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Dermatological disease are common in HIV infected patients. The diagnosis and treatment of such 
problems are rapidly changing following HAART. In many developed countries, incidences of some dermatological 
disease are on the decline while some disease are emerging with unusual manifestation as a result of improved 
immunity in patients who receive HAART. Signs and symptoms of diseases may differ depending on pathogenic 
organisms and disease mechanisms involved. At present there are no clear treatment guidelines available and disease 
treatment depends on experience of individual physicians. The purpose of this review on dermatological immune 
restoration syndrome was to provide physicians with relevant information necessary for patient care. 
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โรคทางผิวหนังเปนโรคที่พบไดบอยในผูปวยโรคเอดส และยังมีความกาวหนาในดานการวินิจฉัยและการ
รักษาที่เปลี่ยนแปลงเร็วมาก โดยเฉพาะตั้งแตมีการนาํยาตานไวรัสเอดสมาใชรกัษาผูปวย ในประเทศที่พัฒนาแลว
พบวาอุบัติการณของโรคผิวหนังชนิดตางๆลดลงไปอยางมากหลงัไดรับยา แตกลับมีรายงานที่พบวามีโรคผิวหนังบาง
ชนิดปรากฏขึ้นมาใหมโดยมลีกัษณะแตกตางไปจากเดิม อันเปนผลมาจากระบบภูมิตานทานที่กลับมาทํางานดีขึ้น 
กลุมอาการและอาการแสดงอันเนื่องมาจากการฟนตัวของภูมิตานทานดังกลาวมีการแสดงออกหลายรูปแบบ ขึ้นกับ
ชนิดของเชื้อที่มากระตุนและกลไกการเกดิ ปจจุบันการรกัษายังไมมีแนวทางที่ชัดเจน ขึ้นกับประสบการณของผูรักษา 
จึงเปนปญหาทางโรคผิวหนังในผูปวยติดเชื้อเอช ไอ วี/เอดส ทีน่าสนใจ การรวบรวมรายงานอาการและอาการแสดง
ของผูปวยและการรกัษานี้เพื่อเปนประโยชนในการดูแลผูปวยตอไป 

คําสําคัญ : เอชไอวี, เอดส, การฟนตัวของภูมติานทาน, ผิวหนัง 

 
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานทางผิวหนังในผูปวยติดเช้ือเอชไอวี/เอดส 
(Dermatological Immune Restoration Syndrome 
in HIV Infected Patients) 

ปญหาทางโรคผวิหนังเปนปญหาสําคัญในผูปวย
ติดเชือ้เอชไอวี/เอดส เพราะเปนปญหาที่พบบอยที่สุด
ในผูปวยติดเชื้อเอชไอวี/เอดส1,2 โดยที่อาการและ
อาการแสดงที่พบในผูปวยกลุมนี้กอนไดรับยาตาน
ไวรัสเอชไอวีมักมีลักษณะที่แตกตางจากผูปวยทั่วไป 
ในปจจุบันผูปวยสวนใหญไดรับการรักษาดวยยาตาน
ไวรัสเอชไอวี เพื่อลดอตัราการเสียชีวิตและการติดเชือ้
ฉวยโอกาสลง พบวามีผูปวยสวนหนึ่งหลังจากไดยา
ตานไวรัสเอชไอวีแทนที่จะมีอาการและอาการแสดง
ทางผิวหนังที่ดีขึ้น กลับมีอาการเลวลง ซึ่งเกี่ยวของกับ

การฟนตัวของภมูิตานทานในรางกาย กลุมอาการและ
อาการแสดงดังกลาวมีการแสดงออกหลายรปูแบบ 
ขึ้นกับชนิดของเชื้อที่มากระตุนและกลไกการเกดิ การ
รักษายังไมมีแนวทางที่ชัดเจน ขึ้นกับประสบการณ
ของผูรักษา จึงเปนปญหาทางโรคผิวหนังที่นาสนใจ 
และรวบรวมรายงานผูปวย เพื่อเปนประโยชนในการ
ดูแลผูปวยตอไป 
อาการและอาการแสดงทางผิวหนังในผูปวยติดเช้ือเอช
ไอวี/เอดส (Dermatologic manifestation in HIV 
infected patients) 

อาการและอาการแสดงทางผิวหนังของผูปวยติด
เชื้อเอชไอวี/เอดสเปนปญหาที่สําคัญและพบไดบอย 
โดยมีอาการไดหลายรูปแบบ ซึ่งอาศัยการวินิจฉัยและ
การรักษาประสบการณการดูแลผูปวยและการ
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ศกึษาวิจัย (cohort studies)1,2 การลดลงของภูมิคุมกันที่
เยื่อเมือกและผิวหนัง (mucocutneous) เปนอาการ
แสดงที่พบไดในผูปวยติดเชื้อเอชไอวี/เอดสใน
ระยะแรก และพบไดบอยระหวางที่ติดเชื้อ อาการและ
อาการแสดงทางผิวหนังมีหลากหลายรูปแบบ3-5 
สวนมากเกดิจากการติดเชื้อฉวยโอกาสที่พบนอย, ดื้อ
ตอยา (drug resistance)6 หรือมีลกัษณะอาการและ
อาการแสดงแตกตางกับคนภูมิคุมกันปกต ิ (atypical 
presentation) โรคผิวหนังบางชนิดพบไดบอยขึ้นใน
ผูปวยติดเชื้อเอชไอวี/เอดส เชน seborrheic dermatitis, 
pruritus folliculitis และ xerosis นอกจากนี้ยังพบ
ความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญระหวางการเพิ่มจํานวน
ของปญหาทางผิวหนังของผูปวยกับระดับ CD4 ต่ํา
กวา 200 cell/mm3 หรือการวินิจฉัยวาเปนโรคเอดส7 

การลดลงของภูมิคุมกันในระบบผิวหนัง เกิด
เนื่องมาจากการเชื้อเอชไอวีเขาไปจับกับ antigen 
presenting dendritic cells8,9 และเซลลเหลานี้จะจบักับ 
CD4+ T-lymphocyte ทําใหเชื้อเขาสู CD4+ T-
lymphocyte และมีการแบงตัวของไวรัสเพิ่มสูงขึ้น 
พรอมกันกับการลดลงของจํานวน CD4+ T-
lymphocyte ซึ่งทําใหภูมิคุมกันลดลง นอกจากการ
ลดลงของ CD4 T-lymphocyte แลว T-helper cells ซึ่ง
มี 2 ชนิดคือ T helper-1 (Th-1) และ T helper-2 (Th-2) 
ก็มีบทบาทสําคญัในการติดเชื้อเอชไอวี10,11 โดย Th-1 
ซึ่งปกติจะมีหนาที่หลักในการกําจัดเชื้อโรคที่เขามาใน
รางกาย โดยทาํหนาที่เกี่ยวกับภูมิคุมกันทางเมด็เลือด 
(cellular immunity) และ Th-2 ซึ่งทํางานเกี่ยวกับ
ภูมิคุมกันทาง antibody (humoral immunity) เมื่อติด
เชื้อเอชไอวีจะทําใหมีการลดลงของภูมิคุมกันและ

เปลี่ยนจาก Th1 ซึ่งทํางานเปนหลัก มาเปน Th-2 
ทํางานเปนหลัก และกดการทาํงานของ Th-1 ดวย11 

อาการและอาการแสดงของผิวหนังบางชนิดมี
สาเหตุมาจากการทํางานของ Th2 ซึ่งมีผลกระตุนการ
เพิ่มขึ้นของหลอดเลือด (vasoproliferation) และสงผล
ใหเกิด Kaposi’s sarcoma ในผูปวยติดเชื้อเอชไอวีที่ติด
เชื้อไวรัส Herpes ชนิดที่ 8 (HHV-8) ในทํานอง
เดียวกัน Th-2 สามารถสราง cytokines กระตุนการ
สรางเสนเลือด (angiogenesis) ทําใหเกิดโรค 
angiomatosis ในผูปวยติดเชื้อเอชไอวีที่ติดเชือ้ 
Bartonella spp.9 สําหรับ eosinophilic folliculitis เกดิ
จากเชื้อโรค เชน Pityrosporum spp., Demodex 
folliculorum, Corynebacterium spp. และ Staphylocci 
spp. ทําหนาที่เปน antigen กระตุนการทาํงานของ Th-
2 ทําใหหลั่งสาร interleukin-4 (IL-4) สงผลใหระดับ 
IgE เพิ่มสูงขึ้นและเกิด adhesion molecules ที่เซลล
ผนังหลอดเลือด ดึงดูด eosinophil ใหมารวมตัวกัน 
(eosinophil migration) นอกจากนั้น Th-2 ยังหลั่ง 
interleukin-5 (IL-5) ซึ่งเพิ่ม eosinophilia survival12 
ผลของการใชยาตานไวรัสเอชไอวี (The effects of 
highly active antiretroviral therapy)  

ในปจจุบันยาตานไวรัสเอชไอวีเปนการรกัษาหลกั
ที่สําคัญในผูปวยติดเชื้อเอชไอวี โดยสามารถลด
อุบัติการณการติดเชื้อฉวยโอกาส และอัตราการ
เสียชีวิต (13-18) ยาตานไวรัสเอชไอวีมีผลทําใหจาํนวน
เชื้อไวรัสเอชไอวี (viral load) ลดลงจนถึงระดับที่ไม
สามารถตรวจพบได (undetectable level) และเพิ่ม
จํานวน naïve , memory CD4 และ CD8 lymphocytes 
โดยชวงแรกเปนการฟนตัวของ Th-1 ทําใหเกิดการ
ผิดปกติของการตอบสนองทางภมูิคุมกัน (immune 
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dysregulation) มีผลใหภาวะบางอยางดีขึ้นหรือเลวลง
ได หลังจากนั้นถายาตานไวรัสเอชไอวีสามารถเพิ่ม
ระดับ memory CD4 T-lymphocyte และลดจาํนวน
เชื้อไวรัสเอชไอวีไดอยางตอเนื่อง19 จะเปนตัวบงบอก
ภาวะการฟนตัวของภูมิคุมกัน และใชประเมินผลของ
การรักษาดวยยาตานไวรัสเอชไอวี สัดสวนของระดับ 
naïve/memory CD4 cell ซึ่งสะทอนถึงการทาํงานของ 
lymphocyte และสัมพันธโดยตรงกับระดับ absolute 
CD4 cell, การตอบสนองตอ antigen และ การลดลง
ของเชื้อไวรัสเอชไอวีในรางกายผูปวย20 

อาการและอาการแสดงทางผิวหนังของผูปวยติด
เชื้อเอชไอวี/เอดสหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี มักมี
การเปลี่ยนแปลงในทางที่ดีขึ้น สามารถทาํใหโรค
ผิวหนังบางโรคตอบสนองตอการรักษามากขึ้น และ
ยังสามารถลดอบุัติการณการเกดิโรคผิวหนังบางโรค
ได โดยเฉพาะโรคติดเชื้อฉวยโอกาส 9 

ในสวนของโรคที่ไมเกี่ยวกับการติดเชือ้ 
(noninfectious disease) ไดแก Seborrheic dermatitis 
เปนโรคทางผิวหนังที่พบบอยที่สุดในผูปวยตดิเชื้อเอช
ไอวี เชื่อวา ยีสต (lipophilic yeast, Malassezia spp) 
เปนตัวกระตุนใหเกิดการอักเสบขึ้นและตอบสนองไม
ดีตอการรักษาปกติ หลังผูปวยไดรับยาตานไวรัสเอช
ไอวีพบวา การตอบสนองตอการรักษาแบบคนปกตดิี
ขึ้น9 โรคสะเกด็เงิน (psoriasis) ในผูปวยติดเชื้อเอชไอ
วี/เอดส พบวามีการเปลี่ยนแปลงอาการและการ
ตอบสนองตอยาที่ดีขึ้นหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี21 
Eosinophilic folliculitis มักพบในผูปวยที่มีระดับ 
CD4 lymphocyte ต่ํากวา 200 cells/mm3 เชื่อวาเกดิจาก
เชื้อ เชน ยีสต, แบคทีเรีย หรือไร (mite) มีลกัษณะเปน
ตุมคัน (itchy papules) สวนใหญเกิดบริเวณลําตัว

สวนบนและใบหนา ลกัษณะทางพยาธิสภาพพบมี
กลุมของ eosinophils บริเวณรากผม หลังผูปวยไดรับ
ยาตานไวรัสเอชไอวีพบวาอุบัติการณของ 
eosinophilic folliculitis ลดลง ผื่นแพยา (drug 
eruption) มีรายงานวาอาการแสดงดีขึ้นหลังไดยาตาน
ไวรัสเอชไอวี5 

สําหรับภาวะติดเชื้อ (infectious disease) ไดแก 
โรคตดิเชื้อ Human papilloma virus (HPV) เชน หูดที่
มือและ condyloma acuminate,โรคสุกใส,งูสวัด, รูขุม
ขนอักเสบจากเชือ้แบคทีเรีย (bacterial folliculitis), 
หิดชนดิ crusted scabies9,oral hairy leucoplakia11 และ 
molluscum contagiosum.14,26,27 พบวาอาการและการ
ตอบสนองตอการรักษาดีขึ้นอยางมีนัยสําคัญหลัง
ไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี9,11,22-23 นอกจากนั้นพบวา
โรค Kaposi’s sarcoma ตอบสนองดีตอการรกัษาดวย
ยาตานไวรัสเอชไอวี5,9,14,24,25 
กลุมอาการและอาการแสดงทางผิวหนังจากการฟนตัว
ของภูมิตานทาน (Dermatological immune 
restoration syndrome) 

หลังจากไดรับการรกัษาดวยยาตานไวรัสเอชไอวี 
มีผูปวยติดเชื้อเอชไอวีบางราย เกิดกลุมอาการและ
อาการแสดงเนื่องจากการฟนตัวของภูมิตานทาน 
(immune reconstitution inflammatory syndrome 
(IRIS), immune restoration หรือ immune restitution 
disease (IRD) หรือ immune reconstitution 
phenomenon)28 ทําใหเกดิการอกัเสบในรางกาย เปน
ผลจากการฟนตวัของภูมิคุมกันอยางรวดเร็ว มักพบใน
ผูปวยติดเชื้อเอชไอวี/เอดสที่มภีูมคิุมกันบกพรองอยาง
รุนแรงกอนการรักษา5 กลุมอาการนี้พบไดหลาย
รูปแบบ รวมทั้งความผดิปกติทางผิวหนัง5,9,22,29-34 
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ในปจจุบันยังไมมีคําจํากดัความที่แนนอนของ
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานในผูปวยติดเชื้อเอชไอวี แตสวนใหญมีปจจัย
สําคัญคือ  

1. ตัวกระตุนภายนอก เชน แบคทีเรีย, ไวรัส หรือ
เชื้อรา  

2. ภาวะทางคลินิก ที่สามารถบงบอกการ
เปลี่ยนแปลงของสุขภาพที่แสดงไดอยางชดัเจน หรือ
คาที่สามารถวัดไดเพื่อบงบอกถงึภาวะภูมิคุมกันของ
ผูปวย เชน จํานวนไวรัส (viral load)  

3. ตองไมมีสาเหตอุื่นที่สามารถอธิบายอาการที่
แยลงได เชน เชื้อไวรัสดื้อยา, การรับประทานยาไม
สม่ําเสมอหรือไมถูกตอง และผลขางเคียงของยา28 
กลไกการเกิด (Mechanism) 

เนื่องจากผูปวยทีไ่ดรับยาตานไวรัสเอชไอวีทําให
จํานวนไวรัสเอชไอวีลดลงอยางรวดเร็ว และมีการ
เพิ่มขึ้นของระดับ CD4 cells ในกระแสเลือด ในชวง
แรกเปนการเพิ่มของ T cell lymphocyte แบบ memory 
cell ซึ่งกระจายตัว (redistribution) มาจาก lymphoid 
tissue35 กลุมเซลลดังกลาวจะมีอายุสั้นและอยูใน
กระแสเลือดไดไมนาน เมื่อยาตานไวรัสเอชไอวีกด
การแบงตัวของไวรัสเอชไอวีไดตอเนื่อง จะมีการ
เพิ่มขึ้นของ naïve lymphocytes ซึ่งจะสะทอนการฟน
ตัวของการทํางานที่ตอม thymus นอกจากมกีารเพิ่ม
จํานวนของ T lymphocyte แลว ยาตานไวรัสเอชไอวี
ยังทําใหการทาํงานของ lymphocyte ดีขึ้นดวย ดูได
จากการตอบสนองทั้งแบบ cellular และ humoral ตอ
เชื้อตางๆ36-38 โดยในสี่สัปดาหแรกหลังไดยาตานไวรัส
เอชไอวีจะพบการตอบสนองแบบ delayed type 
hypersensitivity ได39 การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นอยาง

รวดเร็วทั้งในจํานวนและคุณภาพหนาที่ของ CD4 T 
lymphocyte พบมีความสัมพันธกับการเกดิกลุมอาการ
และอาการแสดงการฟนตัวของภมูิตานทาน35,40 

อยางไรก็ตามกลไกการเกดิยังไมแนนอนและมี
หลายรูปแบบ อาการและอาการแสดงมกัเกดิใน 3 
เดือนแรกหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี สะทอนการ
ตอบสนองของภูมิคุมกันเชื้อซึ่งอาจมีชีวิตหรือตายแลว
ที่เหลืออยูในรางกาย40  ตัวกระตุนอาจเปนเชื้อ
แบคทีเรีย, ไวรัส, Mycobacterium spp หรือเชื้อรา ที่
พบเปนสาเหตุบอย ไดแก Cryptococcus neoformans, 
herpesviruses, hepatitis B และ C virus, และ JC virus 
หรือ ไมไดเกิดจากการตดิเชื้อ เชน sarcoid และ 
autoimmune disease สามารถพบไดแตไมบอย  

กลไกการเกิดกลุมอาการตางๆ จะขึ้นกับเชื้อที่มา
กระตุน เชน เชื้อCytomegalovirus จะสัมพันธกับการ
เกิด CMV-specific CD8+ T-lymphocytes ทําใหมี
ระดับ soluble CD30 ซึ่งเปนตัวแสดงถึง Th-2 
cytokine สูงในกระแสเลือด และเกี่ยวของกับการเกดิ
กลุมอาการตางๆ ของเชื้อ CMV สวนยีนที่เกี่ยวของกับ
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานจากเชือ้ CMV คือ major histocompatibility 
complex (MHC) genes (HLA-A2, -B44, -DR4) และ 
เกี่ยวกับ allele 1 ใน 3’untranslated region ของ IL12B 
gene41 สําหรับการเกิดกลุมอาการตางๆ ของเชื้อ 
herpes zoster virus จะเกี่ยวกับการตอบสนองของ 
CD8 T-lymphocyte และ cytokine gene 
polymorphism สวนกลุมอาการการฟนตัวของภูมิ
ตานทานของ herpes simplex virus กลไกการเกิดยัง
ไมมีการยืนยันที่ชัดเจน จากผลพยาธิสภาพแผลพบ 
plasma cells และ eosinophils ในบริเวณที่อักเสบ ซึ่ง
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อาจบงชี้การทาํงานของภูมิคุมกันแบบ Th-2 เดน 
นอกจากนั้นผูปวยที่มีอาการจากเชื้อ HSV ยังพบ 
MHC haplotype และ HLA class I allele B7234,41,42 
สวนกลุมอาการจากเชื้อ mycobacterium spp จะ
เกี่ยวกับการฟนตัวของภูมิคุมกันแบบ delayed-type 
hypersensitivity (DTH) และการเพิ่มของ lymphocyte 
(lymphoproliferative responses) พบกลไกดังกลาว
เกิดไดจากเชื้อ M. tuberculosis, M. avium หรือ M. 
xenopi โดยผูปวยบางรายมกีลุมอาการและอาการ
แสดงการฟนตัวของภูมิตานทานทั้งๆที่มีระดับ CD4 
กอนไดยาตานไวรัสเอชไอวี > 600 cell/mm3 ซึง่ถือวา
ไมมีภาวะภูมิคุมกันบกพรองหรอืมีการฟนตัวภูมิ
ตานทานหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวีถาดูเฉพาะระดับ 
CD4+ T-lymphocyte ทําใหเชื่อวาเกิดอาการตางๆของ 
MAC เกิดจากการฟนตัวแบบ DTH และสาร cytokine 

ตางๆ โดยพบการสรางสาร TNFα ลดลงจาก 
monocyte ทําใหเชื้อเพิ่มมากขึ้น และเพิ่มการสรางสาร 
IL-6 จาก IL6 gene ที่ตําแหนง allele 1 ที่ TNFA-308 
และ G allele ที่ position –174 ทําใหเกิดการอักเสบ
41,42 Foudraine และคณะไดรายงานวา กลไกการเกดิ
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานจากเชือ้ MAC หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี 
อาจจะเกี่ยวกับการเพิ่มขึ้นของ lymphoid ที่ตอบสนอง
ตอเชื้อรวมดวย43 สวนกลไกการเกิดอาการและอาการ
แสดงการฟนตัวของภูมิตานทานของ Kaposi’s 
sarcoma เปนผลมาจากการตอบสนองของภูมิคุมกัน 
(immunopathological response) ตอเชื้อ human herpes 

virus-842,43 โดยผาน Th-1 cytokine เชน interferon γ, 

tumor necrosis factorα และ interleukin-1 (IL-1) 
รวมถึงสารที่หลัง่แบบ paracrine และ autocrine จาก 

HHV-8 lytic gene expression เชน viral IL-6 
homologue และ a viral G protein-coupled receptor 
ซึ่งสงเสริม angiolymphoproliferation และ 
tumorigenesis  

อยางไรก็ตามกลไกทั้งหมดนี้ไมสามารถอธิบาย
กลุมอาการที่เกิดจากเชื้อบางชนดิได ดังนั้นคงตองรอ
การศกึษาเพิ่มเติมตอไป28 
อาการและอาการแสดง 

อาการและอาการแสดงทางผิวหนังแตละโรคจะ
ปรากฏขึ้นเมื่อระดับ CD4 ลดลงถึงระดับหนึ่งภาย
หลังจากการตดิเชื้อเอชไอวี และจะปรากฏอกีครั้งที่
ระดับ CD4 เดิมหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี กลุม
อาการและอาการแสดงการฟนตวัของภูมิคุมกันทาง
ผิวหนังนี้ มีรายงานในผูปวยติดเชือ้เอชไอวีไดหลาย
โรค เชนโรคงูสวัด (herpes zoster)29-31, โรคเริม 
(mucocutaneous herpes)32,33, eosinophilic 
folliculitis11,22 และโรคเกดิจากเชื้อ mycobacterium 
spp34 

Varicella Zoster Virus (VZV) 
ในผูปวยติดเชื้อเอชไอวี/เอดสจะพบโรคงูสวัดเกดิ

มากขึ้น เมื่อมีระดับ CD4 200 - 500 cells/mm3 4 และ
จะปรากฏอีกครัง้หลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีและ
ระดับ CD4 กลับสูงขึ้นมาสูระดับนี้5,9,11,22,29-31,40,43,44 

อัตราการเกดิอาการของการตดิเชื้อ VZV มีจํานวนมาก
ขึ้นหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี โดยสวนมากมักเกดิ
หลังไดรับยา 4 เดือนแตบางรายมีอาการหลังไดยานาน
ถึง 1 ป30,32 อาการมักพบเปนงูสวัดตามแนว
เสนประสาทผิวหนัง (dermatome zoster) หรืออาจพบ 
zoster sine zoster คือมีอาการเจบ็บริเวณรอยแผลเปน
งูสวัดซึ่งพบไดแตไมบอย33 การศกึษาของ Maetinez 
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และคณะ32 พบความสัมพันธระหวางการเพิ่มขึ้นของ
เปอรเซ็นต CD8 lymphocyte หนึ่งเดือนหลังเริ่มการ
รักษากับการเกิดโรคงูสวัดในผูปวยติดเชื้อเอชไอวี 
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานจากเชือ้ VZV จะตอบสนองดีตอยา acyclovir 
ขนาดต่ําหรือยา famciclovir30,32,33,40  
Herpes Simplex Virus (HSV) 

รายงานจากการศกึษาสังเกตพบวา กลุมอาการและ
อาการแสดงการฟนตัวของภูมิตานทานจากเชื้อ HSV 
จะมีลักษณะคลายการติดเชื้อเริมที่เยื่อบุและผิวหนัง 
(mucocutaneous herpes) พบเกิดขึ้นไดบอยและมี
อาการรุนแรงโดยบริเวณที่พบคือ รอบปาก, รอบรู
ทวาร หรือที่ penis33 ผูปวยบางรายมีอาการ acute 
myelopathy เกิดรวมดวยกับรอยโรคที่ผิวหนัง สวน
ใหญเกิดหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี 2-6 เดือน ผูปวย
มักเคยตดิเชื้อไวรัสดังกลาวมากอนโดยมีอาการ
หรือไมมีอาการก็ได (subclinical infection)33,34,40,43 

รอยโรคทีผ่ิวหนังมักตอบสนองดตีอยา acyclovir 
นอกจากนี้ยังมีรายงานการเกดิแผลเรื้อรังที่ penis ซึ่ง
เกี่ยวของกับกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัว
ของภูมิคุมกันจากเชื้อ HSV ในผูปวยชาวแอฟรกิาผิว
ดํา ซึ่งผูปวยทั้งหมดมี gene HLA-B72 , -Cw0202 และ 
DRB4 ซึ่งบงบอกวาอาจมี genetic susceptibility มา
เกี่ยวของกับการเกิดภาวะนี้34 
Mycobacterium spp  

การเกิดกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของ
ภูมิตานทานจากเชื้อ Mycobacterium avium complex 
(MAC) มีรายงานครั้งแรกในผูปวยติดเชื้อเอชไอวีที่
ไดรับการรกัษาดวยยา zidovudine สนับสนุนวาการ
ฟนคืนของภูมิคุมกันสามารถกอใหเกิดพยาธิสภาพได 

(immunopathology)42,45 อาการและอาการแสดงมัก
เปนแบบเฉพาะที่มากกวาการแพรกระจาย โดยเชื่อวา
กลไกที่สาํคัญเกี่ยวของกับ cutaneous delayed - type 
hypersensitivity (DTH) ซึ่งแตกตางกับอาการและ
อาการแสดงของการติดเชื้อ MAC กอนไดยาตาน
ไวรัสเอชไอวี ซึ่งผูปวยมีภูมิคุมกันต่ําและไมมีภาวะ 
DTH มักทําใหเกิดอาการแบบแพรกระจายมากกวา
แบบเฉพาะที่46 กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัว
ของภูมิตานทานจากเชื้อ MAC มักมาดวยอาการไข, 
รอยโรคที่ปอด, ตอมน้ําเหลืองอักเสบ และกอนที่มี
อาการเจ็บและอักเสบทีผ่ิวหนัง34,47-58 บางรายอาจมี
ลักษณะเปนหนอง (suppuration) จากผลชิ้นเนื้อของ
รอยโรคทีผ่ิวหนังและตอมน้ําเหลือง พบการอักเสบ
แบบ granuloma (granulomatous inflammatory 
response) การเพาะเชื้อขึ้นเปน MAC มักไดจากรอย
โรคที่ผิวหนังหรือตอมน้ําเหลอืงแตมักไมไดจากเลือด
34,48,51 การอกัเสบแบบ granulomatous inflammation นี้
อาจกอใหเกดิการสราง 1,25(OH)2 vitamin D มากขึ้น
ทําใหเกิดภาวะ hypercalcemia ได40 นอกจากนี้ยังมี
รายงานพบอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานแบบกลามเนื้ออกัเสบเปนหนอง 
(pyomyositis) ได59 กลุมอาการตางๆเหลานี้มักเกิด
หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวีประมาณ 3 เดือนแรก มัก
พบในผูปวยที่มีระดับ CD4 กอนไดรับยาตานไวรัส
เอชไอวีนอยกวา 50-100 cell/ mm3 9 

เชื้อ nontuberculous mycobacterium spp (NTM) 
ไดแก Mycobacterium scrofulaceum, Mycobacterium 
kansasii และ Mycobacterium simiae มีรายงานวา
กอใหเกิดกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของ
ภูมิตานทานได มีรายงานในผูปวยเด็กที่ตดิเชื้อเอชไอวี
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และมีระดับ CD4 < 100 cell/mm3 กอนไดยาตานไวรัส
เอชไอวี พบมีอาการไข , หายใจหอบเหนื่อย, ปวดทอง
, subcutaneous nodules หรือตอมน้ําเหลืองอักเสบเปน
หนอง (suppurative lymphadenitis) กลุมอาการนี้เกิด
หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวีประมาณ 5 สัปดาห และ
ตอบสนองอยางชาๆ ตอการรักษาดวยยาฆาเชื้อ (anti-
NTM therapy) โดยพิจารณายา corticosteroid ใน
ผูปวยบางรายทีม่ีอาการรุนแรงและเสี่ยงตอการ
เสียชีวิต60 พบรายงานผูปวยติดเชื้อเอชไอวีผูใหญหนึ่ง
รายที่กอนไดยาตานไวรัสเอชไอวี มีรอยโรคแบบ 
painful subcutaneous nodules และบาง nodules แตก
เปนแผล กระจายทั่วทั้งตัวเพาะเชื้อขึ้น 
Mycobacterium marinum และหลังไดยาตานไวรัสเอช
ไอวี 10 วันเกิดรอยโรคเชนเดยีวกับกอนไดยาขึ้นอีก 
แตครั้งหลังเพาะเชื้อไมขึ้น57  

สวนเชื้อ Mycobacterium tuberculosis จะกระตุน
ภูมิคุมกันแบบเซลล (cellular mediated immune) ที่
กําลังฟนตัวหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี แลวเกิดเปน
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานไดหลายแบบ61-68 กลไกการเกดิการฟนตัว
ของ cutaneous DTH ตอเชื้อวัณโรค61,66 มักมอีาการ
ภายใน 2 เดือนหลังเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี อาการเกิด
มากในชวง 2-3 อาทิตยแรกหลังไดยา อาการที่พบบอย
คือ ไข, ตอมน้ําเหลืองโตทั้งในปอดและที่ลาํคอ อาจ
พบรอยโรคที่ผิวหนังไดไมบอย34,62 นอกจากนี้ใน
ผูปวยเด็กยังพบตอมน้ําเหลืองอักเสบจากเชื้อ Bacille 
Calmette-Guerin (BCG) กระตุนการตอบสนองแบบ 
DTH ตอเชื้อวัณโรค69 ผลพยาธสิภาพพบ
ลักษณะเฉพาะของการตอบสนองแบบ DTH คือ 
granulomatous inflammation และ tissue necrosis38 

สวนเชื้อ Mycobacterium leprae มีรายงานพบ
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานแบบ borderline tuberculoid leprosy เกดิหลัง
ผูปวยไดรับยาตานเอชไอวี70 และมีรายงานผูปวยสอง
ราย ที่มีอาการผืน่ที่เขาไดกับ leprosy reversal reaction 
และมีเสนประสาทโต รวมกับ ผลบวกของ PCR 
สําหรับ Mycobacterium leprae และผลลบของ PCR 
ตอ Mycobacterium spp อ่ืน พยาธิสภาพของรอยโรค
ผิวหนังพบลักษณะ granulomatous inflammation อาจ
ยอม AFB พบหรือไมพบเชื้อกไ็ด ขอสําคัญคอืตอง
ตรวจสอบหาการติดเชื้อของ Mycobacterium spp อื่น
ที่อาจพบตดิเชื้อรวมกันได (coinfection) ผื่นที่เกิดขึ้น
จะตอบสนองดีมากตอยาตานโรคเรื้อน71 
Histoplasma capsulatum 

กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานจากเชือ้ Histoplasma capsulatum พบไดไม
บอย มีรายงานในผูปวยติดเชื้อเอชไอวีที่มีระดับ CD4 
กอนไดยาตานไวรัสเอชไอวี 12 cell/mm3 หลังไดยา
หนึ่งสัปดาห พบผื่นแบบ papulo-pustular กระจายทั่ว
ตัวและพบลักษณะ diffuse reticulo-nodular 
pulmonary infiltrates ใน chest X-ray ผลเพาะเชื้อจาก
รอยโรคในปอดและผิวหนังขึ้นเปน H. capsulatum 
ผูปวยไดรับยา amphoteracin B และ itraconazole หลัง
ไดยาตานไวรัสเอชไอวีนาน 10 เดือน ผูปวยมีตอม
น้ําเหลืองโตที่คอ ขณะนั้นระดับ CD4 เทากบั 56 
cells/mm3 ผลชิน้เนื้อจาก fine needle aspiration ที่
ตอมน้ําเหลืองพบ necrotizing granulomatous 
lymphadenitis ยอมไมพบเชื้อ แตเพาะเชื้อขึ้นเปน H. 
capsulatum ผูปวยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีตอและ 
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อาการตอมน้าํเหลืองอักเสบในผูปวยหายเองโดยไมได
ยาตานเชือ้ราเพิม่เติม42 

Cryptococcus neoformans 
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ

ตานทาน จากเชือ้Cryptococcus neoformans มักเกดิ
หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวีภายในอาทิตยแรกโดยมัก
พบอาการของ meningitis ที่มีเม็ดเลือดขาวในน้ําไข
สันหลังจํานวนมากขึ้นกวาตอนกอนไดยา แตระดับ 
Cryptococcus antigen titer ในน้ําไขสันหลังลดลงและ
เพาะเชื้อจากน้ําไขสันหลังไมขึ้น ในรายที่ไดยาตาน
ไวรัสเอชไอวีตอเนื่องนานหลายเดือนถึงปยังพบ
อาการตอมน้าํเหลืองอักเสบ และ subcutaneous 
nodule นอกเหนือจากอาการทางสมอง ผลชิ้นเนื้อของ
รอยโรคจะพบการอักเสบแบบ granulomatous 
inflammation และ material คลายเชื้อ Cryptococcus 
spp แตเพาะเชื้อไมขึ้น40,72 

Cytomegalovirus 
นอกจากกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัว

ของภูมิตานทานจะแสดงออกทางโรคตาแลว ยังพบ
รอยโรคอักเสบที่อวัยวะอื่นๆ ได เชน ลําไสใหญ, ตับ
ออน และผิวหนัง โดยพบเปนแผลทีผ่ิวหนัง40,73,74 
Kaposi’s sarcoma 

มีรายงานการเกดิ Kaposi’s sarcoma75 หรือ 
multicentric Castleman’s disease76,77,78 สวนใหญพบ
หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวีนานเฉลี่ย 5–8 สัปดาห 
โดยจะพบขนาด nodule ที่รอยโรคใหญมากขึ้น รอย
โรคที่ใหญขึ้นอาจทําใหเกิดการปดกั้นทางเดินหายใจ
หรือเกิดการอุดตนัของทอน้ําเหลืองทําใหเกิด 
lymphedema ได หรือเกิดรอยโรคที่อวัยวะภายใน เชน 
ปอด ซึ่งเปนสาเหตุสําคัญทําใหผูปวยเสียชีวิตได การ

เกิดกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานของ Kaposi’s sarcoma มักมีอาการรุนแรง 
พบอัตราการเสียชีวิตประมาณ 60% ดังนั้นจงึแนะนํา
การรักษาโดยใหยาเคมีบําบดั ตั้งแตชวงแรกของโรค
เปนสิ่งสําคัญ โดยเฉพาะผูปวยที่มีรอยโรคที่ปอด จะ
ทําใหรอยโรคเล็กลงและลดอัตราการเสียชีวิตได77  
Leishmania spp 

รายงานการเกดิกลุมอาการและอาการแสดงการ
ฟนตัวของภูมิตานทานจากเชื้อ Leishmania spp79,80 
พบมากที่อวัยวะภายใน แตมีรายงานหนึ่งรายที่มี
อาการและอาการแสดงทีผ่ิวหนัง โดยเปนผูปวยตดิเชื้อ
เอชไอวี มีระดับ CD4 150 cell/mm3 พบติดเชือ้ 
Leishmania spp ที่ผิวหนังกอนไดยาตานไวรัสเอชไอวี 
และไดรับการรกัษาดวยยา amphoteracin B และยา
ตานไวรัสเอชไอวีพรอมกัน หลังไดยาตานไวรัสเอช
ไอวี 2 เดือน ระดับ CD4 ขึ้นเปน 311 cell/mm3 แต
ผูปวยมี subcutaneous nodules เกิดมากขึ้น แตไมพบ
เชื้อจากการเพาะเชื้อและ PCR คิดวาอาการและอาการ
แสดงดังกลาวเกดิจากการฟนตัวภูมิตานทานจากเชื้อ 
Leishmania spp จึงใหยาตานไวรัสเอชไอวีตอรวมกับ 
fluconazole และติดตามผูปวยตออีก 10 เดือน พบวา
รอยโรคทั้งหมดหายสนิท81 
โรค folliculitis  

มีรายงานการเกดิ folliculitis จากยีสตทีผ่ิวหนัง82  

และ Demodex วาเปนกลุมอาการและอาการแสดงการ
ฟนตัวของภูมิตานทาน รวมทั้ง Eosinophilic 
folliculitis ซึง่จะปรากฏอีกครั้งหลังไดยาตานไวรัส
เอชไอวีแลวระดับ CD4 กลับขึน้มาถึงระดับประมาณ 
200 cells/mm3 11,22 มักเกิดหลังจากไดยาภายใน 1-3 
สัปดาหแรก พบลักษณะเปนผื่นทั้งแบบ macule, 
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papule หรือ pustule จะมีอาการคันเดน ขูดรอยโรค
ยอม 10% potassium hydroxide พบ demodex mites 
จํานวนมาก ตอบสนองดีตอยาทา อาการจะดีขึน้หลัง
ใหยาตานไวรัสเอชไอวีตอเนื่อง83 

Sarcoidosis 
Sarcoidosis เปนอีกโรคที่ไดรับการรายงานวาเปน

กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทาน พบรอยโรคทีผ่ิวหนังแบบ erythema 
nodosum40 จากผลชิ้นเนื้อพบการอักเสบแบบ 
granulomatous inflammation และพบ CD4 T 
lymphocyte ใน granuloma ดวย 84-86 การอักเสบ
ดังกลาวอาจพบไดที่อวัยวะอื่นๆ ดวยนอกจากที่
ผิวหนัง สิ่งสําคัญในการวินิจฉัยคือ ตองไมพบกลุม
อาการและอาการแสดงการฟนตวัภูมิตานทานของเชื้อ
อ่ืนเชน mycobacteria, cryptococci และ histoplasma 
ที่สามารถทาํใหเกิด granulomatous inflammation 
กลุมอาการตางๆ จาก sarcoid จะหายไดเองหลัง
รับประทานยาตานไวรัสเอชไอวีตอเนื่อง ยา 
corticosteroid อาจพิจารณาในผูปวยบางรายซึ่ง
สวนมากผูปวยจะตอบสนองดีตอยา corticosteroid87 

Acne vulgaris  
Acne vulgaris มีรายงานวาเปนผลจากการฟนตัว

ของภูมิตานทาน ในผูปวยติดเชื้อเอชไอวีหลังไดยา
ตานไวรัสเอชไอวี 2 เดือน พบเปนลักษณะ 
comedones, ตุมแดง (erythematous papules) และตุม
หนอง (pustules) ที่หนาผาก แกม และสวนบนของ
ลําตัว เดนบริเวณรูขุมขน (follicular) ผลเพาะเชื้อ 
(bacterial culture) ของตุมหนอง เปน 
Proprionibacterium acnes ตอบสนองดีตอการรักษา
ดวยยาทา erythromycin ในผูปวยรายนี้หลังไดยาตาน

ไวรัสเอชไอวีมีระดับ CD4 และ CD8 เพิ่มขึ้น โดยมี
การเพิ่มของระดบั CD8 อยางมากและรวดเร็วกอนที่ 
CD4 จะทํางานไดเต็มที่ ซึ่งคลายกับที่พบในเกิดภาวะ
ฟนตัวของภูมิตานทานในผูปวยที่มาดวยโรคงูสวัด88 

Human Papilloma Virus 
มีสองรายงานพบวามีการเพิ่มขึน้ของหูดที่ปาก 

(oral warts) และหูดทีผ่ิวหนัง (cutaneous warts) 
หลังจากผูปวยไดยาตานไวรัสเอชไอวี ทําใหมีความ
เปนไปไดวาเปนกลุมอาการและอาการแสดงของการ
ฟนตัวของภูมิตานทานตอเชื้อ human 
papillomavirus78,89 

Molluscum contagiosum  
มีรายงานพบรอยโรคของเชื้อ Molluscum 

contagiosum ที่มีการอกัเสบมากขึ้น หลังไดยาตาน
ไวรัสเอชไอวี ซึ่งอาจเกิดจากการฟนตัวของภูมิ
ตานทาน34,90 เชื้ออ่ืนๆที่มีรายงานการเกดิกลุมอาการ
และอาการแสดงการฟนตัวของภมูิตานทาน 

มีรายงานในผูปวยติดเชื้อเอชไอวี พบรอยโรคแบบ 
angular cheilitis จากเชื้อ Candida albicans และ tinea 
corporis เกดิขึ้น หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี91 
นอกจากนี้ยังมีรายงานการเกดิกลุมอาการ Reiter’s 
syndrome จากเชื้อ Chlamydia trachomatis หลงัไดยา
ตานไวรัสเอชไอวี92 

นอกจากนี้ยังพบกลุมอาการและอาการแสดง
บางอยางที่ไมสามารถระบุตัวกระตุนได เชน แพรอย
สัก สีหรือหมกึ41 เกิดขึ้นหลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี 
ปยจัยเสี่ยงตอการเกิดกลุมอาการและอาการแสดงการ
ฟนตัวของภูมิตานทานของการติดเช้ือ (Risk factors 
for infectious IRD ) ไดแก 
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1. การที่ยังมีเชื้อฉวยโอกาสอยูในรางกายไมวาจะ
มีหรือไมมีอาการแสดงของการติดเชื้อ ไมวาเชื้อมีชีวิต
หรือไมมีก็ได เชน จากเชื้อ Cryptococcus spp และ 
CMV ที่ไมมีชีวิตก็สามารถเปนตัวกระตุนภูมิคุมกันได
42 ทําใหสามารถอธิบายไดวาการใหยาปองกันการตดิ
เชื้อ MAC ไมสามารถปองกันการเกิดกลุมอาการและ
อาการแสดงการฟนตัวของภูมิตานทานของเชื้อ MAC 
ได92 

2. ระดับ CD4 T-lymphocyte ที่ต่าํกวา 50-100 
cells/mm3 กอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี เปนปจจัย
เสี่ยงที่สําคัญในการเกิดกลุมอาการและอาการแสดง
การฟนตัวของภมูิตานทาน33,77 เพราะเปนการบงบอก
ถึงการที่มีเชื้ออยูจํานวนมากกอนไดยา และเพิ่มความ
เสี่ยงตอการเกดิการผดิปกติของการตอบสนองทาง
ภูมิคุมกัน (immune dysregulation) ระหวางฟนตัวของ
ภูมิตานทาน ดังนั้นการเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวีควรรีบ
ใหในผูปวยติดเชื้อเอชไอวีกอนที่ระดับ CD4 จะลด
ต่ําลงนอยกวา 100 cells/mm3 เพื่อลดความเสี่ยงของ
การเกิดกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทาน 

3. การพบยีนที่เพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดกลุม
อาการและอาการแสดงการฟนตวัของภูมิตานทาน 
(susceptibility genes) สําหรับบางเชื้อโรค เชนในเชื้อ 
herpes virus พบวาสัมพันธกับ HLA-B44 และ major 
histocompatibility complex (MHC) ancestral 
haplotype HLA-A2, -B44, -DR493 และ allele 1 ที่ 
single nucleotide polymorphism (SNP) ใน 39UTR 
ของ IL12B gene encoding IL-12 p4094 และเชื้อ 
mycobacterium เกี่ยวกับ TNFA-308*2 and IL6-
174*G genes  

4. ระดับ CD4 หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวีที่
เพิ่มขึ้นมากและรวดเร็ว95  

5. ผูปวยที่ไมมีภูมิคุมกันตอเชื้อมากอน โดยพบ
ในผูปวยเด็กที่ไมมีภูมิคุมกันตอเชื้อ VZV ทั้งๆ ที่เคย
เปนอีสุกอีใสมากอน มีโอกาสเสี่ยงมากขึ้นในการเกดิ
กลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานตอเชื้อ VZV หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี 
โดยอาการจะแสดงในรูปงูสวัด96 

6. จํานวนเชื้อโรคฉวยโอกาสทีผู่ปวยติดเชื้อกอน
ไดยาตานไวรัสเอชไอวี ถามีจํานวนมากจะมีความ
เสี่ยงมากขึ้น97 

7. ระดับ Hemoglobin ที่ต่ําโดยเฉลีย่ต่ํากวา 10.95 
g/dl กอนไดยาตานไวรัสเอชไอวี97 

8. ผูปวยที่ไดยาตานไวรัสเอชไอวีภายใน 30 วัน
หลังตดิเชื้อฉวยโอกาส จะมีความเสี่ยงในการเกดิกลุม
อาการและอาการแสดงการฟนตวัของภูมิตานทาน
มากกวาผูปวยทีไ่ดยาหลังติดเชื้อมากกวา 30 วัน98 

9. ผูปวยที่ไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีหลังจากมี
การติดเชื้อฉวยโอกาสแลว98 

10. ผูปวยที่มีระดับ HIV RNA ลดลงอยางรวดเร็ว 
หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี98 
การวินิจฉัยกลุมอาการและอาการแสดงของภาวะฟน
ตัวของภูมติานทาน (Diagnosis of s IRIS ) 

เนื่องจากกลุมอาการนี้ยังไมมีคําจาํกดัความที่
ชัดเจน ทําใหมีปญหาในการวินิจฉัย จึงมีการศกึษา
หลายรายงานพยายามตั้งเกณฑการวินิจฉัย โดยจาก
การศกึษาแบบ retrospective42 ไดเสนอเกณฑการ
วินิจฉัยกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของภูมิ
ตานทานจากการติดเชื้อ (infectious IRIS) ไวดังนี้ โดย
การวินิจฉัยตองอาศัยเกณฑการวินิจฉัยหลัก ก. และ ข. 
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หรือเกณฑการวนิิจฉัยหลัก ก และเกณฑการวนิิจฉัย
รอง 2 ขอ 
เกณฑการวินิจฉัยกลุมอาการและอาการแสดงการฟน
ตัวของภูมติานทาน42 

เกณฑการวินิจฉัยหลัก 
ก. อาการและอาการแสดงที่ผดิปกต ิ (atypical 

presentation) ของการตดิเชื้อฉวยโอกาสหรือเนื้องอก 
(tumours) ในผูปวยที่ไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี 

- อาการเฉพาะที ่เชน ที่ตอมน้ําเหลือง, ตับ, มาม  
- อาการและอาการแสดงของการอักเสบที่รุนแรง 

เชน ไขสูงโดยไมมีสาเหตุอ่ืนอธิบายได หรือรอยโรคที่
มีอาการเจ็บปวด 

- การอกัเสบตอบสนองที่ผดิปกติ (atypical 
inflammatory response) ในอวัยวะตางๆ เชน 
granulomas, suppuration, necrosis , perivascular 
lymphocytic inflammatory cell infiltrate 

- อวัยวะตางๆ ทํางานลมเหลวมากขึน้ 
(progression of organ dysfunction) หรือรอยโรคเดิมที่
ดีขึ้นแลวหลังไดยารักษาเฉพาะโรคมีการขยายใหญขึ้น
หลังไดยาตานไวรัสเอชไอวี และไมสามารถอธิบายได
จากผลขางเคียงของยาและการวินิจฉัยโรคอื่น เชน 
การเกิดหรือใหญขึ้นของรอยโรคที่เนื้อสมองหลงัการ
รักษา cerebral cryptococcosis หรือ toxoplasmosis, 
ปอดอักเสบ (pneumonitis หรือ pneumonia ) ที่เกิดขึ้น
หลังไดรับการรกัษาวัณโรคปอดหรือ PCP, การเกิดขึ้น
หรือแยลงของ uveitis/vitritis หลังที่อาการของ CMV 
retinitis ดีขึ้น, ไขและ cytopenia หลังการรักษา 
disseminated MAC, การขยายขนาดรอยโรค Kaposi’s 
sarcoma และดขีึ้นโดยไมไดรับการฉายแสง, ยาเคมี
บําบัด 

ข. ระดับ HIV RNA ที่ลดลง 1 log10 copies/mL 
เกณฑการวินิจฉัยรอง 
- การเพิ่มของระดับ CD4 T-cell หลังไดยาตาน

ไวรัสเอชไอวี 
- ภูมิคุมกันเพิ่มมากขึ้นตอสิ่งกระตุน เชน การ

ตอบสนองแบบ DTH ตอ mycobacterial antigens 
- อาการและอาการแสดงที่หายเองโดยไมไดรับยา

ฆาเชื้อหรือยาเคมีบําบัดตอเชื้อโรคหรือเนื้องอก และ
ไดรบัยาตานไวรัสเอชไอวีตอเนื่อง  

จากการศึกษาของ Shelburne และคณะ43 ไดเสนอ
เกณฑการวินิจฉัยดังนี้  

1. ไดรับการวินิฉัยวาเปนโรคเอดส  
2. ไดรับการรกัษาดวยยาตานไวรัสเอชไอวีและมี

การเพิ่มขึ้นของ CD4 T lymphocytes และมีการลดลง
ของ HIV-1 viral load 

3. อาการและอาการแสดงที่เขาไดกับการติดเชือ้
หรืออักเสบระหวางการไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี 

4. อาการและอาการแสดงไมสามารถอธิบายได
จากการตดิเชื้ออนัใหมหรือการดาํเนินโรคของเชื้อที่
เคยติด หรือผลขางเคียงจากยา 

จากการศึกษาของ Jaime Robertson และคณะ97 
ไดเสนอเกณฑการวินิจฉัย แบบ predictive model จาก
การวิเคราะห classification และ regression tree 
analysis โดยดูจากจํานวนการติดเชือ้ฉวยโอกาสมา
กอน, ระดับ CD8+ cell และ ระดับ hemoglobin กอน
การรักษา 
การรักษา (Management and Treatment ) 

การรักษากลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัว
ของภูมิตานทานยังไมมีแนวทางแนนอน ขึ้นกับ
ประสบการณและคําแนะนําของผูเชี่ยวชาญ แตสิ่ง
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สําคัญคือ ตองไมมีสาเหตุอ่ืนทีอ่ธิบายอาการดังกลาว
ได เชน ผลขางเคียงของยาที่ไดรับ, โรคที่เปนมากขึ้น
เนื่องจากการรับประทานยาตานไวรัสเอชไอวีที่ไม
ถูกตอง, การดือ้ยาของเชื้อไวรัสเอชไอวี, การดูดซึม
ผิดปกติของยา (malabsorption) หรือการที่ยาไมได
ระดับที่ตองการเนื่องจากมีผลจากยาอ่ืนที่ใชรวมกัน 
(drug interactions) 

ในชวงตนของกลุมอาการและอาการแสดงการฟน
ตัวของภูมิตานทานของเชื้อ herpes virus การใหยา
ตานไวรัส herpes มีความสําคัญ โดยสวนมากรอยโรค
ที่ผิวหนังจากเชือ้ HSV จะตอบสนองดีมากกบัการ
รับประทานยา acyclovir (600mg/day) สวนรอยโรค
จากเชื้อ VZV พบวาตอบสนองดตีอการรับประทานยา
ยา acyclovir ขนาดต่ําๆ หรือยา famciclovir33 

สวนกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของ
ภูมิตานทานของเชื้อ Mycobacterium spp. โดยการให 
ยาฆาเชื้อ (anti-mycobacterium therapy) ตามความไว
ของเชื้อตอยาแตละชนิด รวมถึงเชื้อ Mycobacterium 
leprae ดวย อาการจะตอบสนองดีตอการรักษา และไม
จําเปนตองหยุดยาตานไวรัสเอชไอวี การใหยา 
corticosteroids หรือยาแกอกัเสบ (NSAIDS)100 
พิจารณาใชในผูปวยบางรายที่อาการรุนแรงหรือ
ตอบสนองตอยาฆาเชื้อไมดี สวนยา pentoxyphylline 
พบวาไดผลดีในกลุมอาการที่เกิดจากเชื้อวัณโรค42 

ในรอยโรคที่เกี่ยวกับ Kaposi’s sarcoma เนื่องจาก
มีอัตราการเสียชวิีตสูง ผูเชี่ยวชาญจะแนะนําพิจารณา
ใหยาเคมีบําบัด (systemic chemotherapy) เชน 
liposomal doxorubicin , Paclitaxel ตั้งแตระยะแรก
ของโรค โดยเฉพาะผูปวยที่มีรอยโรคในปอดซึง่เสี่ยง
ตอการเสียชีวิตสงูมาก ผูปวยสวนมากมักตอบสนองดี

ตอยาเคมีบาํบัดและไมจําเปนตองหยุดยาตานไวรัสเอช
ไอวี สามารถหยุดยาเคมีบาํบัดไดหลังไดยาตานไวรัส
เอชไอวีอยางตอเนื่องและรอยโรคยุบลง การใช 
external beam radiation ใหพิจารณาเปนรายๆ79 การ
รักษาตองดตูามอาการของผูปวยแตละราย ในรายที่มี
อาการมากและเสี่ยงตอการเสียชวิีตสูง อาจพิจารณาให
ยา systemic corticosteroid สวนขนาดยาและ
ระยะเวลาที่ใหยังไมแนชัด ใหปรับตามอาการของ
ผูปวยแตละราย28 ยาอ่ืนที่ทําหนาที่ immune 
modulation เชน thalidomide, intravenous 
immunoglobulins มีรายงานการใช โดยพิจารณาตาม
ประสบการณของผูรักษา99 

ภาวะ folliculitis จากการตอบสนองของภูมิ
ตานทานตอ demodex มีรายงานการใช Permethrin 
cream และ metronidazole gel ถาอาการไมดีขึ้น 
พิจารณาใชยา ivermectin (200 g/kg body weight) 
รับประทานครั้งเดียว อาการจะดขีึ้นในหนึ่งเดือน การ
ใหยา ivermectin จะตองระวังเกิด drug interaction กับ
ยาตานไวรัสเอชไอวี และเพื่อปองกันการติดเชื้อซ้ํา
พิจารณาให ivermectin และยาทาอาทติยละครั้งตออีก 
4 สัปดาห83 สวน folliculitis อื่นๆ อาจพิจารณายา 
corticosteroid แบบทาหรือรับประทานโดยดจูากความ
รุนแรงของอาการ101 

กลุมอาการตางๆ จากโรค sarcoid จะหายไดเอง
หลังรับประทานยาตานไวรัสเอชไอวีอยางตอเนื่อง ยา 
corticosteroid พิจารณาใหในผูปวยที่มีอาการรุนแรง 
ซึ่งผูปวยสวนมากจะตอบสนองดตีอยา 
corticosteroid87 

การหยดุยาตานไวรัสเอชไอวี เปนการรกัษาทีม่ี
ประสิทธิภาพ ในการลดอาการและอาการแสดงตางๆ 
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แตควรพิจารณาเปนการรกัษาสดุทาย หลังจากรักษา
ดวยวิธีอื่นไมไดผลแลว เพราะการหยุดยาจะทําใหเชื้อ
ไวรัสเพิ่มจํานวนขึ้นมาและเสี่ยงตอการเกิดเชื้อดื้อยา
ตามมา28 

ในอนาคตการคนหาผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยงตอการ
เกิดกลุมอาการฟนตัวของภูมิตานทานและปจจัยทีจ่ะ
ทําใหกลุมอาการและอาการแสดงนี้เปนมากขึ้นเปนสิ่ง
สําคัญ เพื่อจะไดเฝาระวังในผูปวยที่จะเริ่มยาตานไวรัส
เอชไอวี สวนชวงเวลาที่เหมาะสมในการเริ่มยาตาน
ไวรัสเอชไอวีเปนสิ่งที่สําคัญที่ควรตองระบุใหชัดเจน 
ปจจุบันแนะนําใหรีบเริ่มในผูปวยติดเชื้อเอชไอวีที่มี
ระดับ CD4 มากกวา 100 cell/mm3 เพื่อลดความเสี่ยง
ในการเกดิกลุมอาการและอาการแสดงการฟนตัวของ
ภูมิตานทาน77 สวนการใหยาปองกันการอักเสบ 
(prophylactic anti-inflammatory therapy) คงตองรอ
การศกึษาเพิ่มเติมตอไป  
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