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สัตวแพทย์หญิงอารุณี  ชัยสิงห์




 บทนำ
การติดเช้ือไวรัสอินฟลูเอนซ่า (Influenza virus) ทำให้เกิดโรคของ

ระบบทางเดินหายใจท่ีเรียกว่า โรคอินฟลูเอนซ่า หรือ “ฟลู” ซ่ึงแพร่ระบาด
ได้รวดเร็ว และมีความรุนแรงต่างๆ กัน พบท้ังในคนท่ีเรียก “ไข้หวัดใหญ่”
(Influenza) และในสัตว์ ได้แก่  “อินฟลูเอนซ่าในสัตว์ปีก (Avian Influenza)
อินฟลูเอนซ่าในสุกร (Swine Influenza)  และอินฟลูเอนซ่าในม้า (Equine
Influenza)”

Perroncito รายงานโรคระบาดไกท่ี่รุนแรงทำให้ไก่ตายจำนวนมาก
เป็นคร้ังแรกในปี ค.ศ. 1878 ท่ีประเทศอิตาลี และเรียกว่า “fowl plague”
ต่อมาในปี ค.ศ. 1901 Centanni และ Savunozzi พบว่า“ fowl plague”
มีสาเหตุจากเชื้อไวรัส หลังจากนั้นแม้ว่าจะมีการแยกเชื้อไวรัส influenza
ได้จากสุกรเป็นคร้ังแรกในปี ค.ศ.1930  (Shope, 1931) และจากคนในปี ค.ศ.
1933 (Kaplan & Webster, 1977) แต่ในปี ค.ศ. 1955 จึงพบว่าเช้ือไวรัส
fowl plague ท่ีแยกได้จากไก่ต้ังแต่ปี ค.ศ.1878 น้ัน คือเช้ือไวรัส influenza
A เช่นเดียวกับท่ีพบในสุกรและคน (Schafer, 1955) และในปีถัดมา ค.ศ. 1956
ก็พบว่าเช้ือไวรัส influenza A ทำให้ม้าป่วยด้วยโรคของระบบทางเดินหายใจ
เช่นกัน (Sovinova et al.,1958)  ส่วนการติดเช้ือในนกพบคร้ังแรกใน common
terns (นกทะเลคล้ายนกนางนวล) ท่ีอาฟริกาใต้ในปี ค.ศ.1961 (Becker,1966)
หลังจากนัน้มรีายงานการพบเชือ้ไวรสั influenza A ในสตัวปี์กชนดิตา่งๆ
มากมายท้ังนกป่า นกน้ำ เป็ด เป็ดป่าจากประเทศต่างๆ ท่ัวโลก โดยเฉพาะ

ประวัติ
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สัตว์ปีกป่าตระกลูเป็ดมีอัตราการตดิเช้ือสูงมาก โดย
พบทุก subtypes ของเชื ้อไวรัส influenza A
(Easterday et al., 1997)

เชื ้อไวร ัส influenza อยู ่ในตระกูล
Orthomyxoviridae เป็น RNA ไวรัสสายเดี่ยวมี
เปลือกหุ้ม (envelope) ช้ันนอกเป็น lipid membrane
ท่ีได้จาก host cell  มี glycoproteins 3 ชนิดท่ีสำคัญ
มากสองชนิดได้แก่ hemagglutinin (HA) และ
neuraminidase (NA) เป็นปุ่มยื่นออกมา (spikes)

สาเหตุ

glycoproteins  อีกชนิดมีจำนวนน้อยได้แก่ matrix
protein (M2)  เปลือกช้ันในเป็น matrix protein (M1)
ที่ทำให้เชื้อคงรูปร่างและห่อหุ้ม ribonucleoprotein
(RNP) complexes ท่ีอยู่ภายในจำนวน 8 segments
ท่ีเป็นรหัส (code) สำหรับการสังเคราะห์ viral proteins
10 ชนิด (ได้แก่ polymerase PB2, polymerase PB1,
polymerase PA, hemagglutinin HA, nucleoprotein
NP, neuraminidase NA, matrix protein M1 &
matrix protein M2 และ non structural protein NS1
& non structural protein NS2 )  (Murphy &
Webster, 1996)

รูปท่ี 1  แสดงลักษณะและส่วนประกอบของ เช้ือไวรัส influenza A

Schematic representation of influenza A virus.
(from Fields Virology, Third edition. Lippincott Williams and Wilkins, Philadelphia)

เช้ือน้ีแบ่งเป็น 3 type ได้แก่ A, B และ C
ตามลักษณะของไวรัสแอนติเจนชนิด matrix protein
และ nucleoprotein
type A มีความสำคัญมากท่ีสุดทำให้เกิดโรคในคน

และพบในสัตว์ชนิดต่างๆ  แบ่งย่อยเป็น
subtype ตาม hemagglutinin (HA) มี 15 ชนิด
และ neuraminidase (NA) มี 9 ชนิด

type B และ C ทำให้เกิดโรคในคนและไม่มี subtype
เชื้อไวรัส influenza ถูกทำลายได้ง่ายด้วย

ความรอ้น (เช่นทีอุ่ณหภูมิ 56°C นาน 3 ช่ัวโมง ที่
อุณหภูมิ 60°C นาน 30 นาที) และสารเคมีต่างๆ เช่น
สารท่ีมีคุณสมบัติในการละลายไขมัน (lipid solvents),
formalin, beta-propiolactone, oxidizing agents,
sodium dodecylsulfate, hydroxylamine,
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ammonium ions และ iodine compounds
แต่เช้ือน้ีสามารถ คงอยู่ได้นานในส่ิงขับถ่าย เช่น น้ำมูก
น้ำตา น้ำลาย เสมหะ อุจจาระและในแหล่งน้ำ
ทีป่นเป้ือนเช้ือ (Eas- terday et al., 1997)

เชื้อไวรัส influenza สามารถเกิดการเปลี่ยน
แปลงทาง antigenicity ได้ง่ายโดยอาจเกิดการ
เปล่ียนแปลงเพียงเล็กน้อย (Antigenic drift) ทำให้ได้
variants ใหม่เกิดข้ึน  เช้ือไวรัส influenza ของคนเกิด
Antigenic drift บ่อยกวา่เชือ้ของสตัว์ปีกหรอืเกดิการ
เปลี่ยนแปลงของแอนติเจนที่ต่างจากเดิมไปมาก
(Antigenic shift) กลายเปน็ subtype ใหม่ทำใหไ้ด้
H หรือ N ชนิดใหม ่ การเปลีย่นของ H พบบ่อยกวา่
N ในกรณท่ีีเซลติดเช้ือไวรัส influenza ท่ีแตกตา่งกนั
ระหว่างขั้นตอน การเพิ่มจำนวนของเชื้อจะเกิดการ
สบัเปล่ียน segments ของเช้ือแต่ละชนิด (Genetic
Reassortment) ได้ง่ายเนื ่องจากเชื ้อนี ้มี viral
genome ถึง 8 segments และแต่ละ segment
ก็สามารถเพิ่มจำนวนได้เป็นอิสระก่อนจะมารวมกัน
เป็น virion ใหม่ถ้าเซลตดิเชือ้ทีแ่ตกตา่ง กัน 2 ชนิด
จะมีโอกาสได้เช้ือไวรัส ลูกผสมท่ีมีความแตกต่างของ
RNA segments ถึง 256 ( 28 ) ชนิด (Easterday et
al., 1997)

 โรคอินฟลูเอนซ่าในม้า ลา ฬ่อ
โรคอินฟลูเอนซ่าในม้า ลา ฬ่อ ทำให้สัตว์ป่วย

ด้วยอาการของ “หวัด”  และมักจะหายได้เอง แต่โรค
น้ี ทำให้เกิดความเสียหายทางเศรษฐกิจ เช่นการเกิด
โรคน้ีท่ีฮ่องกงในปี ค.ศ.1992 ทำให้สนามม้าแข่งต้อง
เลื่อนการแข่งม้า 7 นัด เป็นเวลานานกว่า 32 วัน
(Powell et al., 1995)

เชื้อไวรัส Influenza type A  ชนิด H7N7
(equine-1) และ H3N8 (equine-2)  เชี้อ H7N7
เป็นชนิดแรกที ่แยกได้จากม้าในปี ค.ศ. 1956
(Sovinova et al.,1958) และไม่มีรายงานการแยกเช้ือ
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H7N7 อีกเลยหลังจากปี ค.ศ. 1980 (Webster, 1993)
ส่วนเช้ือ H3N8 ท่ีแยกได้ในปี ค.ศ. 1963 เร่ิมมีการ
กลายพันธ์ุต้ังแต่ปี ค.ศ. 1967  เป็นเช้ือ variant ใหม่ๆ
ท่ีมีความแตกต่างทาง antigenic และ genetic (Hay
et al.,1999)

equine herpesvirus , equine adenovirus ,
equine rhinovirus  ทำให้เกิดอาการปว่ยของระบบ
หายใจท่ีคล้ายคลึงกัน

ระยะฟักตัวของโรค 1-5 วัน

ซึม  ไอ  มีไข้  ไม่กินน้ำและอาหาร   ตาอักเสบ
น้ำมูกน้ำตาไหล  ต่อมน้ำเหลือง บริเวณใกล้เคียงอาจ
บวม หลอดลมอักเสบ ถ้าอาการไม่รุนแรงไข้มักลด
ภายใน 3 วัน แต่ยังมีอาการไออยู่และมักหายเป็น
ปกติใน 2-3 สัปดาห์  กรณีรุนแรงและมีโรคแทรกจะ
ใช้เวลาหลายเดือนจึงจะหาย

เชื้อไวรัสจะแพร่กระจายโดยการไอและน้ำมูก
เช้ือจะแพร่ระบาดในฝูงอย่างรวดเร็ว

พบโรคทีป่ระเทศในยโุรป อเมริกาเหนอื บาง
ส่วนของเอเซีย   มีรายงานการระบาดรุนแรงท่ีประเทศ
อินเดียในปี ค.ศ. 1987 (Uppal & Yadav,1989)  ใน
จีนระหว่างปี ค.ศ.1989-1990 (Guo et al., 1992),
1993-1994 (Shortage et al., 1995) อาฟริกาและ
ไนจีเรีย (Alexander & Brown, 2000)

ให้สัตว์ได้รับการพักผ่อน งดการใช้งาน   ไม่มียา
รักษาโดยตรงแต่ควรให้ยาปฏิชีวนะ เนื่องจากอาจมี
เช้ือแบคทีเรียแทรกซ้อนและทำให้ปอดบวม หลังจาก
อาการดีข้ึนควรให้สัตว์พักต่ออีก 3 สัปดาห์

อาการ

การติดเช้ือ

การติดต่อ

การระบาด

การรักษา
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การป้องกัน
มีการสุขาภิบาลท่ีดี
มีวัคซีนเช้ือตายชนิดรวม  ฉีด 3 คร้ัง คร้ังท่ี 1

และ 2 ฉีดห่างกนั 4 สัปดาห ์และฉีดครัง้ท่ี 3 หลัง
จากคร้ังท่ีสอง 6 สัปดาห์ (Cullinane et al., 1999)
การได้รับวัคซีนอาจจะไม่สามารถป้องกันการเกิดโรค
แต่จะช่วยให้ความรุนแรงของโรคลดลงได้

แม้ว่าโรค equine influenza จะมีสาเหตุจาก
เช้ือชนิด H3N8 และ H7N7  แต่ก็มีรายงานการตดิ
เช้ือชนิด H1N1, H2N2 และ H3N2  ในม้าซ่ึงเก่ียว
ข้องกับการติดเช้ือในคน (Tumova,1980)  นอกจาก
น้ันจากการทดลองพบว่าอาสาสมัครท่ีได้รับเช้ือ equine
influenza ชนิด H3 (equine-2) ป่วยด้วยอาการคล้าย
“ไข้หวัดใหญ่” มีการแพร่เช้ือ และมีการสร้างแอนติบอดี
ตอบสนอง (Couch et al., 1969 ; Kasel & Couch,
1969)  แต่ไม่มีข้อมูลการติดเช้ือ equine influenza
ชนิด H7 ในคน   และจากการทดลองเชน่กันพบว่า
ม้าสามารถติดเชื้อ H3N2 ของคนได้ (Alexander
&Brown, 2000)

การเก่ียวข้องกับการติดเช้ือในคน

โรคน้ีทำให้สุกรแสดงอาการของระบบทางเดิน
หายใจคล้ายกับคนที่เป็นหวัดสุกรจะมีไข้ (40.5 –
41.7°C) ซึม น้ำหนักลด หายใจลำบาก อาจมีน้ำมูก
ไอและจาม    ความรุนแรงของอาการป่วยข้ึนกับชนิด
ของเช้ือท่ีได้รับ อายุ ภูมิคุ้มโรค สภาพการเล้ียง ความ
เครียด และการติดเช้ือชนิดอ่ืนๆ แทรกซ้อน อัตราการ
ติดเช้ือในฝูงอาจสูงถึง 100 % แต่อัตราการตายต่ำ สุกร
จะหายป่วยเป็นปกติได้เร็ว โดยทั่วไปสุกรจะแสดง
อาการป่วยนานประมาณ  5-7 วัน หลังจากนั้นจะ
หายเป็นปกติสุกรอาจตายได้ถ้ามีการติดเช้ือแบคทีเรีย
แทรกซ้อนสุกรที่มีภูมิคุ้มจากแม่หรือสุกรที่เคยได้รับ
เช้ือมาก่อนอาจป่วยเพียงเล็กน้อย  แม้ว่าโรคน้ีจะไม่
ทำให้สุกรตาย แต่การติดเชื้อมีผลต่อสุขภาพสุกร

ทำใหน้้ำหนักลด ดงัน้ันจึงต้องใช้เวลาในการขนุสกุร
นานขึ้น ก่อให้เกิดความเสียหายทางเศรษฐกิจ ที่
ประเทศอังกฤษมีการประเมินความเสียหายทาง
เศรษฐกิจจากการติดเชื้อไวรัส influenza ในสุกร
ทำให้สูญเสียประมาณ 7 ปอนด์/ตัว และโดยเฉลี่ย
ถึงปีละ 65 ล้านปอนด์ (Kay et al., 1994)

เกิดจากเช้ือไวรัส Influenza type A  ท่ีพบมาก
3 ชนิดได้แก่ชนิด classical H1N1, avianlike H1N1
และ humanlike H3N2  และอาจพบชนิด H1N2, H3-
N1, H1N7 (Easterday & Reeth, 1999)

Influenza ในสุกรมีการแพร่กระจายทั่วโลก
เช่นเดียวกับไข้หวัดใหญ่ในคน จากการศึกษาทางซีร่ัม
วิทยาพบว่าสุกรติดเช้ือชนิด H1N1 และ H3N2 ตาม
ลำดับในอัตราส่วนดังน้ี 92% และ 57% ท่ีเบลเย่ียมในปี
1996 ; 73% และ 62% ท่ีสเปนในปี 1992 ; 55% และ
51% ท่ีเยอรมันในปี 1993   และ 60% และ 30% ในปี
1990 ; 54% และ 13% ในปี 2001 ท่ีเนเธอร์แลนด์
(Heinen, 2002) ในประเทศไทย Kupradinan (1991)
และ สุจิราและคณะ (2545) รายงานการแยกเช้ือไวรัส
H1N1 จากสุกรท่ีมีอาการของหวัด ผลสำรวจการติด
เช้ือ H1N1 ในสุกรด้วยวิธีอีไลซ่า จาก 15 จังหวัดใน
ประเทศไทยพบแอนติบอดีต่อเช้ือ H1N1 ในสุกรพ่อแม่
พันธ์ุ 44% (จาก 33 ฟาร์ม) และในสุกรขุน 20% (จาก
ฟาร์ม) โดยพบอัตราการติดเช้ือสูงท่ีจังหวัดนครปฐม
และราชบุรีซ่ึงเป็นเขตพ้ืนท่ีเล้ียงสุกรหนาแน่น (Damr-
ongwatanapokin et al., 2003) ขณะเดียวกันระหว่าง
เดือนธันวาคม พ.ศ. 2545 ถึงมกราคม พ.ศ. 2546
สถาบันสุขภาพสัตว์แห่งชาติก็ได้รับตัวอย่าง nasal
swabs ของสุกรท่ีป่วยด้วยอาการคล้ายหวัดจาก ฟาร์ม
3 แห่งในกลุ่มสำรวจดังกล่าว  ผลการตรวจ พบเช้ือ
ชนิด H3N2 ซ่ึงบ่งช้ีว่ามีการแพร่กระจายของเช้ือท้ังสอง
ชนิด (H1N1 และ H3N2)

สาเหตุ

การระบาด

โรคอินฟลูเอนซ่าในสุกร
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ความเก่ียวข้องกับการติดเช้ือในคน
ของสุกร (SIV) ก่อน (Kida et al., 1994)  สุกรจึงเป็น
intermediate host ของคนและสัตว์ปีก (Scholtissek
et al., 1993) เน่ืองจากสุกรมี receptor ท่ีสามารถจับ
กับเชื้อไวรัส influenza ของคน (a2-6-galactose
sialic acid) และของสัตว์ปีก (a2-3-galactose sialic
acid)  นอกจากน้ันสุกรยังเป็น “mixing vessel” ใน
การเกิด genetic reassortment ระหว่างเช้ือ influenza
ของคนและสัตว์ปีก ทำให้เกิดเช้ือ influenza ลูกผสม
สายพันธ์ุใหม่ๆ ได้ง่าย (Ito et al.,1998)  ในชนบท
ของหลายๆ ประเทศ เกษตรกรมักเล้ียงสุกร ไก่และ
เป็ดปล่อยรวมกันหลังบ้าน สุกรจึงมีโอกาสติดเชื้อ
influenza ของคนและสตัว์ปีกพร้อมกันได้ และขณะ
เชื ้อเพิ ่มจำนวนก็เกิดการแลกเปลี ่ยน genome
segment ของเชื ้อแต่ละชนิด เช่นเชื ้อ H3N2
ที่เป็นลูกผสมระหว่างเชื ้อไวรัสของสัตว์ปีก และ
ของคนทำให้เด ็กชาวดัทช์ 2 ราย ป่วยเป็น
ไข้หวัดใหญ่ในปี 1993 (Class et al., 1994) เชื้อ
H1N2 ที่เป็นลูกผสมระหว่างเชื้อไวรัสของสัตว์ปีก
และของคน (Brown et al.,1998)  และเช้ือ H1N7
ที่แยกได้จากสุกรป่วยในอังกฤษเป็นลูกผสมระหว่าง
เช้ือไวรัสของคนและของม้า (Brown et al., 1994)

สุกรมีความสำคัญอย่างย่ิงต่อระบาดวิทยาและ
สาเหตุของไข้หวัดใหญ่ในคน  เน่ืองจากเช้ือ classical
swine influenza virus, H1N1  เป็นเชื้อโรคสัตว์
ติดคน และสามารถแพร่สู่คนได้โดยตรง และสุกรเป็น
intermediate host และ mixing vessels ทำให้เกิด
สายพันธุ ์เชื ้อไข้หวัดใหญ่ใหม่ๆ  ซึ่งผสมผสาน
ระหว่างเช้ือไวรัส influenza ของสัตว์ปีกชนิดต่างๆ
ของคนรวมทั้งของสุกรเอง การควบคุมป้องกันไม่ให้
สุกรสมัผัสกบัสัตว์ปีกทัง้ทางตรง (เช่น เล้ียงสัตว์ปีก
รวมกับสุกร คอกสุกรเป็นแบบเปิด นกบินเข้าออกและ
ถ่ายอุจจาระลงในรางอาหารสกุร) และทางอ้อม (เช่น
อุจจาระที ่นกถ่ายลงในแหล่งน้ำที ่ใช้เลี ้ยงสุกร)
การจัดการฟาร์มและการสุขาภิบาลฟาร์มที่ดีและ

ความสงสัยว่าไข้หวัดใหญ่ในคนเกี่ยวข้องกับ
สุกร เร่ิมในปี ค.ศ. 1918 ท่ีมีการระบาดคร้ังรุนแรงของ
ไข้หวัดใหญ่ทั่วโลก (Spanish Flu, H1N1) มีผู้เสีย
ชีวิตถึง 21 ล้านคนน้ันอาจเก่ียวข้องกับการท่ีสุกรใน
ประเทศสหรฐัอเมริกา ฮังการีและจีนป่วยด้วยอาการ
ของระบบทางเดินหายใจในช่วงเวลาเดียวกัน ได้รับคำ
ตอบในปีค.ศ. 1976  จากการระบาดของไข้หวัดใหญ่ท่ี
Ford Dix สหรัฐอเมริกา ซึ่งสามารถแยกเชื้อไวรัส
H1N1 จากผู้เสียชีวิต 1 ราย  และผู้ป่วย อีก 5 ราย
เช้ือท่ีแยกได้จากผู้ป่วยเหมือนกับเช้ือไวรัส H1N1 ท่ี
แยกได้จากสุกร การตรวจทางซร่ัีมวิทยาก็บ่งช้ีว่ามีผู้
ติดเช้ืออีก 500 คน (Hodder et al., 1977; Top, 1977)
นอกจากนั้นยังมีรายงานการตรวจพบแอนติบอดีต่อ
เช้ือไวรัสสุกร ชนิด H1 จากผู้ท่ีทำงานใกล้ชิดกับสุกร
(Kluska et al.,1961 ; Schnurrenberger et al.,
1970)   และในท่ีสุดก็สามารถยืนยันได้ว่า  “เช้ือไวรัส
Influenza ของสุกรสามารถติดต่อสู่คนได้”  จากการพบ
เช้ือไวรัสในสุกรและผู้เล้ียงสุกรท่ีเป็นเช้ือชนิดเดียวกัน
และมีความเหมือนกันท้ังทางแอนติเจน และ genetic
กับเช้ือไวรัสสุกรชนิด H1N1 หลังจากน้ันก็มีรายงาน
การแยกเช้ือ influenza สุกรได้จากคนป่วยด้วยอาการ
ของระบบหายใจ (Dasco et al.,1984) บางคร้ังก็ทำ
ให้ผู้ป่วยเสียชีวิต (Rota et al., 1989 ; Wentworth
et al.,1994) ผู้ป่วยทุกรายเคยสัมผัสกับสุกรป่วยและ
เชื้อ H1N1 ที่แยกได้จากผู้ป่วยมีความใกล้ชิดกับ
classical swine influenza virus H1N1 (Alexander
& Brown, 2000)

สุกรสามารถติดเช้ือ human influenza และทำ
ให้ป่วยได้ (Brown et al.,1995; Katsuda et al., 1995)
และสามารถติดเช้ือไวรัส influenza ของสัตว์ปีก (AIV)
ได้ เช้ือ AIV บางตัวอาจเพ่ิมจำนวนได้โดยตรงบางตัว
ต้องมีการแลกเปลีย่น gene กับเช้ือไวรัส influenza
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การติดเช้ือไวรัสอินฟลูเอนซ่าในสัตว์ปีก

เข้มงวด (เช่น ระมัดระวังการนำสุกรใหม่เข้าในฟาร์ม
โดยเฉพาะการนำสุกรจากแหล่งอ่ืนมาคลุกรวมกับสุกร
ในฟาร์มบุคลากรที่ป่วยเป็นหวัดโดยเฉพาะผู้เลี้ยง
สุกรต้องหยุดพักงานและไม่ไปใกล้ชิดสุกร เข้มงวด
ในการเข้า-ออกฟาร์มของบุคคลและยานพาหนะ)
นอกจากจะเปน็การปอ้งกันโรคในสกุรแล้วยังช่วยลด
ความเส่ียงจากการระบาดของไขห้วัดใหญ่ในคนด้วย

การติดเช้ือไวรัส influenza ในสัตว์ปีกแบ่งเป็น
2 ชนิด ตามความรนุแรงหลงัจากตดิเชือ้ไดแ้ก่

1.ชนิดออ่นหรือไม่รุนแรง (Apathogenic and
Mildly Pathogenic Avian Influenza )  และ

2.ชนิดรุนแรงมาก อัตราการตายอาจสูงถึง
100% (Highly Pathogenic Avian Influenza, HPAI)
เดิมเรียกว่า “fowl plague”โรค HPAI นี้ องค์การ
โรคระบาดสตัว์ระหวา่งประเทศ หรือ OIE (Office of
International Epizootics) ได้จัดให้อยู่ใน List A
ซึ่งเป็นกลุ่มโรคระบาดสัตว์ที่อันตรายร้ายแรงมาก
โรคนี้มีความสำคัญต่อการค้าสัตว์ปีกและผลิตภัณฑ์
สัตว์ปีกระหว่างประเทศ เน่ืองจากถูกจัดเป็นข้อกีดกัน
ทางการคา้ระหวา่งประเทศ ก่อนทีจ่ะมีการเปดิตลาด
สินค้าสัตว์ปีกระหว่างประเทศ  ประเทศที่จะส่งออก
ต้องผ่านการตรวจสอบสภาวะของโรคสัตว์ปีกที ่
สำคัญๆ ก่อนโดยเฉพาะโรค HPAI และโรคนิวคาสเซิล
ซึ่งอยู่ใน List A เช่นเดียวกัน ประเทศที่จะอยู่ใน
สถานะปลอดโรค HPAI ได้ต้องไม่เคยมีการระบาด
ของโรคอยา่งนอ้ย 3 ปี   และถา้เกดิการระบาดของ
โรคเหล่านี้ขึ้นในประเทศที่ผลิตสินค้าสัตว์ปีกส่งออก
ประเทศคู่ค้าก็มีมาตรการป้องกันโรคโดยระงับการ
นำเข้าสินค้าสัตว์ปีกทันทีจนกว่าประเทศผู้ส่งออกจะ
กลับคืนสู่สถานะปลอดโรคอย่างน้อย 6 เดือนหลังการ
ทำลายสัตว์ฝูงสุดท้ายที่ติดเชื้อ (OIE International

Animal Health code, 2000)
ข้อกำหนดท่ีแสดงว่าเช้ือ AIV ท่ีแยกได้เป็นชนิด Highly
Pathogenic Avian Influenza Virus (HPAIV)
ข้อกำหนดของ OIE (OIE manual, 2000)

1.เชื้อ avian influenza virus (AIV) ซึ่งทำ
ให้ไกท่ดลองอาย ุ4-6 สปัดาห ์จำนวน 8 ตัวทีไ่ดรั้บ
เช้ือ (infective allantoic fluid ทีเ่จือจาง 1/10 จำนวน
0.2 มล.) โดยการฉดีเขา้เสน้เลือดดำตายมากกวา่ 6
ตัว ภายใน 10 วัน

2.ถ้าเชือ้ AIV น้ันทำใหไ้กต่ายตัง้แต่ 1 ถึง 5
ตัวและไม่ใช่เช้ือชนิด H5 หรือ H7 ต้องเป็นเช้ือท่ีทำให้
เกิดการเปล่ียนแปลงของเซลเพาะเล้ียงในสภาวะท่ีไม่
มี trypsin  (กรณีท่ีไม่มีการเจรญิของเช้ือในสภาวะดงั
กลา่วแสดงวา่เชือ้ AIV น้ันไม่ใช่เช้ือ HPAIV)

3.เช้ือ AIV ทัง้ชนิด H5 และ H7 ทีไ่ม่รุนแรง
รวมทั้งเชื ้อ AIV ชนิดอื่นๆ ซึ่งสามารถเจริญได้
ในเซลเพาะเลี ้ยงในสภาวะที ่ไม่มี trypsin ต้อง
ตรวจดูการเรียงตัวของ amino acids ตรงตำแหน่ง
hemagglutinin cleavage  ถ้ามีการเรียงตัวใกล้
เคียงกบัของเช้ือ HPAIV  แสดงวา่เปน็เช้ือ HPAIV
สหภาพยโุรปใหค้ำจำกดัความของ  avian influenza
ตาม Directive 92/40/EEC (CEC, 1992) ซ่ึงมีวัตถุ
ประสงค์เพ่ือการควบคุมโรคว่า “การติดเช้ือในสัตว์ปีก
จาก influenza A virus ซ่ึงมีคา่ intravenous patho-
logical index ในไก่ทดลองอายุ 6 สัปดาห์ มากกว่า1.2
หรือการตดิเชือ้ชนิด H5 หรือ H7 ทีมี่ basic amino
acids หลายตวัตรงตำแหนง่ hemagglutinin cleav-
age” แต่กลุ่ม SCAHAW ได้ยื่นเสนอขอเปลี่ยนคำ
จำกัดความใหม่เป็น  “การติดเชื้อในสัตว์ปีกจาก
inf luenza A virus ซึ ่งม ีค ่า intravenous
pathological index ในไก่ทดลองอายุ 6 สัปดาห์
มากกว่า 1.2 หรือการติดเชื้อชนิด H5 หรือ H7”
(SCAHAW, 2000)  และถา้ประเทศสมาชกิสหภาพ
ยุโรปยอมรับตามข้อเสนอ ก็จะมีผลต่อการชันสูตร
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และการควบคุมโรค ในกลุ่มประเทศสมาชิกและอาจส่ง
ผลกระทบมาถงึประเทศไทยซึง่ส่งออกสนิค้าสตัว์ปีก
ไปยงัสหภาพยโุรป

การเพ่ิมจำนวนของเช้ือ AIV ใน host cells เร่ิม
จากการแยกตัวที่ตำแหน่ง HA cleavage ออกเป็น
HA1 และ HA2 ซ่ึงถูกกระทำโดยเอนไซมข์อง host
หลังจากนัน้ receptor-binding site ที ่HA1 จะจับกบั
terminal sialic acid residue ของ receptor site
บน host cell surface แล้ว ไวรัสจงึจะเขา้สูเ่ซลลโ์ดย
วิธี endocytosis  หลังจากผา่นขบวนการเพิม่จำนวน
แล้วก็จะออกจาก host cells (โดยมี NA ทำหน้าท่ีเป็น
receptor-destroying enzymes)  และแพร่กระจาย
ต่อไป (Murphy & Webster, 1996)

การศึกษาในระดับโมเลกุล บ่งชี ้ว ่าความ
รุนแรงของเชื้อ AIV ขึ้นอยู่กับความสามารถในการ
แยกตัวที่ตำแหน่ง HA cleavage ซึ่งมีเอนไซม์เป็น
ตัวกระทำ ความไวในการแยกตัวข้ึนอยู่กับจำนวนของ
basic amino acids (arginine, lysine) ที่ตำแหน่ง
HA  cleavage  เอนไซม์ชนิด trypsinlike protease
สามารถทำให ้เก ิดการแยกตัวที ่ตำแหน่ง HA
cleavage ได้แม้ว ่าจะมี basic amino acids
เพียงตัวเดียวท่ีตำแหน่งดังกล่าว ดังน้ันเช้ือ AIV ท่ีไม่มี
basic amino acids หลายตัวตรงตำแหน่ง HA
cleavage จะสามารถเพิม่จำนวนได้เฉพาะท่ีเย่ือบุผิว
ของทางเดินหายใจและทางเด ินอาหารเท่านั ้น
เนื ่องจากเป็นบริเวณที ่ม ีเอนไซม์ trypsinlike
proteases อยู่มาก แต่เอนไซม์ชนิด intracellular
subrilisinlike endoproteases (เช่น furin และ PC6)
ที่มีอยู่ใน eucaryotic cells ทั่วร่างกายสามารถ
ทำให้เกิดการแยกตัวของ HA โปรตีนที่มี basic
amino acids หลายตวัตรงตำแหนง่ HA cleavage
ได้ ดังนั้นเชื้อ HAIV  ซึ่งมี  basic amino acids
หลายตัวตรงตำแหน่งดังกล่าวจึงสามารถเพ่ิมจำนวน

ได้ในอวัยวะต่างๆ ทำให้ไก่ท่ีติดเช้ือ HPAIV มีอาการ
ป่วยรุนแรงและอัตราการตายสงู (Senne et al.,1996)
ลักษณะการเรยีงตัว ของ amino acids ตรงตำแหนง่
HA cleavage จึงถูกนำมาใชใ้นการบง่ช้ีความรนุแรง
ของเช้ือ AIV สำหรบัไก่

แต่ในกรณีที่สัตว์ปีกได้รับเชื้อ AIV ชนิดอ่อน
และมีการติดเชื้อแบคทีเรียร่วมด้วย สัตว์จะแสดง
อาการป่วยรุนแรง อัตราการตายสูงจนอาจทำให้เข้าใจ
ว่าสตัว์ปีกตดิเชือ้ชนิด HPAIV ได ้ ซ่ึงอาจเนือ่งจาก
เอนไซม์ proteases ที่ผลิตโดยเชื้อแบคทีเรียทำให้
เกิดการแยกตัวที ่ HA cleavage ของเชื ้อ AIV
(Alexander, 1990)

ส่วนในสัตว์ปีกตระกูลเป็ด แม้ว่าจะติดเชื้อ
HPAIV แต่เช้ือก็มีข้อจำกัดโดยสามารถเพ่ิมจำนวนได้
เฉพาะท่ีทางเดินอาหารและทางเดินหายใจเท่าน้ัน ซ่ึง
อาจเนื่องจาก basic amino acids หลายตัวตรง
ตำแหน่งดงักลา่ว ไม่มีผลต่อ proteases ของเป็ดใน
การแยกตัวของ HA โปรตีนได้เท่ากับ trypsinlike
protease (Alexander,1990)

อย่างไรก็ตาม การแยกตัวที ่ตำแหน่ง HA
cleavage ของเช ื ้อท ี ่ม ี basic amino acids
หลายตัวจะถูกยับย้ังโดย secondary structural con-
formation ทีเ่ป็น carbohydrate side chain อยู่ใกล้
ตำแหนง่ HA cleavage  ดังกรณกีารระบาดของโรค
ท่ีประเทศสหรฐัอเมริกา ในเดอืนเมษายน ค.ศ.1983
ท่ีทำให้ไก่ป่วยด้วยอาการของระบบหายใจและไขล่ด
โดยมีอัตราการตาย 0-15% ผลการตรวจพบว่ามี
สาเหตุจากเชื้อ H5N2 ชนิดไม่รุนแรง จากการฉีด
เชื้อในไก่ทดลองตั้งแต่ในเดือนตุลาคมต่อมาก็เกิด
โรคระบาดรุนแรง อัตราการตายเพิ่มเป็น 50-89%
โดยมีสาเหตุจากเชื้อ H5N2 เช่นกัน แต่เป็นชนิด
รุนแรงในไก่ทดลอง หลังการศึกษาในระดับโมเลกุล
พบว่าเชื้อ H5N2 ที่เป็นสาเหตุของโรคทั้งสองครั้ง
มีการเรียงตัวของ basic amino acids หลายตัวท่ี HA
cleavage  เช่นเดียวกันแต่เกิดการเปล่ียนแปลงท่ี HA

ความรุนแรงของเช้ือ AIV
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การแพร่กระจายของเชือ้

1979 (Halvorson et al.,1980) แต่ระหว่างปี ค.ศ.
1994-1999 พบการแพร่กระจายของเชื้อ H9N2
ในหลายประเทศได้แก่ อิตาลี (1994), เยอรมัน
(1995-96), ไอร์แลนด์ (1997), เกาหลีใต้ (1996),
อาฟรกิาใต ้ (1995) และตัง้แตปี่ ค.ศ. 1995 กพ็บที่
อิหร่าน, ซาอุดิอาราเบีย, ปากีสถานรวมทั้งที่จีน
และฮ่องกงซึ่งมีการแพร่เชื ้อ H9N2 จากไก่สู ่คน
ในเดือนเมษายน ค.ศ. 1999  ผู้ติดเช้ือเป็นเด็ก 2 ราย
อาย ุ 1 และ 4 ปี ป่วยดว้ยอาการคลา้ยไขห้วัดใหญ่
ต้องเข้ารักษาในโรงพยาบาลและหายเป็นปกติใน
เวลาตอ่มา  หลังจากนัน้จงึมกีารเปดิเผยวา่ในเดอืน
เมษายน ค.ศ. 1998 กมี็การแพรเ่ช้ือ H9N2 จากไก่
สู ่คนจำนวน 5 ราย ที่จีนแผ่นดินใหญ่ เช่นกัน
(Alexander & Brown, 2000)

ส่วนเชื้อ HAIV ที่ทำให้เกิดโรคระบาดรุนแรง
มากพบในบางประเทศ ตามตวัอย่างในตารางที ่1

ของเชื้อ ซึ่งระบาดตอนต้นปีทำให้ interfering car-
bohydrates chain ที่สามารถยับยั้งการแยกตัวที่
ตำแหนง่ HA cleavage หายไป (single point mu-
tation) กลายเป็น เช้ือท่ีมีความรุนแรงมากข้ึน (Senne
et al.,1996; Alexander,1993)

เชื้อ avian influenza virus (AIV) ที่พบใน
สัตว์ปีกชนิดต่างๆ จากทั่วทุกประเทศในโลกมักไม่
ทำให้มีสัตว์ป่วย ไก่ที่ติดเชื้อ AIV อาจแสดงอาการ
ป่วยของระบบทางเด ินหายใจอย่างอ ่อน เช ่น
รายงานการตดิเชือ้ H9N2 ทีฝ่ร่ังเศส ปี ค.ศ. 1979,
1980 (Ben- ne jean, 1982), H5N2 ทีอิ่ตาลปีี ค.ศ.
1980 (Petek, 1982), H11N6 ทีเ่บลเยีย่ม ปี ค.ศ.
1978 (Meule- mans et al., 1979) และที่สหรัฐ
อเมริกา H4N8 ปี ค.ศ. 1975 และ H6N1 ปี ค.ศ.
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     ประเทศ    ปี ค.ศ.                                ชนิดสัตว์ปีก                      subtypes

  สก๊อตแลนด์     1959                 ไก่                                  H5N1
   อาฟริกาใต้     1961                        Terns (Sterna hirundo)   H5N3
      อังกฤษ     1963                ไก่งวง   H7N3

    1979                ไก่งวง   H7N7
    1991                ไก่งวง   H5N1

     เยอรมัน     1972  Finch (Carduelis sp.)   H7N1
    1979 ไก่, gulls(unspecified)   H7N7

     คานาดา     1966                ไก่งวง   H5N9
   ออสเตรเลีย     1976                 ไก่   H7N7

    1985                 ไก่   H7N7
    1992                 ไก่   H7N3
    1994                 ไก่   H7N3
    1997                 ไก่   H7N4

 สหรัฐอเมริกา 1983-1984                 ไก่   H5N2
    ไอร์แลนด์ 1983-1984                ไก่งวง   H5N8
     เม็กซิโก 1994-1995                 ไก่   H5N2
    ปากีสถาน 1994-1995                 ไก่   H7N3
       อิตาลี     1997                 ไก่   H5N2

1999-2000           ไก่งวง, ไก่   H7N1
      ฮ่องกง*     1997                 ไก่   H5N1

    1999            เป็ด, ห่าน   H5N1
2000-2001         เป็ด, ห่าน, ไก่   H5N1
    2002                    Waterfowl, egrets, flamingos   H5N1
   2003                 ไก่   H5N1

         ชิลี     2002                 ไก่   H7N3
 เนเธอร์แลนด์*     2003                 ไก่   H7N7
     เบลเย่ียม     2003                 ไก่   H7N7
     เยอรมัน     2003                 ไก่   H7N7

ตารางที ่1 การพบเชือ้ HPAIV ต้ังแต่ปี ค.ศ. 1959 ทีป่ระเทศตา่งๆ
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* การระบาดทีฮ่่องกงในปี ค.ศ. 1997  เป็นคร้ัง
แรกทีเ่ช้ือ HPAIV (H5N1)   แพร่จากไกสู่ค่นโดยตรง
ทำใหมี้ผู้ติดเชือ้ 18 รายและเสยีชีวิต 6 ราย
ในปี ค.ศ. 1999 สำรวจพบเชือ้ HPAIV (H5N1) ใน
เป็ดและหา่นทีต่ลาดคา้สตัว์ปีกเพือ่บริโภค
ในปี ค.ศ. 2000 สำรวจพบเชือ้ HPAIV (H5N1) ใน
ห่านทีต่ลาดคา้สตัว์ปีกเพ่ือบริโภค และไม่พบ
เชื้อในไก่ระหว่างเดือนธันวาคม ค.ศ. 2000 ถึง
เมษายน ค.ศ. 2001 สำรวจพบเช้ือ H5N1 ในเป็ดและ
ห่าน 29 ครัง้และในเดอืนกมุภาพนัธ์ก็พบเช้ือ H5N1
ในไก่ แต่ไม่มีรายงานการป่วยและตายจนกระทั่ง
ประมาณกลางเดือนพฤษภาคมพบเชื้อ H5N1 จาก
ไกท่ีต่ลาดคา้สตัว์ปีกเพือ่บริโภคจำนวน 10 แห่งโดย
ตลาด 3 แห่งมีอัตราการตายของไก่สูง  แต่ไม่พบ
การติดเชื้อในฟาร์มเลี้ยงไก่ ตลาดค้าสัตว์ปีกเพื่อ
บริโภค ถูกปดิเมือ่วันที ่21 พฤษภาคม และใชเ้วลา
กว่า 4 สัปดาหใ์นการทำลาย ไก่ เป็ดและห่านจำนวน
1.2 ล้านตวั ต่อมาในปลายป ีค.ศ. 2002 เช้ือ H5N1
ก็ทำให้สัตว์ปีกหลายชนิด (waterfowl, wild little
egrets, greater f lamingos, grey herons)
ท่ีอยู่ตามแหล่งน้ำธรรมชาติในสวนสาธารณะหลายแห่ง
ป่วยและตาย และในต้นปีต่อมาเชื้อ H5N1 ก็แพร่
ระบาดสู่ฟาร์มเลี้ยงไก่และในเดือนกุมภาพันธ์เชื้อก็
แพร่สูค่นทำใหมี้ผู้ติดเชือ้และเสยีชีวิต 2 ราย

**การระบาดที่เนเธอร์แลนด์เริ่มตั้งแต่ปลาย
เดือนกุมภาพันธ์  มีการทำลายไก่มากกว่า 14 ล้านตัว
จากฟาร์มไก่กว่า 200 แห่ง แต่ก็ยังไม่สามารถควบคุม
โรคได้ โรคแพร่ระบาดสู่เบลเย่ียมในเดือนเมษายนและ
เยอรมันในเดอืนพฤษภาคมเชือ้ HPAIV (H7N7) ท่ี
เป็นสาเหตุของโรคระบาดครั้งนี้สามารถแพร่จากไก่
สู่คนโดยตรง ทำให้ผู้ติดเชื้อจำนวนมากส่วนใหญ่
ตาอักเสบ บางรายมีอาการคล้ายไข้หวัดใหญ่ แต่ที่
สำคัญคือมีผู้เสียชีวิตหน่ึงรายเป็นสัตวแพทย์ชาวดัทช์
ที่ป่วย หลังจากปฏิบัติงานในฟาร์มที่เกิดโรค 2 วัน
ดว้ยอาการปวดศรีษะอยา่งรนุแรง ไข้สงู ปอดอกัเสบ
และเสียชีวิต 2 สัปดาห์หลังจากติดเช้ือเน่ืองจากระบบ

หายใจล้มเหลวและไตวาย ตรวจพบเช้ือ H7N7 ท่ีปอด
จากนั ้นยังพบว่ามีการแพร่เชื ้อจากคนสู ่คนด้วย
(Gaydos, 2003)  ผลการสำรวจสกุรและสตัว์ปีกท่ีอยู่
ใกล้เคียงกับบริเวณท่ีเกิดโรคระบาดในประเทศเบลเย่ียม
พบว่ามีการติดเช้ือในสุกร เป็ดและห่าน แต่สัตว์เหล่าน้ี
ไม่แสดงอาการปว่ยใดๆ

เช้ือ AIV พบมากในนกนำ้ชนิดตา่งๆ และโดย
เฉพาะนกเป็ดน้ำท่ีติดเช้ือและไม่แสดงอาการป่วยใดๆ
จะขับเช้ือออกมากับอุจจาระ แพร่กระจายสู่ส่ิงแวดล้อม
โดยเฉพาะแหล่งน้ำ  เชื้อ AIV ที่เป็ดขับออกมามี
ความเขม้ข้นถึง 108.7 EID50 ต่ออุจจาระเปด็หนึง่กรมั
และเช้ือ AIV ท่ีปนเป้ือนอยู่ในแหล่งน้ำธรรมชาตน้ัิน
สามารถคงอยูไ่ด้นาน 4 วัน ท่ีอุณหภูมิ 22°C และอยู่
ไดน้านกวา่ 30 วันทีอุ่ณหภูมิ 0°C (Webster etal.,
1978) โดยสามารถแยกเชื้อได้โดยตรงจากน้ำใน
แหล่งที่มีนกอาศัยอยู่จำนวนมาก (Hinshaw et al.,
1979)

การตดิตอ่ในสตัวปี์กเกดิขึน้ไดท้ัง้ทางตรงโดย
การสัมผัสกับสัตว์ป่วยและสิ่งขับถ่ายจากสัตว์ป่วย
และทางออ้มจากเชือ้ทีป่นเป้ือนในนำ้ อาหาร เสือ้ผ้า
รองเท้า พาหนะ และอ่ืนๆ  มีรายงานการตรวจพบเช้ือ
H5N2 ในไขแ่ดงและไขข่าวจากฝงูไกป่่วย ขณะเกดิ
โรคระบาดท่ีสหรัฐอเมริกาในปี ค.ศ. 1983  และเช้ือคง
อยู่ไดห้ลายวนัในไขติ่ดเช้ือซ่ึงเกบ็ทีอุ่ณหภูมิ 10°C -
18°C (Cappucci et al.,1985)

ระยะฟักโรคขึ้นอยู่กับปริมาณของเชื้อ ทางที่
ติดเชือ้ชนิดสตัว์โดยอาจใชเ้วลาสัน้เพียง 2-3 ช่ัวโมง
ถึง 3 วัน สว่นการตดิเชือ้ในฝงูไกอ่าจใชเ้วลานานถงึ
14 วัน

อาการของโรคขึ้นอยู่กับชนิด species ของ
สัตว์ปีก ชนิดความรุนแรงของเช้ือและปัจจัยอ่ืนๆ เช่น
อายุ เพศ การติดเช้ือแทรกซ้อน ระดับภูมิคุ้มของสัตว์

ระยะฟักโรค

อาการและวกิาร
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ที่ติดเชื้อ ทางที่สัตว์ได้รับเชื้อ ปริมาณของเชื้อและ
ระยะเวลาที ่ได้รับเชื ้อ และปัจจัยภายนอก เช่น
สิ ่งแวดล้อมที ่ทำให้เกิดความเครียด อุณหภูมิ
การระบาดของโรค HPAI ส่วนใหญ่ พบในไก่งวง
และไก่  ไก่งวง มีความไวในการแสดงอาการมากกวา่
ไก่  ถ้าติดเช้ือชนิดไม่รุนแรง จะแสดงอาการของระบบ
ทางเดนิหายใจอยา่งออ่น เช่น ซึม จาม มีน้ำมูก การ
กินอาหารและผลผลิตไข่ลดลง แต่อาการจะรุนแรง
และอตัราการตายเพิม่ขึน้ ถา้มกีารตดิเชือ้แบคทเีรยี
แทรกซ้อนหรือมีความเครียดจากการจัดการฟาร์ม
ไม่ดี

ถ้าติดเชื้อชนิดรุนแรงอัตราการตายจะสูงมาก
อาจตายโดยไมทั่นแสดงอาการปว่ย โดยทัว่ไปจะพบ
หน้าบวม หงอนและเหนียงมีสีม่วงคล้ำ  มีจุดเลือดออก
บริเวณ ผิวของหน้าแข้ง น้ำตาไหล ไซนัสบวม หายใจ
ลำบาก อาจมอีาการของระบบประสาทและทอ้งเสยี
วิการข้ึนอยู่กับความรุนแรงของโรค ถ้าไก่ตายเร็วมาก
อาจไม่พบวิการใดๆ  โดยท่ัวไปจะพบว่าซากผอมแห้ง
มีการบวมน้ำใต้ผิวหนังที่ส่วนหัวและคอ  ตาอักเสบ
บวมแดง หลอดลม ถุงลมอักเสบ ไตบวมแดงอาจพบ
จุดเนื้อตายที่ตับ ม้าม และไตมีจุดเลือดออกทั่วไป
โดยเฉพาะที่กระเพาะแท้ตรงรอยต่อกับกระเพาะบด
มีไข่แดงแตกในช่องท้อง ลำไส้อักเสบ

นกชนิดต่างๆท่ีติดเช้ือ AIV มักไม่แสดงอาการ
ป่วยหรืออาจแสดงอาการป่วยเล็กน้อย ยกเว้นกรณี
การแยกเชือ้ไวรัส influenza ไดจ้ากนกเปน็ครัง้แรก
เม่ือปี ค.ศ. 1961 ในเดือนเมษายน-พฤษภาคม ซ่ึงเกิด
โรคระบาดในนก common tern (ซึ่งอยู่ตามชายฝั่ง
ทะเลของประเทศอาฟริกาใต้ ระหว่างเดือนตุลาคมถึง
กุมภาพันธ์แต่ในปีนั้นนกอพยพกลับซีกโลกเหนือ
ช้ากว่าปกติ) ทำให้นกป่วยและตายไปเป็นจำนวน
มาก (Becker,1966)  เช้ือท่ีพบเป็นชนิด H5  เช่น
เดียวกับท่ีทำให้เกิดโรคระบาดในไก่ท่ีสก็อตแลนด์ ในปี
ค.ศ. 1959 หลังจากนั้นก็มีรายงานการติดเชื้อ AIV
จากนกทะเล (Lvov et al., 1978 ; Iftimovici et al.,
1980) และจากการสำรวจเชือ้ AIV  ในนกชนดิตา่งๆ

พบการติดเชื ้อหลายๆ subtypes โดยนกอพยพ
ตระกูลเป็ดมีอัตราการติดเชื้อสูงสุด (Lvov, 1978;
Hinshaw et al., 1980; Stallknecht & Shane ,1988;
Alexander, 1982)

ในนกเลี ้ยงก็มีรายงานการแยกเชื ้อจากนก
หลายๆ ชนิด สว่นใหญ่จากนกทีมี่สขุภาพแขง็แรงดี
และจากนกปว่ย ทีแ่สดงอาการของระบบหายใจ ซึม
ไม่กินอาหาร บางทีพบอาการของระบบประสาท
คอบดิ  ทอ้งเสยีและตาย แต่เช้ือ AIV ทีแ่ยกไดไ้ม่ใช่
เชื ้อชนิดรุนแรงในไก่ (Mcferran et al., 1974;
Alexander, 1993, Ritchie & Carter, 1995.;
Alaxander, 1993)

นกกระทาและไก่ฟ้าที่ติดเชื้อไวรัส influenza
จะแสดงอาการป่วยของระบบหายใจ ซึม มีปัญหา
ไข่ลดและมีอัตราการตายเพิ ่มขึ ้น (Pereira et
al.,1965)

อัตราการติดเชื ้อ AIV ในเป็ดเลี ้ยงสูงกว่า
ในไก่งวงและไก่ตามลำดับโดยเฉพาะเป็ดที่เลี ้ยง
ปล่อยทุ่ง เนื ่องจากมีโอกาสสัมผัสและได้รับเชื ้อ
จากนกชนิดต่างๆ  เป็ดจะไม่แสดงอาการป่วยใดๆ
(Alexander, 1982,1993) แม้ว่าจะติดเชื้อชนิดที่มี
ความรนุแรงสงูในไก ่  เช่นการระบาดของโรค HPAI
ที่ออสเตรเลีย (เชื้อ H7N7 ปีค.ศ. 1976) และที่
ไอร์แลนด ์ (เช้ือ H5N8 ปี ค.ศ. 1983)  พบว่ามกีาร
ติดเชื้อในเป็ดที่เลี ้ยงอยู่ในฟาร์มใกล้เคียงกับโรค
ระบาด แต่เป็ดไม่แสดงอาการป่วย (Cross, 1987;
Alexander et al., 1987)  จากการทดลองพบวา่เชือ้
HPAIV ชนิดท่ีรุนแรงสูงมากในไก่และไก่งวงอาจทำ ให้
เป็ดแสดงอาการป่วยได้ (Alexander et al., 1978;
Wesbury et al., 1979)  บางครั้งก็แยกเชื้อไวรัส
influenza ได้จากเป็ดป่วยที่แสดงอาการของระบบ
หายใจ เช่น  ไซนัสอักเสบ หลอดลมอักเสบ น้ำตาไหล
หนังตาอักเสบ ท้องเสีย อาการของระบบประสาท
อัตราการตายเพิ่มขึ้นแต่ขณะเดียวกันก็แยกเชื้อได้
จากเป็ดท่ีแข็งแรงสมบูรณ์เป็นปกติด้วย (Alexander,
1993)
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ในกลุ่ม ratties (นกกระจอกเทศ นกอีมูและนก
rheas) ซ่ึงเป็นสัตว์ปีกท่ีมีเน้ือสีแดงเป็นท่ีนิยมในการ
บริโภคมากขึน้ มีการคา้ขายนกกระจอกเทศระหวา่ง
ประเทศเพ่ือใช้เป็นพ่อแม่พันธ์ุในการเพ่ิมจำนวนสำหรับ
เล้ียงเป็นอุตสาหกรรม หลังจากการพบเช้ือ H3N2 ใน
ratties ครัง้แรกในป ีค.ศ. 1991 กมี็การพบเชือ้ AIV
อีกหลายชนิด ได้แก่ H4N2, H4N6, H5N2.H5N9,
H7N1, H7N3, H9N2 และ H10N7 แต่ทุกชนดิไมมี่
ความรุนแรงในไก่ (Alexander, 1999)  นอกจากน้ันมี
การทดลองนำเชือ้ H5N2 ท่ีแยกไดจ้ากนกอมูีแต่เป็น
ชนิดไมรุ่นแรง (Panigrahy et al.,1995)  มาผา่นขัน้
ตอน ทางห้องปฏิบัติการให้กลายพันธุ ์เป็นชนิด
HPAIV ที่รุนแรงขึ้นแล้วนำมาทดลองในนกกระจอก
เทศพบวา่เชือ้ HPAIV, H5N2 น้ีสามารถเพิม่จำนวน
ได้ตามอวัยวะต่างๆ ท่ัวร่างกายเช่น สมอง ต่อมธัยมัส
เปลือกตา ม้าม อวัยวะสืบพันธุ์ (ovary/testis) ตับ
ปอด ลำไส ้หลอดลม  นกกระจอกเทศทดลองมกีาร
สร้างแอนติบอดีตอบสนอง แต่แสดงอาการปว่ยเพียง
เล็กนอ้ย ไดแ้ก ่ ซึม เบ่ืออาหาร ขนยุ่ง จาม หายใจ
ลำบากและหายเปน็ปกตภิายใน 7 วัน โดยไมมี่ตัวใด
ป่วยตาย (Clavijo et al., 2001)   ในการตดิเชือ้ AIV
ตามธรรมชาตินกกระจอกเทศมักแสดงอาการป่วย
เน่ืองจากมีปัจจัยอ่ืนๆ ร่วมด้วย เช่น อากาศเย็น ความ
เครยีด เน่ืองจากการขนสง่ขาดอาหารเลีย้งหนาแนน่
(Shinya et al., 1995)

การระบาดของโรค HPAI (H7N1) ทีป่ระเทศ
อิตาลใีนปี ค.ศ. 1999 ทำใหอั้ตราตายของไก ่ไกง่วง
และไกต๊่อกสงูถึง 100 %  แต่ไกฟ้่า เป็ด นกกระจอก
เทศ มีความทนทานต่อการแสดงอาการป่วย อัตราการ
ตายต่ำและผลการสำรวจ นกป่าชนิดต่างๆ 120
ชนิดจาก 17 species ท่ีอยู่บริเวณโรคระบาด พบเช้ือ
ในนกกระ จอกและนกพิราบบางตัวท่ีตาย (Zanella et
al.,2001)

เนื ่องจากลักษณะอาการและวิการของโรค
การวินิจฉัยและชันสูตรโรค

คล้ายคลึงกับหลายๆ โรค เช่น นิวคาสเซิล กล่องเสียง
และหลอดลมอักเสบ การติดเชื ้อแบคทีเรีย เช่น
อหิวาต์ไก่ชนิดรุนแรง มัยโคพลาสมา่และอ่ืนๆ ดังน้ัน
จึงจำเป็นต้องแยกและพิสูจน์เช้ือไวรัสและการทดสอบ
ความรุนแรงของเชื้อทางห้องปฏิบัติการ

การตรวจแยกเช้ือทางไวรัสวิทยา
ตัวอย่างท่ีใช้ในการตรวจ

- tracheal และ cloacal swabs หรือ fresh
feces

- อวัยวะภายในตา่งๆ เช่น หลอดลม ปอด ตับ
ม้าม หัวใจ สมอง ลำไส้

การเก็บและส่งตัวอย่างตรวจ
- เกบ็ตัวอย่างจากสตัว์หลายๆ ตัวกรณทีีเ่ป็น

tracheal หรือ cloacal swabs จากสตัว์หลายตวัอาจ
ใส ่swabs รวมกนัใน transport media ไดไ้ม่เกนิ 5
swabs/หลอด

- แช่น้ำแข็งและรีบส่งให้ถึงห้องปฏิบัติภายใน
24 ช่ัวโมง พร้อมประวติั อาการและวกิาร

วิธีการตรวจ
- แยกเชือ้ไวรัสโดยใชไ้ข่ไกฟั่ก (อย่างนอ้ย 2

passages)
- ตรวจคณุสมบติัของเช้ือทีแ่ยกไดจ้ากการจบั

ตัวกับเม็ดเลือดแดง (Hemagglutination test) และ
ไม่ถูกยับยั้งด้วยแอนติซีรั่มต่อเชื้อไวรัสนิวคาสเซิล
(Hemagglutination Inhibition test)

- ตรวจยืนยัน type A โดยการตกตะกอนในเน้ือ
วุ้น (Agar Gel Immunodiffusion, AGID) กบัแอนติ
ซีรัมต่อเช้ือ avian influenza virus

- ทดสอบความรนุแรงของเช้ือท่ีแยกได้โดยฉีด
เช้ือเข้าเสน้เลือดไกท่ดลองอาย ุ6 สปัดาห ์และหาคา่
IVPI หรือ ใช้วิธีทางชวีโมเลกลุตรวจการเรยีงตวัของ
amino acid ที ่HA clevage site

- ตรวจ subtype ของเช้ือโดยวธีิ
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Hemagglutination Inhibition กบัซีร่ัมอ้างองิต่อเช้ือ
H1 – H15  และวิธี Neuraminidase Inhibition
กบัซีร่ัมอ้างองิ ต่อเช้ือ N1 – N9
การตรวจทางซีร่ัมวิทยา

- ตรวจการตดิเชือ้ AIV type A โดยวธีิ AGID
และ ELISA

- ตรวจการตดิเชือ้ว่าเปน็ subtype (H) ใดโดย
วิธี Hemagglutination Inhibition กับแอนติเจนที่
เตรียมจาก subtype ชนิดต่างๆ ที่สำคัญได้แก่ H5
และ H7

โรค fowl plague เป็นโรคระบาดสัตว์ในกฎ
กระทรวงฉบบัที ่1 (พ.ศ. 2499) ใน พระราชบญัญัติ
โรคสตัว์ พ.ศ. 2499   และต่อมาไดเ้ปล่ียนช่ือเป็นโรค
Highly Pathogenic Avian Influenza แม้ว่าในปี ค.ศ.
1973 Slemons และคณะ(1973 ) รายงานการ
ตรวจพบเชื้อชนิด H3 และ H4 จากนกจำนวน 12
species ที่นำเข้าประเทศสหรัฐอเมริกาและมีถิ่น
กำเนิด หรือเคยสัมผัสกับนกในประเทศไทย แสดงว่า
เช้ือน้ีน่าจะมใีนประเทศไทยมากอ่น แล้วแต่ไม่มีการ
ศึกษาเพ่ิมเติมจนกระท่ังต้นปี พ.ศ. 2527 กองวิชาการ
กรมปศสุตัว์ กแ็ยกเชือ้ AIV ไดจ้ากตวัอย่างไกฟ้่าใน
เขตกรงุเทพฯ และตรวจยนืยนัเชือ้โดยใชแ้อนตซีิร่ัม
อ้างอิงจากประเทศสหรัฐอเมริกาเช้ือน้ีเป็นชนิดอ่อนท่ี
ไม่ทำให้ไก่ทดลองป่วย (อุราศรี และคณะ, 2527)
และหลงัจากสง่เช้ือ AIV ทีแ่ยกไดไ้ปตรวจ subtype
ที่ฮ่องกงพบว่าเป็นชนิด H6N9 (Tantaswasdi et
al.,1986) จึงมีชื่อเรียกว่า A/pheasant/Bangkok/1/
84 (H6N9) ตามหลักเกณฑ์การเรียกช่ือ เช้ือไวรัส In-
fluenza (WHO, 1971, 1980) ซ่ึงประกอบดว้ยชนิด
ของเชื้อ (type) / ชนิดสัตว์/ สถานที่ (ประเทศหรือ
เมือง)/ ลำดับที่ของเชื้อ/ปีที่แยกเชื้อ (antigenic
subtype)

การเฝ้าระวังโรคนี้ในสัตว์ปีกชนิดต่างๆทาง

 Avaian Influenza ในประเทศ

ห้องปฏิบัติการกรมปศสุตัว์ ต้ังแตปี่ ค.ศ.1977-2002
โดยวิธีแยกเช้ือไวรัส ผลการตรวจไม่พบเช้ือ AIV จาก
ตัวอย่างสตัวป่์วย จำนวน 3,600 ราย  จากตวัอย่าง
cloacal swabs ของไก่และเป็ดเน้ือท่ีส่งออกผลิตภัณฑ์
(60 ตัวอย่าง/ฝูง) จำนวน 234 ฝูง และจากนกชนดิ
ต่างๆ และไก่ปกติที่ส่งออกจำนวน 367 ตัวอย่าง
ส่วนการตรวจตัวอย่างซีรั่มของนกส่งออกชนิดต่างๆ
โดยวิธี AGID จำนวน 147 ตัวอย่าง และวิธี He
magglutination Inhibition (ต่อ H5 และ H7) จำนวน
109 ตัวอย่าง ผลการตรวจไม่พบแอนติบอดีต่อเชื้อ
influenza ในทกุตวัอย่าง

เนื่องจากไม่เคยมีโรค HPAI ในประเทศไทย
ดังน้ันหากมีการระบาดข้ึน จะทำให้เกิดความเสียหาย
ต่อเศรษฐกิจอย่างมาก ทั้งจากการสูญเสียไก่ที่ป่วย
ตายเปน็จำนวนมาก แม้แต่ไกท่ียั่งไม่ป่วยแตอ่ยู่กลุม่
ติดเช้ือก็จะต้องถูกทำลาย เพ่ือป้องกันการแพร่ระบาด
ของโรค การดำเนินธุรกิจการส่งออกผลิตภัณฑ์สัตว์ปีก
จะหยุดชะงักสูญเสียรายได้เข้าประเทศ เนื่องจาก
ระบบการควบคุมโรคของประเทศคู่ค้าที่ต้องระงับ
การนำเข้าผลิตภัณฑ์สัตว์ปีกจากประเทศที่เกิดการ
ระบาดของโรค HPAI สง่ผลกระทบตอ่อุตสาหกรรม
การเลีย้งสตัว์ปีกทัง้ระบบ   นอกจากนัน้ยังจะตอ้งใช้
งบประมาณอัตรากำลังเจ้าหน้าที ่อีกจำนวนมาก
ในการควบคุมโรคให้สงบและยังต้องเฝ้าระวังโรค
จนกว่าจะสามารถประกาศสถานภาพปลอดโรค
เป็นที่ยอมรับของประเทศคู่ค้าและสามารถส่งออก
ได้ดังเดิม และที่สำคัญกว่าก็คือเชื้อ HPAIV นี้อาจ
ติดต่อสู่คนทำให้ป่วยและอาจเสียชีวิตได้ เช่น กรณี
ไข้หวัดนกที่ฮ่องกงในปีค.ศ. 1997 ประชาชนเลิก
บริโภคไก่เพราะกลัวติดโรคมีการปิดตลาดขายไก่เพ่ือ
ทำความสะอาดประมาณ 2,200 แห่งและทำลายไก
่ทั ่วเกาะฮ่องกงไปประมาณ 1.7 ล้านตัวเพื่อการ
ควบคุมโรค

มาตรการปอ้งกันการแพรร่ะบาดของโรค HPAI
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มาตรการภาครัฐ
1.กรมปศุสัตว์มีเงื่อนไขในการนำเข้าสัตว์ปีก

และผลิตภัณฑ์สัตว์ปีก (Health Requirements, DLD)
ตลอดจนมีระบบการเฝ้าระวังโรคโดยเก็บตัวอย่าง
จากสัตว์นำเข้าส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ

2.มีการประสานงานระหว่างสำนักควบคุม
ป้องกันและบำบัดโรคสัตว์ สถาบันสุขภาพสัตว์
แห่งชาติ ศูนย์วิจัยและพัฒนาการสัตวแพทย์ประจำ
ภาคตา่งๆ และหนว่ยงานอืน่ๆทีเ่กีย่วข้อง เพ่ือความ
มั่นใจในสถานภาพของโรค มีระบบการเฝ้าระวัง
โรคทางห้องปฏิบัติการจากผลการชันสูตรโรคของ
สัตว์ปีกป่วยและผลการตรวจสัตว์ปีกมีชีวิตทุกชนิด
ก่อนส่งออก    นอกจากน้ันยังมีการสุ่มเก็บตัวอย่างจาก
สัตว ์ป ีกพื ้นเม ืองและจากส ัตว ์ป ีกท ี ่ เล ี ้ยงเป ็น
อุตสาหกรรมสง่ตรวจทางหอ้งปฏบัิตกิารตลอดทัง้ปี

3.สำนักควบคุมป้องกันและบำบัดโรคสัตว์
กรมปศุสัตว์ มีหน่วยงานท่ีคอยติดตามการแพร่ระบาด
ของโรคสัตว์ เพื ่อให้ทันต่อข้อมูลของโรคระบาด
และเพ่ิมมาตรการปอ้งกันโรค โดยประกาศชะลอการ
นำเข้าไข่ฟัก สัตว์ปีก ผลิตภัณฑ์และซากสัตว์ปีก
ทุกชนิดจากประเทศหรือแหล่งที่เกิดโรคและแจ้ง
ด่านกักกันสัตว์ระหว่างประเทศทุกด่านให้เข้มงวด
การนำเขา้สตัว์ปีกและซากสตัว์ปีกโดยใหป้ฏิบัติตาม
ระเบียบกรมปศุสัตว์อย่างเคร่งครัดและให้เข้มงวด
กวดขัน เพื่อป้องกันการลักลอบนำเข้าสัตว์ปีกและ
ซากสัตว์ปีกจากต่างประเทศเข้ามาในราชอาณาจักร
หากพบให้ดำเนินการตามระเบียบกระทรวงเกษตร
และสหกรณ์ว่าด้วยการยึดการทำลายหรอืส่งกลับ ซ่ึง
สตัว์หรือซากสตัว์โดยไมมี่คา่ชดใช ้พ.ศ.2531

4.หากเกดิโรคระบาด หรือสงสยัว่าเกดิโรคขึน้
ต้องประกาศเขตโรคระบาดทันทีและกักกันสัตว์ปีก
ท้ังหมดในบริเวณดังกล่าว และหากตรวจยืนยันแล้วว่า
เป็นโรค HPAI จริง ต้องทำลายสัตว์ปีกท่ีสงสัยท้ังหมด
ทำความสะอาดโรงเรือน และใช้ยาฆ่าเชื้อให้ทั่วถึง
พักเล้าอย่างน้อย 21วัน และเพิ่มมาตรการเฝ้าระวัง

โรคทางคลินิก (clinical surveillance) เป็นพิเศษ
จนกว่าปลอดจากโรค

มาตรการภาคเอกชน
1.มีการจัดการฟาร์มที่ดีและเข้มงวด  เช่น

ไม่เล้ียงสตัว์ปีกหลายชนดิรวมกนั ระวังไม่ให้มีสตัว์ท่ี
เป็นพาหะของโรค เช่น นก นกอพยพ มาอาศัยใน
ฟาร์มหรือบริเวณใกล้เคียง เข้มงวดในการเข้าออก
ฟาร์มของยานพาหนะและบุคลากร

2.ในกรณีที่สัตว์ป่วยหรือสงสัยว่าเกิดโรคต้อง
แจ้งสัตวแพทย์ผู ้ควบคุมฟาร์มและเก็บตัวอย่าง
ส่งตรวจที่สถาบันสุขภาพสัตว์แห่งชาติและศูนย์วิจัย
และพัฒนาการสัตวแพทย์ประจำภาคต่างๆ ซึ่งให้
บริการตรวจชนัสูตรโรคฟรี

3. ไม่มีวิธีการรักษาโรคน้ี แม้ว่าการทดลองใช้ยา
remantadin (derivative of amantadin) โดยการ
spray จะช่วยลดอาการป่วยและอัตราการตายลง
(Avdosjeva et al.,1999) แต่ประเทศไทยไม่เคย
มีการระบาดของโรค HPAI ดังนั ้นถ้าพบหรือ
สงสยัว่าเกดิโรคตอ้งรีบแจ้งกรมปศสุตัว์โดยดว่นเพ่ือ
ดำเนินการตรวจสอบและควบคุมป้องกันไม่ให้มีการ
แพร่กระจายของโรคทันทีและต้องรอผลการยืนยันโรค
ทางห้องปฏิบัติการให้แน่ชัดก่อน ถ้าเกิดโรค HPAI
ขึ้นจริงก็ไม่ควรรักษาหรือเก็บฝูงที่ติดเชื้อไว้ วิธีที่ดี
ที ่สุดคือ การทำลายฝูงสัตว์ติดเชื้อตามมาตรการ
ควบคุมป้องกันโรคของกรมปศุสัตว์ ในประเทศที่มี
ความเสี ่ยงสูง เช่น อิตาลี เม็กซิโก ปากีสถาน
สหรัฐอเมริกา เนเธอร์แลนด์ มีการใช้วัคซีนหลายชนิด
ได้แก่ วัคซีนเช้ือตาย (inactivateed oil-emution vac-
cine) ทั้งชนิด homologous และ heterologous
วัคซีนชนิดตัดต่อสารพันธุกรรม เช่น recombinant
fowl pox  virus vaccine, recombinant insect virus
vaccine การใช้วัคซีนช่วยลดความรุนแรงของโรคจาก
การป่วยตายลงได้ แต่ไม่สามารถกำจัดโรคได้




