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บทคัดยอ
การติดเชื้อ Microsporidia ในผูปวยที่ทั้งติดเชื้อและไมติดเชื้อ HIV ในประเทศไทยมีแนวโนมสูงขึ้นอีกทั้งการติดเชื้อน้ี

ยังพบไดตั้งแตวัยเด็กจนถึงวัยสูงอายุ แตจากขอมูลที่เกี่ยวของกับการติดเชื้อ Microsporidia มีอยูอยางจํากัด ดังนั้นการศึกษานี้
จึงมีวัตถุประสงคเพื่อทบทวนวรรณกรรมเพ่ือรวบรวมองคความรูที่มีอยูทั้งในประเทศและตางประเทศเก่ียวกับการติดเชื้อ 
Microsporidia ใหเปนปจจบุนัยิง่ขึน้ เพือ่นาํมาใชประกอบแนวทางการปองกันและรักษา การติดเช้ือ Microsporidia ในประเทศไทย
ใหมีประสิทธิภาพมากย่ิงขึ้น ซึ่งจากผลการศึกษาพบวา Microsporidia เปนเช้ือปรสิตแบบฉวยโอกาสท่ีพบไดในผูปวย HIV โดย
มีโครงสรางสําคัญของสปอรคือ polar tube ที่ใชฉีด sporoplasm เขาไปในเซลลเจาบานใหม โดยท่ัวไปจะพบหลายสายพันธของ 
microsporidia ในสัตวตางๆ ที่ติดเชื้อโรคชนิดนี้ แตในคนที่มีรายงานวากอโรคอยู 4 สายพันธุคือ Enterocytozoon, Nosema, 
Pleistophora และ Encephalittozoon การวินิจฉัยแยกโรคท่ีเกิดขึ้นจากการติดเชื้อนี้คือ microsporidiosis ในคน ใชขอมูลทั้ง
สัณฐานวิทยาและชีวโมเลกุลของเช้ือ microsporidia

คําสําคัญ: Microsporidia, Microsporidiosis, transmission

Abstract 
The proportion of microsporidial infections in patients with or without being HIV positive in Thailand tends to increase 
over time. The microsporidial infection can occur in both children and adults. Despite greater recognition of effect of 
the microsporodial infection to public health issues, there is still limited knowledge with respect to this infection in 
Thailand. The purpose of this study was to review the literature describing human microsporodial infection in varied 
aspects. The study fi ndings revealed that the microsporidia was the opportunistic intracellular parasite in patients 
infected with human immunodefi ciency virus (HIV). One of the main characteristics of this parasite was that it 
produced spores containing the polar tube which injected its sporoplasm into the new host cells. The Microsporidia 
was the most common infected disease among several animal species but some generas were recognized in human 
disease (microsporidiosis). To date, however, only four generas (Enterocytozoon, Nosema, Pleistophora and 
Encephalittozoon) have been reported in humans. Morphology and molecular biology are the main techniques for 

diagnosis the microsporidiosis in human.
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บทนํา
Microsporidia (Phylum Microspora) เปนปรสิตทีพ่บไดในท้ัง
สัตวที่มีและที่ไมมีกระดูกสันหลัง และมีมากกวา 100 สปซี่ร 

เปนสาเหตุของการกอโรคในคนไดในลักษณะของ opportunistic
infection ซึง่พบไดมากในผูปวยภมูคิุมกนับกพรอง (acquired 

immune defi ciency syndrome, AIDS) ดงันัน้จึงทาํใหเกดิการ
ศกึษาอยางกวางขวางท้ังลกัษณะสัณฐานวิทยาและโครงสราง

ทางชีวโมเลกุลของเชื้อ microsporidia สิ่งสําคัญของการติดเชื้อ
จากปรสิตชนิดนี้คือ ความสามารถในการสงผานสารพันธุกรรม
(nuclear materials) ของ microsporidia เขาสูเซลลสิ่งมีชีวิต
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ไดหลายชนิด เชน เขาสูกบ กระตาย สุนัข และลิง1-3 เนื่องจาก

เปนปรสติทีม่ขีนาดเลก็ รปูรางวงร ีมสีปอรทีม่ลีกัษณะซบัซอน

และสามารถสงผานสารพันธุกรรมที่อยูใน sporoplasm เขาสู
เซลลเจาบาน (host) ได microsporidia จึงเปนสาเหตุสําคัญ
ในการกอโรคในสัตวและคนท่ีไดรับเช้ือน้ีเขาไป1 การติดเช้ือ

ชนิดนี้ในคนเรียกวา microsporidiosis
 ในประเทศไทยมีรายงานจากการติดเชื้อ E. culiculi 
ในเซลลเยื่อบุตาจากรายงานของ Matris และคณะในป พ.ศ. 
25484 โดยรวบรวมขอมูลการตรวจพบเชื้อจากอุจจาระผูปวย 
AIDS ระหวาง ป พ.ศ. 2541-2545 ซึ่งพบเพียง 10 ราย ในป 
พ.ศ. 2549 มีรายงานการติดเชื้อ E. bieuneusi ในเยื่อบุทาง
เดินอาหารจาก โดยการตรวจ PCR เพื่อวินิจฉัยโรคนี้โดย 
Leelayoova และคณะ5  ไดรายงาน Gen Bank accession 
number AY945808 และ AY945809 ในป พ.ศ. 2555 ในกลุม
ผูปวยที่มีการติดเชื้อปรสิตนี้รวมกับอาการกลามเนื้ออักเสบที่

รายงานในประเทศไทยมีเพยีง 12 ราย6 ขอมลูการตรวจวินจิฉยั

พบวา Matos และคณะ7 ไดรายงานการยอมเนือ้เยือ่ ตรวจสอบ
ซํา้ดวย TEM หรอื PCR และยังมกีารตรวจท้ังการยอมเน้ือเย่ือ
และ PCR ในเด็กและผูใหญทีม่าดวยอาการอุจจาระเหลวท้ังท่ี
ติดเชื้อ/ไมติดเชื้อ HIV พบวาการวินิจฉัยแมนยําเพิ่มขึ้น 
 อยางไรก็ตามขอมูลที่เ ก่ียวของกับการเกิดโรค 
microsporidiosis ยังไมสามารถอธิบายไดอยากครอบคลุม
การศึกษาในคร้ังน้ีจึงทําการรวบรวมขอมูลในดาน สัณฐาน

วทิยา วธิกีารแพรเชือ้ การจดัจาํแนก การถายทอดสูคน พยาธิ
สรรีวทิยา การตรวจวนิจิฉัยโรค จากขอมลูนาํมาสรปุและใชใน
เปนพื้นฐานในการศึกษาตอไป

 สณัฐานวิทยา (Morphology) โดยทัว่ไปสปอรของ 
microsporidia มีขนาดเล็ก รูปรางรี บางชวงชีวิตอาศัยอยูใน
เซลลเจาบาน สปอรทีก่อโรคในคนมขีนาดประมาณ 2-7x1.5-5 
ไมโครเมตร1 ในระยะ proliferative stage จะมีขนาดเพิ่มขึ้น
และพบวามีหลายนิวเคลียส สปอรสามารถยอมติดสีไดโดยใช 
Hematoxilin and Eosin (H&E) หรือ histochemical stains 
อื่นๆ เชน Gram’ positive และ Acid fast stains มีรายงาน
พบวามีการติดเชื้อ Enterocytozoon cuniculi ในเย่ือบุตาของ

ผูปวย AIDS ของประเทศไทยจํานวน 1010-12 โดยใชการตรวจ

ดวยวิธีดังกลาวขางตน ดังนั้นการศึกษาโครงสรางของ
microsporidia เพื่อแยกแตละสปซี่รใหชัดเจน จึงขอสรุป
โครงสรางแตละชวงชีวิตของปรสิตชนิดนี้เปนดังตอไปนี้ คือ 
 Polar fi lament หรือ polar tube ของ microsporidia 

มีลักษณะเปนทอกลมขดเปนวง1, 9 และเปนโครงสรางสําคัญที่

อยูภายในสปอร จาํนวนขดท่ีพบจะเปนตวักาํหนดความแตกตาง
ของแต่ละสปีซี่ร์ polarfilament เป็นโครงสร้างที่เริ่มจาก

ฐานทีเ่รยีกวา (anchoring disc หรอื polar sac) ซึง่อยูดานบน
ของสปอร polar fi lament นีย้ืน่ลงมาพนัรอบนวิเคลยีสทางดาน
ลางของสปอร ในชวงการติดเช้ือ polar fi lament จะมีหนาที่ใน
การนํา sporoplasm และ นิวเคลียสออกจาก mature spores 
ไปสูเซลลเจาบานโดยไมทาํลายเยือ่หุมเซลลของเซลลเจาบาน

และมกัจะเรียกลกัษณะขณะท่ียืน่ออกมานอกสปอรวา polar tube
ขนาดที่พบโดยประมาณ คือ 0.1-0.15x50-100 ไมโครเมตร5

 Posterior vacuole เปนชองวางที่สรางมาจาก golgi 
vesicle เปนโครงสรางที่เกิดในระยะ mature spore หลังจาก
ทีม่กีารสราง polar fi lament หนาทีข่อง posterior vacuole ยงั
ไมเปนที่ทราบชัดเจน

 Spore wall หรือผนังของสปอร จะมีโปรตีนเคลือบ
อยู 2 ชั้น เมื่อศึกษาภายใตกลองจุลทรรศนแบบสองผาน พบ
วามีความหนาไมเทากัน ดานในหุมดวย chitin ดานนอกหุม
ดวย (glycol) protein13 ดวยโครงสรางนี้จึงพบมีสปอรของบาง

สปซี่รของ microsporidia ที่สามารถทนสภาพแวดลอมตางๆ 
ไดนานถึง 10 ปมีการทดลองในหองปฏิบัติการโดยนําสปอร
ของ Encephalitozoon cuniculi ใสลงใน phosphate buffer 
saline ทีอ่ณุหภูม ิ37๐C และพบวาสามารถมีชวีติไดนาน 9 วนั 
หรอื นานถงึ 6 เดือนหากเกบ็ในทีอ่ณุหภมู-ิ70๐C14 แตหากนาํ
มาใสในนํ้าที่อุณหภูมิสูง 60๐C นาน 5 นาที จะทําใหผลของ
การติดเชื้อลดลง15 (Figure 1)

Figure 1 Morphology of the microsporidia size 1 - 10 

μm: electron dense exospore (Ex), electron 
lucent endospore (En), plasma membrane 
(Pm), sporoplasm (Sp), nucleus (Nu), posterior
vacuole (PV), anchoring disc (AD), manubrium 
or straight portion (M), coils (PT), lamellar 
polaroplast (Pl), vesicular polaroplast (VPl). 

(Modifi ed from Franzen C. 2005.)
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 วิธีการแพรเชื้อ (Transmission) การแพรเชือ้เกิด
จากการสงผานสารพันธุกรรมของ microsporidia ดวย polar 
tube ที่ยื่นออกไปนอกสปอรและเขาไปสู เซลลเจาบานทําให 

sporoplasm ถกูนาํเขาไปในเซลลเจาบานดวยการ endocytosis

และยงัพบกระบวนการหลบหลกีการตอตานของเซลลเจาบาน

ดวยกลไก phago-/endo-/lysosome16  ซึง่เปนววิฒันาการของ 
microsporidia ในแตละสปซีร่ ดวย ใน Encephalitozoon spp. 
การแพรเชือ้เกิดจากการเจาะทะลุผนงัเซลล ใน Encephalitozoon
hellem การแพรเช้ือใชกระบวนการแทรกเขาไปท่ีเย่ือหุม

เซลลไฟโบรบลาสทของปอดวัว17 ใน Encephalitozoon intestinalis 
การแพรเชือ้ใช polar tube แทรกผานไปใน plasma membrane 
ของ macrophage18 หรอืเซลลอืน่ดวยการกระตุนกระบวนการ 
phagocytosis โดยท่ี sporoplasm และเซลลเจาบานทาํใหเกดิ
ชองวางท่ีเรียกวา membrane-derived space ขึ้น19 การแพร

เชือ้ทีผ่านทางรกพบไดในกลุมสตัวกนิเนือ้มากกวาสตัวกดัแทะ 
ขึ้นอยูกับระยะเวลาของการต้ังครรภและความรุนแรงของเช้ือ 
(Figure 2)
 Lift cycle ปรสติชนดิน้ีมวีงจรชีวติทีค่อนขางซับซอน 
เริ่มจากระยะท่ี 1 germination ซึ่งเปนระยะท่ีสปอรไดรับ
สัญญาณใหเกิดการปลอย polar tube ระยะท่ี 2 merogony 

เปนการเพ่ิมจํานวนของ microsporidia ในเซลลเจาบานซ่ึงพบวา 
microsporidia ชนิดที่มีนิวเคลียสเดียวเชน Encephalitozoon
spp. หรือชนดิทีม่หีลายนิวเคลยีส เชน Nosema spp. สามารถ
พบสปอรที่เพิ่มจํานวนขึ้นนี้ไดในนิวเคลียสหรือไซโตพลาสม

ของเซลลเจาบาน หาก microsporidia ไดรับสารอาหารจาก
เซลลเจาบานอยางสมบูรณก็จะเกิดการแพรเชื้อเขาสูเซลล

อื่นๆ ตอไปได ระยะที่ 3 sporogony เปนระยะที่มีการสราง
สปอรใหมและมีการพัฒนาจนสมบูรณ และสามารถแพรเช้ือ
เขาสูเซลลเจาบานไดเชนกัน13

 Germination เปนระยะที่สปอรของ microsporidia 
สงผานสารพันธุกรรมเขาไปในเซลลเจาบานและพัฒนาตอไป

โดยผานกระบวนการ merogony และ sporogony ซึ่งมี
แคลเซียมเปนสารที่ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงคาออสโมลาลิตี้

ในสปอร สงผลตอการปลอย polar tube ออกมา16 โดยแรงท่ี

เกิดขึ้นน้ีสัมพันธกับจํานวนขดของ polafi lament ดวย 
 Merogony เมื่อ sporoplasm เขาสูเซลลเจาบานจะ
เรียกวา meronts ซึง่มกีารแบงตวัและรวมกันเปนกลุมดวยผนงั

เซลลในไซโตพลาสม ผานกระบวนการ binary หรือ multiple 
fi ssion ตอมามกีารแบงตวัของนวิเคลยีสแบบซํา้ๆ (karyokinesis)

กอนท่ีจะเกิดการแบงเซลล (cytokinesis) ทําใหเกิดลักษณะที่

สังเกตเห็นงายคือ มีหลายนิวเคลียสและถูกหอหุมดวยเย่ือบุ 
(plasma membrane) สภาวะเชนนี้พบไดในกลุม Enterocyto-

zoon bieneusi21 หรือเปนกลุม microsporidia ที่มีลักษณะ

ตอกันคลายริบบิ้นใน Septata intestinalis18

 Sporogony เกิดขึ้นจากกการที่ meront พัฒนาไป
เปน sporont ลักษณะที่พบคือ มีรูปรางไมแนนอน ขอบหนา
ตัวขึ้น โดย meront จะใชกระบวนการเจริญเติบโตและรวมตัว

ของนวิเคลยีสเริม่เหน็โครงสรางคลายสปอร ทีเ่รียกวา sporoblast 
และมกีารพฒันาตอไปจนเกดิสปอรทีส่มบรูณ (mature spore) 
ทีม่ขีอบหนาขึน้9 แยกออกมาเปนสปอรทีช่ดัเจนพรอมทีจ่ะออก
สูสิ่งแวดลอมตอไป 
 Host-parasite interface ความสัมพันธที่เกิดขึ้น
ระหวางเซลลเจาบานและ microsporidia ขึ้นอยูกับสกุลของ
แตละ microsporidia เชน E. bienusi เจริญในไซโตพลาสม

ของเซลลเจาบานเทานัน้21 สวน sporogony ของทัง้ Enterocytozoon
และ Septata spp. จะเกดิ parasitophorous vacuole ทีถ่กูกัน้
ไวดวยเยื่อหุมของเซลลเจาบาน22-23 นอกจากนั้นยังพบวา 
Pleistophora sp. เจริญในไซโตพลาสมของเซลลเจาบานโดย
มี sporophorous vesicle ที่หนาตัวขึ้นจากการที่ปรสิตใชเยื่อ
หุมของ เซลลเจาบานมาหุมเอง24

Figure 2 Hypothetical concepts of cell invasion of 
microsporidia. (Modifi ed from Vivarès and 
Méténier. 2001.)

 การจัดจําแนกสายพันธุ (Taxonomy) ในการจัด 

phylogenetic tree ของ microsporidia นั้นตองใชขอมูลจาก
หลากหลายเทคนคิในหองปฏบิตักิาร เชน โครงสรางของสปอร
ทั้งภายนอกและภายใน การยอมพิเศษ การศึกษาภายใต

กลองจลุทรรศนแบบธรรมดา (LM) กลองจลุทรรศนอเิลคตรอน
แบบสองผาน (transmission electron microscope) และกลอง
จุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสองกราด (scanning electron
microscope) รวมทั้งการใช polymerase chain reaction 
(PCR) และการหาลาํดบัเบสเปรยีบเทยีบขอมลูใน GenBank7 

ทําใหสามารถแบงกลุมของ microsporidia ไดดังนี้
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 Enterocytozoon spp.
 Enterocytozoon bieneusi Desports และคณะ25 ได

รายงานการตรวจพบในเซลลบุลําไสเล็กในผูปวย AIDS ที่มี
อาการทองรวงรวมดวยและพบ microsporidia ชนดิน้ีในอวัยวะ
ของระบบทางเดินอาหาร เชน ในถุงนํ้าดี ทอนํ้าดี ตับ26 ทอใน
ตับออน ในระบบทางเดินหายใจ เชน หลอดลมและในเยื่อบุ
โพรงจมูก27

 Enterocytozoon salmonis มีการพบการติดเช้ือ 
microsporidia ชนิดนี้ในปลาเซลมอน25 และพบวงจรชีวิตหลัง

จากติดเช้ือชนิดน้ีโดยตรงในไซโตพลาสมของเซลลเจาบาน 
โดยไมมีการสราง sporoplasm vesicle หรือ panspiroblastic 

membrane และไมพบการแบงตวัของนวิเคลยีสเปนคู (diplokaya)
ในทุกชวงของพัฒนาการ แตพบวามีหลายนิวเคลียสที่ตอกัน
เปนสายในชวงแรกของการเกิด plasmodium และวัดเสนผาน

ศูนยกลางไดไมเกิน 6 ไมโครเมตร เมื่อศึกษาดวย TEM พบวา 
microsporidia ชนิดนี้มีความเขมของแสงท่ีแตกตางกัน ซึ่งใช
เปนสวนชวยในการแยกสกุลดวยสวนที่ทึบแสงดานบนจะ

พัฒนาไปเปนแผนที่เรียกวา anchoring disc ซึ่งตอมาจะพบ 
sporoblast พัฒนาใน plasmodium ที่มีขนาดใหญขึ้นและยัง
คงพบเยือ่หุม (plasmalema) ในระยะ plasmodialsporont และ
มีทอยื่นออกมา เรียกวา polar fi lament โดยที่โครงสรางนี้จะ
พันรอบนิวเคลียส เม่ือพัฒนาตอเปน mature spore พบวา
จาํนวนขดของ polar tube จะมากข้ึนและอัดแนนในสปอรทาํให
เกิดโครงสรางเฉพาะที่สังเกตได คือ สปอรมีรูปรางรีขนาด 
0.7-0.98x1.08-1.64 ไมโครเมตร มีเปลือกหุม 2 ชั้นและมี 
polar fi lament ขด 5-7 รอบ การศึกษาโครงสรางของสปอรใน
แนวตัดขวางจะพบวามี polar tube เรียงเปน 2 แถว โดยมี
นิวเคลียสอยูตรงกลาง21

 Encephalitozoon spp.

 Encephalitozoon cuniculi มีรายงานการแพรเชื้อนี้
ในกระตายเปนครัง้แรกในป ค.ศ. 192229 จงึไดรบัการต้ังชือ่วา 
Encephalitozoon cuniculi โดย Levaditi, Nicolau, Schoen 
ตอมาในป ค.ศ. 192330-31 สัตวที่เล้ียงลูกดวยนมพบการแพร

เชือ้ปรสติชนิดน้ีใน macrophage เซลลบผุวิ เซลลบหุลอดเลอืด 

เซลลบุทอไต เน้ือเยื่อสมอง
 Encephalitozoon hellem มีรายงานใน ค.ศ. 1991 
วาเช้ือปรสิตนี้มีการแพรเชื้อไดในเซลลบุผิวของตาขาว

เปลือกตา จมูก รวมถึงเน้ือเยื่อสมอง ไต ของผูปวย AIDS32

 Encephalitozoon cuniculli พบการแพรเชื้อปรสิตนี้

ในผูปวยเด็ก 2 ราย ซึ่งไมพบความสัมพันธกับการติดเชื้อ 
AIDS33 แตในรายท่ีพบการแพรเชือ้ในเน้ือเย่ือตับ34 รวมกับการ

ติดเช้ือในชองทอง35 จะเปนกลุมคนไขที่มีความสัมพันธกับ 

AIDS 
 วงจรชีวิตของ Encephalitozoon spp. เนื่องจาก
ปรสตินีม้วีงจรชีวติในเซลลเจาบาน ทาํใหมกีารใชกระบวนการ
กินเยื่อหุมเซลลของเจาบานเพื่อทําใหเกิด parasitophorous 
vacuole (Figure 3) พบวา meront มีการแบงนิวเคลียสแบบ 
binary fi ssion อยูชดิดานเย่ือหุมทีต่ดิกบัชองวาง ทาํใหรปูราง
ของ meront พบไดทัง้เปนวงรหีรอืเปนวงกลม ขนาดประมาณ 
1-3x2-3 ไมโครเมตร ขัน้ตอนการสรางสปอร เกดิจาก sporont 
ถกูแบงตวัตรงกลางของ parasitophosous vacuole ไดเปน 2 
sporoblasts และพัฒนาตอไปจนไดสปอรที่สมบูรณ พบวา
ขนาดสปอรของ E. hellem ประมาณ 1.0-1.5x2.0-2.5 
ไมโครเมตร polar tube ขดอยูภายในสปอรมี 5-7 รอบ 

Figure 3  The electron micrograph of the mature spore 

in the infected fi broblast in the HIV patient. 
Nucleus(N), proliferative forms (PF),Bar = 1 

mm. (Modifi ed from Weber R, et al.1994.) 

 Sepata intestinalis การแพรเชื้อปรสิตนี้มีรายงาน
ครั้งแรกโดย Calli และคณะ (1993)22, 36 ตรวจพบเชื้อปรสิตนี้

ในเซลลบุผิวของลําไส และ macrophage ที่แทรกในช้ัน 
lamina propria ในลําไสของผูปวย AIDS ตอมามีรายงานใน
ผูปวย AIDS ทีม่ภีาวะทองรวงอยางรนุแรง36-38 ซึง่ตรวจพบการ

ตดิเช้ือปรสิตนีไ้ดในเซลลบผุวิของทางเดินนํา้ด ีหลอดลม จมกู 
และไต22, 37- 38

 S. intestinalis มีสัณฐานวิทยาและพัฒนาการของ

การติดเชื้อคลายกับ E. encephalitozoon spp.22 พบวาชวงที่

เปน meront เช้ือปรสตินีจ้ะแบงเซลลในไซโตพลาสมของเซลล
เจาบาน ทําใหความยาวของ meront เพิ่มมากขึ้น ตอมาจะมี
ชองวางมาคั้นระหวางนิวเคลียส แตตางกับ S. intestinalis ที่
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มกีารพัฒนาเย่ือหุมท่ีมาก้ันแตละนวิเคลียสจนเปน เกิดผนงักัน้ 
(septum) จงึเปนท่ีมาของการต้ังชือ่ septata การเกดิ mature 
spore จะพบวามีขนาดเล็กเพียง 1.2x2 ไมโครเมตรและมี 
polar tube ที่มีขนาดเสนผานศูนยกลาง 50 มม. X 1.2 
ไมโครเมตรซ่ึงพันเปนขด 4-7 รอบ (Figure 4)

Figure 4  The electron micrograph of the spore of the 
S. intestinalis. Proliferative forms (P) Magni-

fi cation, X7,260. (Modifi ed from Weber R, et 
al.1994) 

 Pleistophora sp. ปรสิตนี้พบไดในแมลง ในสัตวมี
กระดกูสนัหลังโดยพบมากทีส่ดุในปลา39 ในคนพบการแพรเชือ้

ของปรสิตนี้ในเซลลกลามเนื้อของผูปวย AIDS รวมกับการ

อกัเสบของกลามเน้ือ27, 40 พบวาการแพรเชือ้ปรสิตนีเ้กดิขึน้ใน

ไซโตพลาสมของเซลลเจาบานจะมีลกัษณะพิเศษคือ ปรสิตจะ
สรางถุงน้ํามาเช่ือมกับเซลลเจาบานทําใหผนังหนาตัวขึ้น ถุง

นํ้าที่เกิดขึ้นเรียกวา sporophorous vesicle การแบงตัวของ
นวิเคลียสตลอดวงจรชีวติจะไมพบเปนคู ในชวง merogony จะ

พบการแบงตวัของนวิเคลยีสเรยีงตอกันไปมากมาย ทาํใหเกดิ
เปนกลุมเซลลที่เรียกวา multinucleate plasmodia เมื่อเขาสู 
sporogony การเกิดสปอรพบวามีความสัมพันธกับจํานวน

นวิเคลยีสภายใน plasmodium พบวาขนาดของสปอรประมาณ 
2.8x3.2-3.4 ไมโครเมตร ทอของ polar tube มีจํานวนขดอยู
ภายในสปอร 9-12 รอบ

 Nosema spp. เปน Microsporidian spp. พบวาเปน
ปรสิตที่ไดรับการตั้งชื่อเปนชนิดแรก39 การแพรเชื้อของปรสิต
ชนดินี ้พบวาแพรเชือ้โดยตรงเขาสูเซลลเจาบาน ในชวง meront
นิวเคลียสมีการแบงตัวเปนคู16,41 การติดเชื้อปรสิตชนิด 
Nosema spp. ในคนมีรายงานเพียง 1 ราย จากการชันสูตร
ศพของเด็กที่ไมมีตอมไทมัส (athymic child)42 โดย Margileth 
และคณะในป ค.ศ. 1973 ซึ่งการตรวจผลชิ้นเนื้อพบเพียง
sporoblast และ mature spore ที่มีขนาด 2.0-2.5x4.1-4.5 
ไมโครเมตร มทีอ polar tube ขดเปนวงในสปอรจาํนวน 11 รอบ

และไดตั้งชื่อปรสิตนี้วา Nosema connori (Figure 5)

Figure 5  The electron micrograph of the Nosema connori. 
(X30,000) (Modifi ed from http://emedicine.
medscape.com/article/221631-overview)

 Microsporidium ในการศึกษาที่ผานมา การจัด

จาํแนกปรสตินีใ้ชลกัษณะเฉพาะของวงจรชวีติในเซลลเจาบาน 
โครงสรางภายในสปอร รวมทั้งการแพรเชื้อในสิ่งมีชีวิตตางๆ 
แตยังคงมีกลุมปรสิตนี้ที่ไมสามารถจัดกลุมตามอนุกรมวิธาน 

(Taxonomy) ตามท่ีกลาวมาไดอาจเน่ืองจากขอมูลของวงจรชีวติ
สัณฐานวิทยา ชีวโมเลกุลจากฐานขอมูลของ GenBank อยาง
เชน Microsporidium ceylonensis (ในผูปวย corneal ulcer)41, 

Microsporidium africanum (ในผูปวย corneal stroma) 
จึงจัดใหอยูในกลุมของ microsporidium
 ระบาดวิทยา (Epidermiology) พบขอมลูการติดเชือ้
microsporidia ในคนมากขึน้แตยงัไมสามารถอธบิายกลไกและ
วิธีการถายทอดจากสัตวสูคนไดครบถวน พบวารายงานครั้ง

แรกพบในผูปวยทีม่ภีาวะภมูคิุมกันบกพรอง HIV-Microsporidiosis 
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ดงันัน้การระบาดท่ีเกดิขึน้ในคนจึงแบงไดเปน กลุมที ่1 ผูปวย
ติดเชื้อ HIV และกลุมที่ 2 ผูปวยที่มีภาวะภูมิคุมกันบกพรอง 

(CD4 < 100 cells/microL)46 ณ ปจจบุนั การศกึษาระบาดวิทยา
ในคนพบวามอีตัราการเพ่ิมขึน้ของภาวะแทรกซอนในการเกิด

ภาวะถายอุจจาระเหลวหรือสูญเสียน้ําเปนรอยละ 7-5047-55 และ

อัตราความเสี่ยงจากการติดเชื้อจากสัตวปกเพ่ิมเปนรอยละ 3 
จากการรายงานผูปวยติดเชื้อ HIV จํานวน 2652 คนในเปรู56 

นอกจากนั้นยังพบรายงานจากผูปวย 106 คน พบวามีถึงรอยละ 15
จากการตดิเชือ้ในระบบทางเดนิอาหาร ซึง่ในกรณีดงักลาวอาจ

พบและไมพบผูปวยมีภาวะถายอุจจาระเหลวรวมดวย57

 การติดเช้ือ microsporidia ในกลุมผูปวยที่ไมไดติด
เช้ือ HIV เชนในผูปวยผูใหญที่ปลูกถายเนื้อเยื่อไขกระดูก ไต 
พบผูปวยมอีาการถายอจุจาระเหลวเรือ้รงัภายหลงัจํานวน 47 
ราย และผูปวยจํานวน 17 ราย ทีต่รวจ PCR ในระบบทางเดิน
อาหารพบเช้ือ E. bieneusi58 ทัง้นีย้งัไมพบกลไกการกอโรคใน

คนจากการท่ี mature spore แทรกเขามากอโรคในผูปวยที่มี
ภาวะภูมิคุมกันบกพรอง ซึ่งพบวาวงจรชีวิตของ microsporidia 
บางสวนอยูในสตัว ทาํใหเปนทีน่าสงัเกตวาการตดิเชือ้นีอ้าจมี
ปจจยัของสปซีร่ของ microsporidia มสีวนสาํคญัในการตดิเชือ้
ดงักลาวดวย59 ทาํใหการวินจิฉัยการติดเชือ้นีต้องใชทัง้สณัฐาน

วิทยา ระยะตางๆ ของปรสิตที่พบในเซลลเจาบาน ชวงที่การ
ระบาดของเช้ือ รวมท้ังความสามารถในการตอบสนองตอตาน

เชือ้ของเซลลเจาบานดวย มกีารทดลองคร้ังแรกโดยใช E. cuniculi

ที่เล้ียงในหนู นําซีรั่มมาตรวจสอบพบเอนติบอดี้ตอเชื้อนี้60-61

 การถายทอดเช้ือสูคน การติดเช้ือของ Microsporidia spp. 

ในคน ยงัไมพบกลไกและโฮสกกัเกบ็เช้ือ (reservoir host) และ
โฮสตตัวกลาง (intermeditated host) ที่ชัดเจน มีรายงานการ
ติดเชื้อในคนของ Enterocytosoon sp. ซึ่งตรวจพบเชื้อใน
อุจจาระ ปสสาวะ สารคัดหลั่งจากทางเดินหายใจ สวนมากใน
สตัวจะพบการติดเช้ือของ Encephalitozoon sp. ซึง่มรีายงาน
การติดเชื้อจาก E. cuniculi จากสัตวมาสูคน32, 60-61N. algerae 
มวีงจรชวีติในยงุ ในการทดลองพบสปอรแตไมสามารถถายทอด
สูหนูขาวได62 ยังไมพบรายงานการติดเชื้อมาสูคนไดแมจะพบ

สปอรในสิ่งแวดลอมตางๆ ที่กลาวมา63

 มคีวามเปนไปไดวาการถายทอดของเชือ้เขาสูคนจะ

เกิดจากการไดรบัเขาสูรางกายโดยตรงจากการไดรบัประทาน

อาหารท่ีมีอุจจาระปนเปอน37 การรวมเพศ64 ซึ่งทําใหเกิดการ
ติดเชื้อในระบบทางเดินปสสาวะและทวารหนักได เชน Ente-
rocytozoon sp. จากผลของระบาดวิทยาในสัตวครึง่บกคร่ึงนํา้ 

(กบ)65 สัตวเลี้ยงลูกดวยนม (สุนัข ลิง)66-67 พบการถายทอด
ของ Encephalitozoon hellem จากแมสูลูกทางรกได67-68

 พยาธิวิทยาสรีรวิทยา (Pathophysiology) การ
ศึกษาพยาธิวิทยาของ sporidiosis ในคนทําไดในวงจํากัด 
เนือ่งจากตรวจพบไมครบวงจรชวีติของ microsporidia อกีทัง้
ยงัพบในกลุมผูปวยทีม่ภีมูคิุมกนับกพรองในโรงพยาบาล ทาํให
การตรวจหาเชื้อจากสิ่งสงตรวจที่เกิดความผิดปกติของระบบ

ตางๆ ของผูปวยเปนไปไดยาก ดังนั้นการตรวจพบเชื้อจาก 
สารคดัหลัง่ เสมหะ นํา้ปสสาวะ และอจุจาระ ทาํใหการอธบิาย
พยาธิสรีรวิทยาของโรคยังไมครบถวน แตสามารถอธิบายการ
ติดเชื้อแยกตามสกุลและระบบตางๆ ของรางกายไดดังนี้
 1. ระบบทางเดินอาหารเกิดจากการติดเช้ือของ 
Enterocytozoon bieneusi เชื้อนี้พบการกระจายของเชื้อใน
เซลลบุผิวของลําไสและทางเดินนํ้าดี เร่ิมเขาสูเซลลทางดาน
บนของเซลล ทําลายเซลลอยางรุนแรง ทําลายโกเบล็ทเซลล 
(goblet cell) เกิดภาวะเซลลฝอ (atrophy) และเชื่อมติดกัน
ทําใหเกิดโรคลําไส (enteropathy) ในผูปวย AIDS (AIDS 
enteropathy)69 นอกจากนั้นยังพบการติดเชื้อเซลลบุผิวที่ทาง

เดินหายใจ เซลลทอของตับออน เซลลตับ ไมพบวามีการ
ทาํลายเซลล แตมกีารเพิม่จาํนวนเซลลเมด็เลอืดขาวลมิโฟไซต

บริเวณที่มีการอักเสบ ตอมาจะพบการตีบของทอทางเดินน้ําดี 
การวินิจฉัยทางจุลกายวิภาค (Histological study) พบวา 
E. bieneusi อยูในเนือ้เย่ือยึดตอใตเยือ่บุผวิ (lamina propria)70

 2. ระบบทางเดินอาหาร เกิดจากการติดเชื้อและ
แพรกระจายของ S. intestinalis พบการอักเสบของลําไสเล็ก 
รางกายมีปฏิกิริยาตอบสนองในขณะท่ีเชื้อเขาสูเซลลบุผิว

มคีวามสมัพนัธกบัมาโครฟาจเซลลบหุลอดเลอืด (endothelial 
cell) เซลลสรางเสนใย (fi broblast) ใน lamina propria ยังพบ
ความสัมพันธของมาโครฟาจกับการติดเชื้อในไต ทางเดิน
หายใจสวนลาง ทอทางเดนินํ้าดี Histological study พบการ
เปลีย่นแปลงเน้ือเยือ่ตอการอกัเสบเร้ือรังของทอไต (granulo-
matous tubelointerstitialnephrits) โดยมีเซลลเม็ดเลือดขาว
มารวมตัวกัน เชน มาโครฟาจลิมโฟไซตพลาสมาเซลลและ

เซลลยักษแบบแลงฮานส (Langhan-type multinucleated 
giant cell)
 3. การแพรกระจายของเช้ือ Encephalitozoon spp. 
จากสตัว (encephalitozoonosis) โดยปกตแิลวขนาดทีเ่ลก็ของ
สปอรทําใหเกิดการติดตอในสัตวโดยพบที่เซลลบุระบบทาง

เดินอาหารตอมาพบในระบบประสาทสวนกลางในหนู สวนใน
คนพบวา Encephalitozoon hellem ไมพบการตดิเชือ้ในระบบ
ทางเดินอาหาร แตพบในเซลลบุตา ทางเดินหายใจ ทางเดิน

ปสสาวะ กลไกการตดิเชือ้ยงัไมสามารถอธบิายได แตมรีายงาน
ผลชิ้นเนื้อของผูปวย AIDS เชื่อวาเกิดจากการไดรับเชื้อทาง
ระบบทางเดินหายใจ71และยังเปนเสนทางการแพรเชื้อตอไป
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ของสปอรดวย พบการติดเช้ือในทางเดินหายใจสวนตนและ
แพรเขาสูกระแสเลือดและกระจายไปยังไต มีการกระจายของ
เชื้อทําใหเกิด interstitial nephritis พบทั้ง มาโครฟาจ และ 
พลาสมาเซลล ในบริเวณท่ีเกิดเนื้อเยื่อเนาตาย

  สวนในตับของผูปวย HIV มีสปอรของเช้ือใน
เซลลตบั31 และยังพบเนือ้เนาตายแบบ granulomatous necro-
sis รวมดวย
  แมวาจะพบเชื้อ Enterocytozoon bieneusi, 
Encephalitozoon hellem และ S. intestinalis ในระบบทาง

เดนิหายใจ จากการเกบ็สารคดัหลัง่ดวยการทาํ bronchoaveolar
lavage เมื่อทําการทดลองในกระตายโดยการฉีดสปอรเขาไป
ในจมูกโดยตรง ยังไมสามารถสรุปการติดเชื้อโดยตรงไดจาก
การทดลองน้ี แตมรีายงานเพียงพบวามกีารติดเช้ือรอบสองใน
ระบบทางเดินอาหารเปนท่ีนาสงัเกตวา การติดเช้ือ Encepha-
litozoon ในสัตวนาจะมาจากผานการมีเพศสัมพันธทําใหเกิด
การติดเชื้อในทางเดินอาหารสวนปลาย72

 4. การติดเชื้อของ Nosema พบรายงานในผูปวย
เด็ก อายุ 4 เดือน จากผลการตรวจช้ินเนื้อพบการติดเชื้อใน
ทุกอวัยวะ ยกเวนตับออน42โดยพบมากท่ีกลามเนื้อกระบังลม 
ตอมากระจายของเช้ือเขาสูกระแสเลือดแลวแพรกระจายไปยัง

อวัยวะตางๆ 
 5. กลามเนือ้อกัเสบ (Myositis) พบ Microsporidia
ที่ทําใหเกิดการติดเชื้อเปนกลุมของสปอรในกลามเนื้อปลาคือ 
Pleistophora sp. มีรายงานการติดเชื้อในผูปวย AIDS 2 ราย 
พบเซลลเม็ดเลือดขาวในกลุมตอบสนองตอระบบภูมิคุมกัน 

เชน ลิมโฟไซตพลาสมาเซลลฮีสติโอไซดรอบๆ กลามเนื้อที่มี
การอักเสบ24, 43 ยังไมพบการรับเชื้อจากภายนอก

 6. ตาอักเสบ (Ocular infection) เปนการติดเชื้อที่
พบไดบอยของโรคน้ีในผูปวยภมูคิุมกันบกพรอง และในผูปวย
ที่พบ Nosema sp.เปนเชื้อที่ติดตอและมีความสัมพันธกับ

ผูปวยท่ีมตีาอกัเสบแบบ keratitis และ corneal ulcer พบสปอร
ในมาโครฟาจแทรกในชั้นแกวตา รวมกับมีเซลลเม็ดเลือดขาว 
mononuclear monocyte และ neutrophil14, 43

การตรวจวินิจฉัยโรค 
 ในการวนิจิฉัยทีน่ยิมคอืการศึกษาภายใตกลองจลุทรรศน

แบบแสงและอิเล็กตรอนสัณฐานวิทยาของแตละชวงพัฒนา 
sporogony, merogony ขนาด รูปรางของสปอรในแตละ 
Microsporidia spp. ที่แตกตางกัน นํามาซึ่งการวินิจฉัยแยก

เชื้อในเนื้อเยื่อตางๆ ของผูปวย เทคนิคนี้พัฒนามากในการ
ตรวจหาเช้ือในอุจจาระ67 ดวยการยอม Giemsa, trichrome73, 
H&E, chromotrope นํามาศึกษาภายใตกลองจุลทรรศนแบบ
แสง (Figure 6)

Figure 6  The light micrograph of the specifi c stain 
(Ryan-Blue modifi ed trichrome) of the micro-
sporidial spores. (A) The spores from the 
feces, (B) The spores from the intestinal 
epithelium (Modifi ed from Garcia SL. 2002.)

 กลองจุลทรรศนอิเล็กตรอนแบบสองผาน ใชในการ

แยก microsporidia แตละสปซีร่ จากขนาดและรปูรางของสปอร
และศึกษาภายในโดยการนับจํานวนขดของ polar fi lament 
รอบเปนแบบเดี่ยวหรือคู เนื่องจากตองใชเวลาในการเตรียม
เนื้อเยื่อ ขนาดของเนื้อเยื่อที่เล็ก (1x1 มิลิเมตร) ปริมาณของ

เชือ้ในส่ิงสงตรวจ ความชํานาญในการแยกประเภท ทาํใหการ
วินิจฉัยแยกโรคไดชา (Figure 7)
 Enterocytozoon spp. สามารถมีการตอบสนองตอ

ระบบภูมคุมกนัของรางกายจะใชการตรวจหาเอนติบอดีใ้นซีรัม่

สวน Nosema sp. และ Encephalitozoon sp. สามารถเพาะ
เลี้ยงเชื้อได จากขอมูลของ GenBank ทําใหสามารถใช PCR 
ในการตรวจหาเชื้อนี้ได และพัฒนา probe ทํา immunohisto-
chemistry ในการตรวจวินิจฉัยไดแมนยํายิ่งขึ้น

Figure 7  The electron micrograph of the Encephalitozoon
intestinalis in the small intestine. (Modifi ed 

from Garcia SL. 2002.)
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 ในป ค.ศ. 2011 มกีารตรวจในผูปวย keratitis จาํนวน 
30 ราย โดยใชเทคนิค PCR นํา primers ตรวจหาเชื้อ micro-
sporidia spp. (Vittaforma corneae) ได PCR product 1200 
bp พบเชือ้นีจ้าํนวน 10 ราย74 จงึเปนเทคนคิทีเ่หมาะสมในการ
ตรวจหาเช้ือที่มีปริมาณนอย รวดเร็ว และผูปวยจํานวนมาก 

บทสรุป 
 การติดเช้ือ microsporidia ในคนมีรายงานในกลุมผูปวย
ตดิเช้ือ HIV และผูปวยมีภาวะภูมคิุมกันบกพรองเปนสวนมาก 
กลไกการกระจายของเช้ือเขาสูคนยังไมสามารถระบุไดแนชัด 
มักจะเปนการติดเชื้ออยางรุนแรงในระบบทางเดินอาหาร 
ทางเดินปสสาวะ ทางเดินหายใจ และตา แมวาจะมีการทดลอง
นาํสปอรของเชือ้สปซีร่ตางๆ มาฉดีเขาโดยตรงกบัสตัวทดลอง 
แตยงัไมสามารถยนืยันการติดตอสูคนไดอยางชัดเจน พบการ
รวมกลุมของเม็ดเลือดขาวชนิดตางๆ โดยรอบเนื้อเยื่อที่เนา
ตาย ซึ่งเปนการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันของผูปวยใน
แตละอวัยวะท่ีถกูรุกราน การศึกษาจากเน้ือเย่ือวทิยาตลอดจน
การตรวจพเิศษตางๆ จงึพฒันาเพือ่ใหทนัตอการตรวจวนิจิฉยั
ที่รวดเร็วและแมนยํายิ่งขึ้น Microsporidiosis ในคน นอกจาก
จะคํานึงถึงการซักประวัติการติดเช้ือ HIV การตรวจรางกาย 

ยงัตองใชการเกบ็สารคดัหลัง่ และเนือ้เยือ่ ของผูปวยเพือ่ทาํการ
ตรวจวินิจฉัยโดยใชการยอมพิเศษเพ่ือตรวจหาสปอร เพื่อ
ศกึษาสณัฐานวทิยาและการสกดัสารพนัธกุรรมของ microsporidia

ที่กอโรคเพ่ือใชการตรวจวินิจฉัยดวยเทคนิค PCR ที่มี
ประสิทธิภาพสูงในการวินิจฉัย Microsporidiosis ในผูปวยตอไป

จากการพบทวนวรรณกรรมยังพบความยากลําบากในการ

วนิจิฉยัโรคนีจ้ากการตรวจดวยเทคนคิตางๆ ทีก่ลาวมา จงึควร
มีการศึกษาสารพันธุกรรมของเช้ือนี้ในสัตวและในคนเพ่ือให

เกิดการรายงานเขาไปใน GenBank accession number ทาํให
การตรวจวินิจฉัยไดเร็วขึ้นและแมนยํามากยิ่งขึ้นตอไป
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