตา่งกัน ท้ังน้ีบางรายงานมจีำนวนผูป่้วยไมม่ากพอ การ
ศึกษาจากหลายรายงานและนำมาวิเคราะห์ด้วย meta-analysis
จะทำให้สรุปข้อมูลได้ถูกต้องมากขึ้น

การรักษา TBM มีการพัฒนามากขึ้น จากรายงานผู้ป่วย
เด็กไทยในอดตีทีไ่ด้รับการรกัษาดว้ยยา isoniazid (INH)  และ
Rifampicin (RIF) เป็นระยะเวลา 12 เดือน พบอัตราตายรอ้ยละ
48 ต่อมาได้ศึกษาด้วยการรักษาโดยใช้ยา isoniazid, rifampi-
cin, pirazinamide และ streptomycin เป็นเวลา 2 เดือน และให้
isoniazid และ rifampicin ต่อจนครบ 6 เดือน พบอัตราตายลดลง
เหลือร้อยละ 154  อย่างไรกต็ามผูป่้วยเสยีชวิีตยงัคงสูงอยู่

วัตถุประสงค์ของการศึกษานี้ เพื่อศึกษาลักษณะอาการ
ทางคลินิกและปัจจัยในการพยากรณ์โรคเยื่อหุ้มสมองอักเสบจาก
เช้ือวัณโรคในเดก็
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วัสดุและวิธีการ
ศกึษาโดยวธิ ี review chart จากประวตัผิูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการ

วินิจฉัยเป็นเย่ือหุ้มสมองอักเสบจากเช้ือวัณโรคในเด็กท่ีอายุน้อยกว่า
14 ปี ท่ีโรงพยาบาลหาดใหญร่ะหวา่งปี พ.ศ. 2535-2544 เป็น
เวลา 10 ปี โดยผูป่้วยทีไ่ด้รับการวนิิจฉัยโรคทกุรายจะถกูบันทกึ
ข้อมูลโดยผู้วิจัยต้ังแต่แรกรับในโรงพยาบาลโดยทำแฟม้ข้อมูลของ
ผู้ป่วยแต่ละรายและติดตามผลการรกัษาท่ีคลินิกระบบประสาทใน
เด็กตลอดการรักษา

เกณฑ์การวินิจฉัยผู้ป่วย5 ใช้ Microbiological criteria หรือ
Clinical criteria ดังต่อไปนี้

1. Microbiological criteria พบเชื้อวัณโรคจากน้ำไข
สันหลัง

2. Clinical criteria อย่างนอ้ย 2 ข้อข้ึนไป ไดแ้ก่
2.1 Mantoux skin test (5TU) > 10 mm. of indura-

tion หรือ > 5 mm. of induration ในเดก็ท่ีมีประวติัสัมผสัใกล้ชิด
กับผูป้ว่ยวณัโรคระยะตดิตอ่ตัง้แต ่ 25 ชัว่โมงขึน้ไปตอ่สัปดาห์

2.2 มีความผิดปรกติของน้ำไขสันหลัง โดยแยกจาก
เย่ือหุ้มสมองอักเสบชนิดเป็นหนอง (เย่ือหุ้มสมองอักเสบชนิดเป็น
หนอง หมายถงึ สามารถตรวจพบเชือ้ bacteria จากนำ้ไขสันหลัง
หรือมีความผิดปรกติทางระบบประสาทจากการติดเชื้อและตรวจ
พบเชือ้ bacteria จากกระแสเลอืด หรอืผู้ป่วยเยือ่หุ้มสมองอกัเสบ
ท่ีไม่สามารถตรวจพบเช้ือ bacteria แต่แพทย์ผู้ดูแลให้ยาต้านจุลชีพ
รักษาแบบเยื่อหุ้มสมองอักเสบชนิดเป็นหนอง)

2.3 มีความผดิปรกตขิองระบบประสาท  น้ำไขสันหลัง
cranial computed tomography (CT) ท่ีเข้าได้กับการติดเช้ือวัณโรค
ได้แก่ การตรวจพบ hydrocephalus ร่วมกบั basal arachnoiditis

ผู้ป่วยทุกรายได้รับการจัดกลุ่มความรุนแรงของโรคเมื่อ
แรกรบัตาม Lincoln’s criteria 6 ดังน้ี

stage I meningitis without evidence of neurological in-
volvement

stage II  evidence of neurological change but no marked
changes in sensorium

stage III meningitis with marked neurological and sen-
sorial change

ผู้ป่วยทุกรายได้รับการรักษาด้วย regimen เดียวกันนาน
12 เดือน ดังน้ี isoniazid (INH) 10 mg/kg/day, rifampicin
(RIF) 15 mg/kg/day, pirazinamide (PZA) 30 mg/kg/day,
streptomycin (S) 20 mg/kg/day นาน 2 เดือน และลดยาเหลอื
isoniazid และ rifampicin อีก 10 เดือน (2HRZS/10HR)
นอกจากนีผู้้ป่วยทกุรายยงัได้รับ steroid ร่วมดว้ย โดยใช ้ pred-

nisolone 2 mg/kg/day หรือ dexamethasone 0.5 mg/kg/day
เป็นเวลา 2 สัปดาห์ แล้วลดขนาดยาลงจนหยดุยาภายใน 4 สัปดาห์
โดยการใช ้steroid สามารถลดความรนุแรงของโรคได้7-9

ผูป้ว่ยทกุรายไดร้บัการทดสอบ Mantoux skin test และ
ตรวจหาเชื้อวัณโรคโดยย้อมสี acid fast stain จากเสมหะหรือ
early morning gastric aspirate เป็นเวลา 3 วันตดิตอ่กัน

ผลการรักษาแบ่งเป็น 2 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มท่ี 1 หายเป็นปรกติ
(good outcome) และกลุ่มที ่2 มีความพกิารทางสมองหลงเหลอื
อยู่หรือเสียชีวิต (poor outcome) ความพิการทางสมอง ได้แก่ ce-
rebral palsy or motor deficit, seizure disorder, mental retar-
dation เป็นตน้

ข้อมูลที่บันทึกเป็นตัวแปรอิสระเกี่ยวกับการพยากรณ์โรค
(independent variable) ได้แก่ เพศ  อายุ  ระยะเวลาเปน็ไขก่้อน
เข้ารับการรกัษาในโรงพยาบาล (วัน) อุณหภูมิร่างกายแรกรบัวดั
ทางรกัแร้ (องศาเซลเซียส)  initial clinical staging  การชกั BCG
scar ประวัติสัมผัสใกล้ชิดกับผู้ป่วยวัณโรคระยะติดต่อ, CSF,  Man-
toux skin test, chest x-rays, CBC, electrolytes, cranial CT
เพื่อประเมินการเกิด moderate to severe hydrocephalus โดย
radiologist เป็น independent variable และผลการรกัษา (out-
come) แบง่เป็นตวัแปรตาม (dependent variable) 2 กลุ่ม ได้แก่
กลุ่มท่ี 1 หายเป็นปรกติ (good outcome) และกลุ่มท่ี 2 มีความพิการ
ทางสมองหลงเหลืออยู่หรือเสียชีวิต (poor outcome) ดังกล่าว
ข้างต้น

การวิเคราะห์ทางสถิติ
Univariate analysis หาปัจจยัการพยากรณโ์รคโดยใช ้chi

square test, Fisher’s exact test สำหรบั dichotomous data และ
Wilcoxon ranksum test สำหรับ continuous data ปัจจยัทีมี่ความ
แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติจะวิเคราะห์ต่อด้วย Multivariate
analysis โดย Multiple logistic regression model กำหนดความ
แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติด้วยค่า p-value < 0.05, 2
tailed ใช้โปรแกรมคำนวณทางสถติิ ด้วย STATA 7

ผลการศึกษา
พบผู้ป่วยที่ถูกวินิจฉัยครบตามเกณฑ์ที่กำหนด 22 ราย

เป็นเพศชาย 12 ราย เพศหญิง 10 ราย มีค่ามัธยฐานของอายุ
เท่ากับ 5.8 ปี (พิสัย 0.5-13 ปี) ผู้ป่วยอายนุ้อยกวา่ 1 ปี ร้อยละ
22.7 ผู้ป่วยส่วนใหญ่อายุน้อยกว่า 5 ปี  ร้อยละ 68.2  การกระจาย
ของอายแุสดงในรปูที ่ 1
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รปูที ่1 Age distribution

อาการแสดงทางคลินิก
จากผู้ป่วย 22 ราย พบระยะเวลาที่ป่วยเป็นไข้ก่อนเข้า

รักษาในโรงพยาบาล มีค่ามัธยฐานเทา่กับ 10 วัน (พิสัย 3-30
วัน) อุณหภูมิร่างกายแรกรับเฉลี่ย 38.3 + 0.5 องศาเซลเซียส
(พิสัย 37.8-39.3 องศาเซลเซียส) ผู้ป่วยชกั 10 ราย (ร้อยละ
45.4) initial clinical staging เป็น stage I  8 ราย (ร้อยละ 36.3)
stage II 10 ราย (ร้อยละ 45.4) และ stage III 4 ราย (ร้อยละ
18.2) พบผูป่้วยม ีBCG scar 11 ราย (ร้อยละ 50) ประวติัสัมผัส
ใกล้ชิดกับผู้ป่วยวัณโรคระยะติดต่อ 9 ราย (ร้อยละ 40.9)   Man-
toux skin test ให้ผลบวก 8 ราย (ร้อยละ 36.4) และ chest x-rays
มี lymphadenopathy หรือ pulmonary infiltration 7 ราย (ร้อยละ
31.8) ผู้ป่วยทุกรายได้รับการตรวจ cranial CT พบ moderate to
severe hydrocephalus before treatment 14 ราย (ร้อยละ 63.6)
โดย 4 รายได้รับการผ่าตัดใส่ ventriculoperitoneal shunt (VP
shunt) พบ tuberculoma จาก cranial CT 1 ราย (ร้อยละ 4.5)

การตรวจทางห้องปฎิบัติการ
ผลตรวจ CBC พบ leukocytosis โดยมี polymorpho-

nuclear cell เด่น (ตารางที ่1)  น้ำไขสนัหลังมี white blood cell
เฉล่ีย  201.4+144.4 (x106/L) (มัธยฐานเทา่กับ 204, พิสัย
28-625 (x106/L) protein มีค่าเฉล่ีย 1,860.3 +140.7  g/L
(มัธยฐานเทา่กับ 1,480, พิสัย 240-6,330 g/L)  อัตราสว่น
ของน้ำตาลในนำ้ไขสันหลังกับน้ำตาลในเลือดเท่ากับ 0.22  (พิสัย
0.01-0.68) ไม่พบผลเพาะเชื้อวัณโรคขึ้นจากน้ำไขสันหลังและ
การย้อม acid fast stain จาก gastric aspirate ในการศึกษาน้ีผล
ตรวจ serum Na เฉล่ียเทา่กับ 134 mmol/L (พิสัย 118-143
mmol/L) มี serum Na น้อยกว่า 130 mmol/L 6 ราย (ร้อยละ
27.3)  serum bicarbonate เฉล่ียเทา่กับ 20 mmol/L (พิสัย 15-
36 mmol/L)

ตารางที ่ 1 Laboratory findings of patients with TB
meningitis

  Laboratory                       median (range)

1. CBC
Hb (gm %)       11.3 (4-14)
Hct (%)       34 (12-42 )
WBC (x106/L) 13,250 (10,500-34,400)
PMN (%)       73 (16-95)

2. CSF findings
Cell (x106/L)     204 (28-625)
PMN (%)       27 (0-50)
Protein (g/L)   1,480 (240-6,330)
Sugar (mmol/L)     1.30 (0.05-2.72)
Sugar/blood sugar ratio     0.22 (0.01-0.68)

3. Serum Na (mmol/L)      134 (118-141)
4. Serum bicarbonate (mmol/L)        20 (15-36)

ผลการรักษา
ผู้ป่วยทุกรายได้รับการประเมินผลการรักษาเมื่อรักษาจน

ครบ 12 เดือน ท่ีคลินิกโรคระบบประสาท ผู้ป่วยกลุม่ good out-
come หรือผู้ป่วยหายเป็นปรกติ 7 ราย (ร้อยละ 31.8)  ผู้ป่วยกลุ่ม
poor outcome หรือผู้ป่วยเสียชีวิต 1 ราย (ร้อยละ 4.5) โดยเสียชีวิต
ขณะรักษาอยู่ในโรงพยาบาลและผู้ป่วยที่มีความพิการทางสมอง
14 ราย (ร้อยละ 63.6)   ผู้ป่วยสว่นใหญมี่ความพกิารหลายอยา่ง
ร่วมกัน ได้แก่ cerebral palsy, mental retardation, seizure disorder
ผู้ป่วย 1 ราย มี third cranial nerve palsy ขณะได้รับการรักษาใน
เดือนแรก แต่สามารถหายได้หลังรักษาใน 3 เดือนต่อมา พบผู้ป่วย
AIDS 1 ราย ซ่ึงเสียชวิีต

ปัจจัยในการพยากรณ์โรค
ปัจจยัการพยากรณโ์รคดงักล่าวขา้งต้นในวธีิวิจัย นำมาหา

ความสัมพันธ์กับผลการรักษา ดังตารางท่ี 2 แสดงผลการวิเคราะห์
จาก univariate analysis พบปจัจยัทีมี่ความแตกตา่งอย่างมีนัย-
สำคัญทางสถิติในการพยากรณ์โรคของกลุ่มที่มีผลการรักษาไม่ดี
ได้แก่ อายุน้อย โดยมี optimal cut-point ที่อายุน้อยกว่า 4 ปี
(p=0.002, sensitivity 86.7%, specificity 85.7%, positive
predictive value 92.8%, negative predictive value 75%)  ระยะ
เวลาเป็นไข้ก่อนมาโรงพยาบาลในกลุ่มที่มีความพิการทางสมอง
นานกวา่กลุ่มทีห่ายเปน็ปรกต ิโดยม ีoptimal cut-point มากกวา่
8 วัน มีความแตกตา่งอย่างมีนัยสำคญัทางสถติิ (p=0.01, sen-
sitivity 86.7%, specificity 71.4%, positive predictive value
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86.7%, negative predictive value 71.4%) moderate to se-
vere hydrocephalus before treatment  พบในกลุม่ทีมี่ความพกิาร
ได้สูงกว่า (p=0.02) และจำนวน polymorphonuclear cell ใน
กระแสเลือดของกลุ่มพิการมีค่าต่ำกว่า (p=0.05) นอกจากนี้
จำนวน white blood cell ในนำ้ไขสันหลังของกลุ่มทีมี่ความพกิาร
ทางสมองมีค่าต่ำกว่ากลุ่มที่หายเป็นปรกติ อาจเป็นปัจจัยที่ใช้
พยากรณโ์รคได ้แต่ยังไม่มีความสำคญัทางสถติิ (p=0.06) การ

วิเคราะห์ด้วย multivariate analysis โดยใช้ Multiple logistic
regression model ประกอบดว้ย อายุน้อยกวา่ 4 ปี  จำนวนผูป่้วย
เป็นไขก่้อนมาโรงพยาบาลนานกวา่ 8 วัน และ moderate to se-
vere hydrocephalus before treatment พบปจัจยัทีน่่าจะเปน็ปจัจยั
ในการพยากรณโ์รค คือ ผู้ป่วยอายนุ้อยกวา่ 4 ปี โดยเกดิความ
พิการทางสมองสูงขึ้น 22 เท่า เทียบกับกลุ่มที่ไม่มีปัจจัยเสี่ยง
(p=0.05)

ตารางที ่2  Univariate and multivariate analysis of  prognostic factors of TB meningitis

        Good outcome        Poor outcome                 Univariate                 Multivariate*
          n=7 (%)          n=15 (%)       p-value         OR (95%CI)

  1. male   2(28.57) 10(66.67) 0.095
  2. ageξ (years)   6(1-13) 1.5(0.58-13) 0.019

2.1 age < 4 years   1(14.28) 13(86.70) 0.002 22.16(0.94, 521)
  3. body temperatureξ  (C) 38.6(37.8-39.3) 38.3(37.8-39) 0.559
  4. stage at admission 0.672

stage 1   2(28.57)  6(40)
stage 2   3(42.86)  7(46.67)
stage 3   2(28.57)  2(13.33)

  5. duration of fever (days)   7(3-21) 10(3-30) 0.085
5.1 duration of fever>8 days   2(28.60) 13(86.70) 0.014 1.75(0.08, 38.69)

  6. seizure   2(28.57)  8(53.33) 0.277
  7. pulmonary TB   2(28.57)  5(33.33) 0.823
  8. BCG scar   3(42.86)  8(53.33) 0.647
  9. Mantoux skin test + ve   1(14.29)  7(46.67) 0.141
10. contact TB   4(57.14)  5(33.33) 0.290
11. moderate to severe   2(28.57)  12(80) 0.020 5.78(0.35, 94.19)

hydrocephalus before treatment
12. peripheral WBCξ    17,328  14,876 0.204

(X 106 /L)                   (10,400-22,400)           (10,100-34,400)
13. Hctξ (%)  34(19.2-42) 32(12-40) 0.571
14. PMNξ (%)  84(72-86) 61(16-95) 0.052
15. sodium (mmol/L) 134(124-136)               134(118-143) 0.457
16. HCO3

ξ (mmol/L)  20(18-25)                     21(15-36) 0.775
17. CSF findingsξ

cells (X106 /L)                230(28-625)                  126(39-265) 0.062
protein (g/L)                 1,170(240-3,800)           1,570(290-6,330) 0.522
sugar (mmol/L) 1.44(0.94-2.27)              1.22(0.05-2.72) 0.724
sugar/blood sugar ratio 0.23(0.11-0.28) 0.19(0.01-0.68) 0.724

ξ median (range)
*OR for poor outcome
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วิจารณ์
การศึกษานี้พบผู้ป่วยส่วนใหญ่มี initial clinical staging

เป็น stage II  (ร้อยละ 45 ) มีประวติัสัมผสัโรครอ้ยละ 40 และมี
BCG scar แล้วถึงร้อยละ 50 การทำ tuberculin skin test ช่วย
การวินิจฉันโรคเพียงร้อยละ 36 การตรวจน้ำไขสันหลังพบ cell
เฉล่ีย 200 x 106 /L   protein สูง 1,480 g/L และน้ำตาลตำ่กว่า
น้ำตาลในเลอืดเปน็อัตราสว่น 0.22

เยื ่อหุ ้มสมองอักเสบจากเชื ้อวัณโรคมีการดำเนินโรค
ค่อนข้างช้า เมื่อเทียบกับเยื่อหุ้มสมองอักเสบชนิดเป็นหนอง มี
ค่าเฉลี่ยก่อนผู้ป่วยมาโรงพยาบาลนานประมาณ 10 วัน ซึ่งอาจ
เป็นสาเหตุหนึ่งที่ทำให้วินิจฉัยโรคได้ช้า ทำให้การพยากรณ์โรค
ไม่ดีถ้าได้รับการรักษาช้าด้วย  นอกจากนี้การเพาะเชื้อจากน้ำ
ไขสันหลังก็ได้ผลไม่ดี เน่ืองจากเช้ือเจริญเติบโตได้ช้าและข้ึนได้ยาก
จากรายงานทีผ่่านมาพบผลเพาะเชือ้ข้ึนเพียงรอ้ยละ 14-5310-12

การวินิจฉัยโรคในโรงพยาบาลท่ัวไปในประเทศไทยยงัคงต้องอาศัย
อาการทางคลินิก  ผลการตรวจน้ำไขสันหลังร่วมกับหลักฐาน
สนับสนุนการตดิเชือ้วัณโรค  ไดแ้ก่  Mantoux skin test, chest
x-rays, BCG scar และประวัติสัมผัสใกล้ชิดกับผู้ป่วยวัณโรค
ระยะตดิตอ่ เป็นตน้ ผลการตรวจหลกัฐานดงักล่าวในการศกึษานี้
พบว่าสอดคล้องกับรายงานที่ผ่านมา6,11-13  การตรวจอื่น ได้แก่
adenosine deaminase activity จากนำ้ไขสนัหลงั14 สามารถชว่ย
การวินิจฉัยได้  แต่ยังทำได้ในโรงเรียนแพทย์บางแห่งเท่านั้น
รายงานนีพ้บผูป่้วยม ีBCG scar ร้อยละ 50 ท่ีเกิด TBM และการ
ได้รับ BCG vaccine ไม่ได้ลดความพกิารทางสมอง  รายงานจาก
South Africa  ซ่ึงมีอุบัติการณ์ของ TBM สูง  พบผูป่้วยเดก็ TBM
ได้รับ BCG vaccine แล้วถึงร้อยละ 8315 มีรายงานการหยดุให้
BCG vaccine program ในกรุงปักก่ิง ประเทศจีน16 และกรุง Madrid
ประเทศสเปน17  ได้เปรียบเทียบอุบัติการณ์การเกิดวัณโรคกับช่วง
ทีใ่ห้ BCG vaccine  พบวา่ อุบตักิารณข์องวณัโรคไมไ่ดเ้พ่ิมขึน้
อย่างไรก็ตาม สำหรับประเทศไทย การทบทวนหรือพัฒนาประสิทธิ-
ภาพของวัคซีนในปัจจุบันให้ดีขึ้นอาจจะลดอุบัติการณ์ของโรค
ได้18,19 ในระยะ 10 ปีท่ีผ่านมา ในเดก็ปรกตท่ัิวไปพบ BCG scar
ได้ประมาณ ร้อยละ 90 ข้ึนไป การศึกษาน้ีพบผู้ป่วย TBM มี BCG
scar ร้อยละ 50 คิดเปน็คา่ Odds ratio ของ BCG scar ในผูป่้วย
TBM เท่ากับ 0.56 จาการคำนวณพบวา่ BCG scar สามารถลด
ความเสีย่งตอ่การเกดิ TBM (Population Prevented Fraction)
ได้ร้อยละ 41

ปัจจัยการพยากรณ์โรคในผู้ป่วยที่มีความพิการทางสมอง
หลงเหลืออยู่จากรายงานนี ้ได้แก่ อายุน้อยกวา่ 4 ปี ซ่ึงเป็นปจัจยั

สำคัญทีท่ำให้เกิดความพกิารทางสมองเพิม่ขึน้ถึง 22 เท่า ปัจจยั
อ่ืน ได้แก่ ระยะเวลาเปน็ไข้ก่อนมาโรงพยาบาลนานเกนิ 8 วัน และ
การเกิด moderate to severe hydrocephalus before treatment
ซ่ึงเป็นตวัชีวั้ดแปรผนัโดยตรงกบัความรนุแรงของโรค  มีรายงาน
พบวา่ seizure, focal neurological deficit, initial clinical staging
เป็นตัวทำนายผลของโรคได้20,21 แต่ยังไม่มีหลักฐานเพียงพอในการ
ศึกษาคร้ังน้ี การใช้จำนวน polymorphonuclear cell ในกระแสเลือด
และ white blood cell ในน้ำไขสันหลังเป็นตัวพยากรณ์โรคยังต้องการ
จำนวนผู้ป่วยมากกว่านี้ในการหา optimal cut-point เพื่อนำไป
ใช้ทางคลนิิกได้

การนำปัจจัยต่างๆ ที่พบมาใช้ทางคลินิกในการเฝ้าระวัง
โรค ได้แก่ รักษาผู้ป่วยที่มี hydrocephalus ให้มีประสิทธิภาพ
การนึกถึงโรคนี้ในผู้ป่วยที่มีไข้และยังตรวจหาสาเหตุของไข้ที่พบ
บ่อยยังไม่ได้  เป็นต้น ระยะเวลาการรกัษาในปัจจุบันนานประมาณ
12 เดือน การใช ้short course therapy โดยใชเ้วลาเพียง 6 เดือน
สำหรับ pulmonary tuberculosis ได้ผลดี โดยใช้ ยา 4 ตัว ได้แก่
INH, RIF, PZA, S ใน 2 เดือนแรก และ INH, RIF ต่อจนครบ 6
เดือน (2HRZS/4HR) สำหรับการรักษา TBM ด้วย regimen
เดียวกนั โดยใชเ้วลา 6-9 เดือน (2HRZS/4-7HR) มีรายงาน
ว่าได้ผลไมแ่ตกตา่งจาก  regimen 12 เดือน (2HRZS/10HR)
ในเร่ืองอัตราการตาย4,10,22-26  อย่างไรก็ตาม แพทย์ควรเน้นการกิน
ยาอยา่งสม่ำเสมอ เช่นเดยีวกบัการใช ้Directly observed therapy
(DOT) ในการรกัษาผูป่้วยวณัโรคทัว่ไป คือ ต้องมีผู้คอยตรวจทกุ
วันหรือทุกสัปดาห์ว่าผู้ป่วยได้รับยาครบและถูกต้อง นอกจากนี้
การป้องกันการเกิดโรคควรให้ความรู้และเฝ้าระวังโรคในบุคคล
ท่ัวไป และกลุ่มเส่ียงตา่งๆ เช่น เด็กอายุน้อยกวา่ 4 ปี ท่ีมีประวติั
สัมผัสใกล้ชิดกับผู้ป่วยวัณโรคระยะตดิต่อ ควรให้ chemoprophy-
laxis ด้วย เปน็ตน้27

สรุป
เยื่อหุ ้มสมองอักเสบจากเชื้อวัณโรคส่วนใหญ่มีการ

พยากรณ์โรคไม่ดี เนื่องจากมีความพิการทางสมองหลงเหลือ
อยู่สูง ปัจจัยในการพยากรณ์โรคมีประโยชน์ในการเฝ้าระวัง
และให้การรักษาผู้ป่วย อย่างไรก็ตาม ควรเน้นการป้องกัน
โรคเพื่อลดอุบัติการณ์การเกิดโรคที่รุนแรงต่อไป ได้แก่ การ
ให้ BCG vaccine ที่มีประสิทธิภาพดี  การค้นหากลุ่มเสี่ยงที่
สัมผัสกับผู้ป่วยวัณโรค เป็นต้น
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