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ANITIBODY TITERS/THAI INDIGENOUS CHICKEN/DANG CHICKEN/ 

HERITABILITY/INFECTIOUS BURSAL DISEASE 

 

The immune responsiveness against infectious bursal disease (IBD) vaccination 

and non-vaccination in Thai Indigenous (Dang) chickens (DC) line was investigated and 

the results were compared with Arbor Acres broiler chickens (BC) line. The 

experiments were conducted using Completely Random Design with Repeated 

Measurement and�Polynomial Trend. Interaction between treatment and time effects on 

antibody titer was observed. One-day-old DC and BC were randomly allocated into four 

treatments referred to as A, B, C, and D. Each treatment has 5 replications. Group A 

consisted of 50 chickens (DC without IBD vaccination). Group B consisted of 50 

chickens (DC with IBD vaccination). Group C possessed 50 chickens (BC without IBD 

vaccination). Group D possessed 50 chickens (BC with IBD vaccination). They were 

reared for 7 weeks under standard commercial broiler management in evaporative 

cooling system. Group A and C (control groups) were subjected to vaccination 

according to Suratthani Livestock Research and Breeding Center program except IBD 

vaccine. Group B and D were subjected to IBD live attenuated vaccination according to 

Suratthani Livestock Research and Breeding Center program on the 10th day of age. 

Blood samples were collected on the 9th, 16th, 23rd, 30th, 37th, 44th and 51st days of 

age from both non-vaccinated and vaccinated groups. The sera were stored at -20 °C 
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until being tested. ELISA was used for the detection of antibody against IBD. A 

significant (P<0.05) high of maternally derived antibody (Ab) titer was observed in BC 

compared with DC on the 9th day of age (pre-vaccination). Ab titers were (P<0.001) 

affected by the interaction between treatment and timing until the experiment was 

finished (51st day). On the 16th day (1 week after vaccination), group B generated higher 

(1781.70; P<0.05) Ab titer than group D (1184.00), C (786.70), and A (82.30). On 23rd 

day (2 weeks after vaccination), group B (3580.3), and A generated higher (P<0.05) Ab 

titer than group D (563.80), and C (525.4). On the 30th day (3 weeks after vaccination), 

group B (5503.60) generated higher (P<0.05) Ab titer than group A (4342.50), D 

(407.4), and C (121.40). On the 37th day (4 weeks after vaccination), Ab titers among 

group A (6918.00) and B (6356.00) were not significantly different. They were higher 

(P<0.05) than group D (1273.00) and C (312.6). Ab titers among group A (8456.00), B 

(7449.00), and D (6396.00) were not significantly different, either. Likewise, Ab titers 

between group D (6396.00) and C (4796.00) were not significantly different. However, 

group A and B generated higher (P<0.05) Ab titers than group C in the 5th week after 

vaccination (44th day). On the 51st day (6 weeks after vaccination), Ab titers between 

group D (3246.00) and C (2936.00) were not significantly different. But Ab titers 

between group A (11434.00) and B (7960.00) were significantly different. However, 

group A generated higher (P<0.05) Ab titers than group B, D, and C. In addition, Ab 

titers against IBD in group A and B persisted (100%) until the end of the experiment but 

in group C and D they declined within 2 weeks. The results from this experiment 

indicated that DC vaccinated with IBD vaccine showed higher Ab titers compared with 

that of either vaccinated or non-vaccinated BC. The results also suggested that genetics 

could influence immunity development against IBD.    
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 To determine heritability of IBD immune response trait, another 338 chicken 

(DC) were vaccinated in the same way as mentioned above. The antibody response 

was measured on the 51st day of age. Heritability estimation of immunity 

development against IBD in DC was 0.032 � 0.024. These indicated that an 

improvement of the immune response trait would be slow due to low heritability and 

high standard error. Therefore, prevention and control of IBD should be considered by 

improving management and vaccination program rather than using selection process.  
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บทที่ 1 
บทนํา 

 
1.1  ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 

การเลี้ยงไกพื้นเมืองมีกันอยูทั่ว ๆ ไปในชนบท โดยเปนการเลี้ยงไกที่ไมใชทั้งอาชีพหลัก
และอาชีพรอง แตเปนการเลี้ยงเพื่อไวสําหรับบริโภคไข หรือเอาไวเพื่อบริโภคเนื้อในยามขาดแคลน
หรือตองการ นอกจากนั้นบางรายก็เล้ียงเอาไวใตถุนบาน โดยปลอยใหไกหาอาหารกินเองตาม
ธรรมชาติ ในปจจุบันความตองการบริโภคไกพื้นเมืองมีเพิ่มมากขึ้น ทําใหการเลี้ยงไกพื้นเมืองได
ขยายมาเปนการเลี้ยงในเชิงพาณิชยมากขึ้น เนื่องมาจากเมื่อเปรียบเทียบกับการเลี้ยงไกเนื้อแลว ไก
พื้นเมืองเปนไกที่เล้ียงงาย มีความทนทานตอสภาพแวดลอมในประเทศไทยไดดี เหมาะกับเกษตรกร
ที่ไมมีความรูความชํานาญมากอน ประกอบกับความนิยมของผูบริโภคไกพื้นเมืองที่มีสูงขึ้นและ
เพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ เนื่องจากไกพื้นเมืองมีรสชาดดี เนื้อแนน โดยเฉพาะเมื่ออายุประมาณ 5 เดือน จะมี
รสชาดดีและราคาไกพื้นเมืองจะสูงกวาไกเนื้อประมาณ 2 เทา และยิ่งในชวงเทศกาลตาง ๆ เชน 
ตรุษจีน ปใหม ราคาไกพื้นเมืองจะสูงขึ้นมาก เพราะไกพื้นเมืองมีรสชาดที่อรอย ซ่ึงเปนคุณสมบัติ
ของไกพื้นเมืองโดยเฉพาะ และนอกจากนี้ความนิยมบริโภคไกพื้นเมืองนั้นจะมีปริมาณที่สูงตลอดป 
(สุพจน รอดดําเนิน, 2542) ไกพื้นเมืองไทยจึงมีบทบาทในการเสริมสรางเศรษฐกิจซึ่งเปนรากฐาน
ของประเทศเปนอยางมาก และคาใชจายในการลงทุนเพื่อเล้ียงไกพื้นเมืองจึงใชนอย ดวยเหตุนี้
เกษตรกรจึงหันมาเลี้ยงทั้งไกพื้นเมืองและไกพื้นเมืองลูกผสมเพื่อสรางรายไดใหสูงขึ้นหรือสามารถ
ขยายการผลิตไกพื้นเมืองสูตลาดทั้งภายในและตางประเทศตอไป  

ซ่ึงการที่จะมีการพัฒนาไกพื้นเมืองที่มีอยูในประเทศใหเขาสูการผลิตเชิงพาณิชยนั้น 
จําเปนตองมีการศึกษาไกพื้นเมืองในหลาย ๆ ดานในปจจุบันการคัดเลือกลักษณะที่ดีของไกจะไม
เพียงแตตองคํานึงถึง ไกที่มีการเจริญเตบิโตเร็ว การใหผลผลิตสูง มีความสามารถในการใชอาหารได
ดีเทานั้น เนื่องจากสภาวะแวดลอมในปจจุบันมีปจจัยที่กอใหเกิดโรคและมีการแพรกระจายของโรค
ระบาดเพิ่มมากขึ้น จึงเปนเหตุที่ทําใหผูเล้ียงไกตองหันมาใหความสนใจในเรื่องของความสามารถ
ในการตานทานโรคของไกเพิ่มมากขึ้น เพื่อเปนการลดโอกาสในการสูญเสียผลผลิตอันเนื่องมาจาก
การเกิดโรคได ซ่ึงโรคระบาดที่มีโอกาสที่จะสูญเสียผลผลิตอยางมากที่เกิดขึ้นในอุตสาหกรรมการ
เล้ียงไกโรคหนึ่ง คือโรคกัมโบโร หรือโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (Gumboro, Infectious bursal 
disease: IBD) สาเหตุ เกิดจากเชื้อไวรัส เปนโรคที่ติดตอรวดเร็วและรุนแรงทําความเสียหายใหแกฝูง



 

2

ไกเนื่องจากมีผลกระทบตอระบบภูมิคุมกันในรางกายของสัตว โดยเชื้อไวรัสจะเขาไปทําลายตอม
เบอรซา (bursa of fabricious) และตอมไทมัส (thymus) ทําใหเกิดความลมเหลวในการสราง
ภูมิคุมกัน (Muller, Islam, and Raue, 2003) เปนโรคติดตอที่สําคัญในลูกไกอายุ 3-6 สัปดาห ถามีการ
ติดเชื้อในลูกไกอายุต่ํากวา 2 สัปดาห จะไมแสดงอาการปวยใหเห็น แตทําใหระบบการสราง
ภูมิคุมกันโรคบกพรอง ซ่ึงการแพรระบาดของเชื้อไวรัสที่กอใหเกิดโรคจะพบที่แถบทวีปแอฟริกา 
ทวีปเอเชียและอเมริกาใต (Ikuta et al., 2001) แตในไกพื้นเมืองกลับพบวามีปญหาทางดานโรคที่
สําคัญ ไดแก โรคนิวคาสเซิล โรคหลอดลมอักเสบ โรคอหิวาต โรคฝดาษ นอกจากนี้ยังมีโรคพยาธิ
ตาง ๆ ทั้งพยาธิภายนอก เชน เหา ไร หมัด และพยาธิภายใน เชน พยาธิไสเดือน พยาธิตัวแบน พยาธิ
นัยนตาไก (งานสัตวปก ฝายสงเสริม กองสงเสริมการปศุสัตว, www, 1998) จึงเปนที่นาสนใจวาเหตุ
ใดจึงไมพบการเปนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมือง เพื่อศึกษาถึงความสามารถในการ
ตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมือง 

ซ่ึงปจจุบันเปนที่ยอมรับกันวาพันธุกรรมมีบทบาทในการควบคุมความสามารถในการสราง
ภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอซ่ึงลักษณะความสามารถดังกลาวถูกควบคุมโดยกลุมของยีน 
ซ่ึงเปนยีนที่ควบคุมความสามารถในการสรางภูมิคุมกันชนิดอื่น ๆ ดวย ซ่ึงยีนดังกลาวไดแก MHC 
หรือ major histocompatibility gene complex ซ่ึงเปนยีนศูนยกลางที่แสดงบทบาทในการทําหนาที่
เกี่ยวกับภูมิคุมกันและการตานทานโรคทั้งหมด (Warner, Muker, and Rothschild, 1987) แมวา
ส่ิงแวดลอมจะเขามามีอิทธิพลเกี่ยวของดวย แตความสามารถในการตานทานโรคก็ยังอยูภายใต
อิทธิพลของพันธุกรรมเหมือนกัน ดังนั้นการคัดเลือกพันธุสัตวเปนอีกทางเลือกหนึ่งที่อาจชวยพัฒนา
และปรับปรุงใหสัตวมีการสรางภูมิคุมกันโรคและชวยในการเพิ่มจํานวนสัตวที่มีความสามารถใน
ดานการตานทานโรคไดเพิ่มขึ้น ซ่ึงจะไดผลดีมากขึ้นถามีการปรับปรุงในเรื่องของสภาพแวดลอม
ตามไปดวยเชนการจัดการโปรแกรมการใหวัคซีนและยา ซ่ึงจะมีสวนชวยในการกระตุนใหปฏิกิริยา
ของพันธุกรรมที่แอบแฝงอยูในตัวสัตวแสดงออกมา เปนการชวยใหเกิดการปองกันโรคไดดีขึ้น 
พรอมทั้งทําใหเกิดการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันโรคและสามารถใชเปนตัวช้ีวัดใหเห็นถึง
ความสามารถในการตานทานโรคได (Biozzi, Siqueira, and Stiffel, 1980; Buschmann, 1982; 
Gavora and Spencer, 1983; Buschmann, Krausslich, Hermann, Meyer, and Kleinschmidt, 1985 ) 

ดังนั้นในการศึกษานี้เพื่อตองการทราบถึงความสามารถในการตานทานโรคตอมเบอรซา
อักเสบติดตอในไกพื้นเมืองพันธุแดงและไกเนื้อที่เล้ียงเชิงการคา โดยดูจากระดับการสรางภูมิคุมกัน
ทางดานสารน้ํา และศึกษาถึงคาอัตราพันธุกรรมที่มีผลตอความสามารถในการตานทานโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองพันธุแดง ซ่ึงไดนําวิธีการ Enzyme-Linked Immunosorbent 
Assay (ELISA) (Alam, Rahman, Sil, Khan, Giasuddin, and Sarker, 2002) มาใชในการวัดปริมาณ
ภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอทางดานสารน้ํา เนื่องจากวิธีการดังกลาวสามารถวัดได
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ละเอียด แมนยํา รวดเร็ว และสามารถตรวจสอบตัวอยางไดเปนจํานวนมาก เพื่อที่จะไดขอมูลในการ
นํามาใชพัฒนาการเลี้ยงไกพื้นเมืองตอไป 
 
1.2  วัตถุประสงคของงานวิจัย 

1.2.1. เพื่อศึกษาความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรค IBD ในไกพื้นเมืองไทยพันธุ
แดง ในดานภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา (humoral immunity) 

1.2.2. เพื่อประมาณคาอัตราพันธุกรรมของลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา
ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรค IBD ในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง 
 
1.3  สมมติฐานของงานวิจัย 

1.3.1. ไกพื้นเมืองพันธุแดงมีความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอไดดี โดยสามารถสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา ในระดับสูงจนทําใหสามารถปองกันการเกิด
การระบาดของโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกแดงได 

1.3.2. ลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางสารน้ํา (Antibody) ที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรค 
IBD ในไกพื้นเมืองพันธุแดง จะเปนลักษณะที่มีความแปรปรวนเนื่องจากพันธุกรรมแบบบวกสะสม
สูง และความแปรปรวนของลักษณะนี้เปนผลมาจากพนัธุกรรมมากกวาส่ิงแวดลอม 
 
1.4  ขอบเขตของงานวิจัย 
 การวิจัยคร้ังนี้ไดมุงเนนที่จะศึกษาถึงการสรางภูมิคุมกันและอัตราพันธุกรรมของลักษณะ
การสรางภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองพันธุแดง ภายใตสภาวะการเลี้ยงใน
ระบบปด ภายในฟารมมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี (จังหวัดนครราชสีมา) โดยศึกษาถึงผลจาก
การใหวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเชื้อเปนดวยการหาระดับของการสรางภูมิคุมกัน
ในการปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอและคาอัตราพันธุกรรมของการสรางภูมิคุมกันในไก
พื้นเมืองพันธุแดง โดยคํานวณจากคาภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา (Antibody titer) เทานั้น 
 
1.5  ประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากงานวิจัย 

1.5.1. ทราบถึงความสามารถในการตอบสนองของภูมิคุมกันทางดานสารน้ําตอโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอ (infectious bursal disease)ในไกพื้นเมืองพันธุแดง เพื่อนําไปใชประโยชนใน
ดานการจัดการและการพัฒนาสายพันธุ 
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1.5.2. ทราบถึงคาอัตราพันธุกรรมของลักษณะความสามารถในการสรางภูมิคุมกันทางดาน
สารน้ําตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ซ่ึงสามารถใชเปนขอมูลในการวางแผนการปรับปรุงพันธุ
สัตว เพื่อพัฒนาพันธุสัตว ใหมีลักษณะที่ตานทานโรคตอไป 
 
1.6  รายการอางอิง 
งานสัตวปก ฝายสงเสริม กองสงเสริมการปศุสัตว กองปศุสัตวสัมพันธ กรมปศุสัตว กระทรวง
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บทที่ 2 
ปริทัศนวรรณกรรมและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
2.1  บทนํา 

การศึกษาความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุแดงและไกเนื้อที่เล้ียงเชิงการคา และการศึกษาหาคาอัตราพันธุกรรมของการสราง
ภูมิคุมกันในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในครั้งนี้ได
ทําการรวบรวมเอกสารงานวิจัยและขอมูลที่เกี่ยวของทั้งในทางดานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
ซ่ึงเปนโรคที่เกิดจากเชื้อไวรัส และถือวาเปนโรคติดตอที่มีความสําคัญมากในลูกไก อายุ 3-6 
สัปดาห ซ่ึงกอใหเกิดผลเสียหายอยางมากตออุตสาหกรรมการเลี้ยงไก และขอมูลทางดานระบบ
ภูมิคุมกันในสัตว กายวิภาคของระบบภูมิคุมกัน และกระบวนการตอบสนองของภูมิคุมกันทั้ง
ทางดานสารน้ําและทางดานเซลล รวมทั้งปจจัยที่มีผลตอการสรางภูมิคุมกัน ซ่ึงมีการศึกษาถึง
พันธุกรรมกับความสามารถในการตานทานโรค และยีนที่ควบคุมลักษณะความสามารถในการ
ตานทานโรคตาง ๆ การตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองและไกเนื้อ และ
สภาวะการเกิดโรคในไกพื้นเมือง เพื่อเปนขอมูลในการศึกษาตอไป 

 
2.2  โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอหรือ กัมโบโร 
 2.2.1  ประวัติ 
 โรคนี้เกิดขึ้นครั้งแรกที่ประเทศสหรัฐอเมริกา ที่เมืองกัมโบโร รัฐเดลาแวร หลังจาก
นั้นมีการระบาดลุกลามไปที่ทวีปยุโรป โดยพบการระบาดรุนแรงในฝูงไกอายุนอย และลักษณะ
เดนชัด คืออาการไตบวมและการอักเสบของตอมเบอรซา และเมื่อทําการตรวจสอบพบวาไมไดมี
สาเหตุมาจากเชื้อแบคทีเรีย จึงตั้งสมมติฐานวาเกิดจากเชื้อไวรัส และในตอนแรกไดเรียกชื่อโรคนี้วา
โรคไตเสื่อมในสัตวปก (Avian Nephrosis) และตอมาไดมีการตรวจพบวาสามารถแยกเพาะเชื้อ
ไวรัสหลอดลมอักเสบไดจากไกที่เปนโรคและแสดงลักษณะไตบวม จึงไดมีนักวิชาการทําการพสูิจน
ตอไป เพราะเกิดการสับสนในลักษณะอาการ และสามารถสรุปไดวาปญหาของไตบวมที่พบเกิดขึ้น
ไดจากเชื้อไวรัส 2 ชนิด คือ ไวรัสหลอดลมอักเสบชนิดที่กอใหเกิดอาการไตเสื่อม และอีกชนิดคือ 
ไวรัสที่กอใหเกิดอาการไตบวมรวมกับการอักเสบของตอมเบอรซา จึงไดมีการตั้งชื่อโรคนี้วา โรค
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ตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (Infectious bursal disease: IBD) หรือโรคกัมโบโร และก็มีการรายงาน
การระบาดของโรคนี้แพรทั่วทุกภูมิภาคในโลก (เกรียงศักดิ์ พูนสุข, 2536) สําหรับประเทศไทยมี
รายงานวาเกิดขึ้นครั้งแรกเมื่อป พ.ศ. 2516 (นพพร ศราธพันธุ, 2535) ในป 2517 เกิดการระบาดที่
กรุงเทพมหานคร, นครปฐม, ราชบุรี, ฉะเชิงเทรา ในไกมีอัตราการตาย 8-10% ตอมา พ.ศ. 2523 เกิด
โรคที่จังหวัดนครศรีธรรมราช ไกปวยมีอัตราการตาย 4-5% ป 2524 เกิดโรคที่จังหวัดนครปฐม ไก
ปวยมีอัตราการตาย 40-50% และในป 2525 มีรายงานการเกิดโรคที่จังหวัดขอนแกน และจังหวัด
ลําปาง และหลังจากนั้นก็ไมมีรายงานการระบาด จนกระทั่งในป 2533-2534 พบวามีการระบาดที่
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ จํานวน 21 คร้ัง และการระบาดที่ภาคกลาง จนถึงภาคใต 58 คร้ัง (นพพร 
ศราธพันธุ, 2535) เปนโรคติดตอที่มีความสําคัญมากในลูกไก อายุ 3-6 สัปดาห ซ่ึงกอใหเกิดผล
เสียหายอยางมากตออุตสาหกรรมการเลี้ยงไก ในไกไขจะเปนโรคไดงายกวาและเสียหายมากกวาไก
เนื้อ ตั้งแตป พ.ศ. 2533 เปนตนมา พบการระบาดของโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอชนิดที่มีความ
รุนแรงทําใหไกปวยและตายไปจํานวนมากทั้งในไกเนื้อและไกไข 

2.2.2  สาเหตุการเกิด   
 เกิดจากเชื้อไวรัสชนิดหนึ่ง มีโครงสรางเปนพวก Double-stranded RNA birnavirus 

(dsRNA virus) มีปลอกหุม 2 ช้ัน ซ่ึงอยูใน family Birnaviridae (Lukert and Saif, 1997; Saif, 1998; 
Lukert and Saif, 2003) คุณสมบัติเปนเชื้อไวรัสที่มีขนาดเล็ก มีความทนทานตอสภาพแวดลอม    
ตาง ๆ ไดดีมาก มีความคงทนตอความรอนที่ 56 องศาเซลเซียส ไดนาน 5 ช่ัวโมง สามารถทนตอ
สภาพความแหงแลงไดเปนระยะเวลานานและมีความทนทานตอน้ํายาฆาเชื้อประกอบกับไวรัสมี
ประสิทธิภาพสูงในการกอใหเกิดโรค ทําใหการกําจัดโรคใหหมดไปเปนไปไดยาก แตจะถูกทําลาย
ไดโดยน้ํายาฟอรมาลินที่ความเขมขนสูง (1 เปอรเซ็นต) ในเวลา 1 ช่ัวโมง จะถูกทําลายไดงายโดย
ระดับความเปนดางที่ pH 12 แตมีความคงทนตอสภาวะความเปนกรด (เกรียงศักดิ์ พูนสุข, 2536) 

2.2.3  การติดตอ  
 ไกมักจะไดรับเชื้อจากสิ่งแวดลอม จากอุปกรณที่ใชภายในโรงเรือน และจากพาหะ

ตาง ๆ ซ่ึงรวมถึงคน สัตว และยานพาหนะ เนื่องจากโรคนี้มีการติดตอไดรวดเร็วมาก ทั้งนี้การติดเชื้อ
เปนไปไดโดยการกินหรือสัมผัสไกที่เปนโรค ไวรัสจะมีการปนเปอนลงไปในรางน้ํา รางอาหาร พื้น
เลา และวัสดุรองนอน ซ่ึงสามารถตรวจพบเชื้ออยูไดนาน 122 วัน ภายหลังจากการกําจัดไกที่เปน
โรคออกไปแลว ดังนั้น การติดเชื้อในฟารมระยะแรกที่สําคัญคือการติดเชื้อจากการปนเปอนของ
ไวรัสจากพื้น ในน้ํา และในอาหาร และยังพบวาเชื้อสามารถแฝงตัวอยูในเลาไดนาน 6 เดือนถึง 1 ป 
ในสภาวะที่แหงแลง และไกที่มีอุปนิสัยจิกกนกันก็เปนสาเหตุหนึ่งที่ทําใหเกิดการแพรกระจายของ
เชื้อในฝูงไดอยางรวดเร็ว (เกรียงศักดิ์ พูนสุข, 2536) 

 
 



 

8

2.2.4  ระยะฟกตัว 
 โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเปนโรคที่มีระยะฟกตัวส้ันมาก ซ่ึงจะพบรอยโรคที่

ตอมเบอรซาไดภายในวันที่ 3 หลังจากที่ไดรับเชื้อ ตอมเบอรซาจะฝออยางรวดเร็วภายใน 3 วัน แต
จากการระบาดตามธรรมชาติ สวนใหญแลวจะเริ่มแสดงอาการเมื่อไกอายุไดมากกวา 3 สัปดาหคือ
จะพบไดมากที่อายุ 4-5 สัปดาห (เกรียงศักดิ์ พูนสุข, 2536) 

2.2.5  พยาธิกําเนิด 
 ไกเปนสัตวปกที่มีการติดเชื้อนี้งายที่สุด ทั้งสายพันธุหนัก (Heavy breeds) และสาย
พันธุเบา (Light breeds) โดยพบวาเม็ดเลือดขาวจะเกิดการติดเชื้อภายใน 4 ช่ัวโมงหลังจากไดรับเชื้อ
ในเวลาเดียวกันสามารถตรวจพบไวรัสไดที่ลําไสเล็กสวนตนและสวนกลาง การติดเชื้อที่ตับและการ
ติดเชื้อในเลือดสามารถตรวจพบไดที่เวลา 10 ช่ัวโมงหลังรับเชื้อไวรัส ซ่ึงไวรัสจะเกิดการแบงตัว
แพรไปทั่วรางกายพรอม ๆ กันกับการตรวจพบไวรัสที่ตอมเบอรซา ไวรัสบางสวนจะถูกกลืนกิน
และทําลายโดย Kupffer cells การทําลายเม็ดเลือดขาวของ IBD virus คอนขางจะจําเพาะกับ B 
lymphocyte (B-cells) ในสวนที่เรียกวา surface IgM-bearing B-lymphocytes โดยพบการทําลายและ
รบกวนการทํางานของ plasma cells และยังพบการทําลายภูมิคุมกันแบบพึ่งเซลล (T-cell) ดังนั้น
สามารถสรุปผลของ IBD virus ในการกดการสรางภูมิคุมโรคในไกได 6 ลักษณะ (เกรียงศักดิ์ พูนสุข
, 2536) คือ 

1. ทําลายตอมเบอรซา โดยเฉพาะในไกที่มีอายุนอย 
2. ทําลาย B-cell และกดการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา (Humoral  
 immunity) 
3. รบกวนและยับยั้งไมใหเม็ดเลือดขาวทุกชนิดเกิดการพัฒนา 
4. รบกวนและทําลาย plasma cell ซ่ึงเปนการกดการสรางภูมิคุมกันเฉพาะที่ 
5. รบกวนการสรางภูมิคุมกันชนิดพึ่งเซลล 
6. กระตุนให T-suppressor cell ซ่ึงเปนเม็ดเลือดขาวที่มีหนาที่ทําลาย 

ภูมิคุมกันเพิ่มปริมาณมากขึ้น 
2.2.6  กลุมอาการ  
 สามารถแบงออกไดเปน 2 แบบ  

1. แบบแสดงอาการ (Clinical Apparent) สวนใหญจะพบในไกอายุมากขึ้นคือ มัก
พบในไกที่มีอายุประมาณ 3 สัปดาหขึ้นไป โดยอาการที่พบคือ ไกปวยจะเริ่มแสดงอาการซึม ขนยุง 
กินอาหารนอยลง ขนลุกชันกอนตายจะฟุบหมอบ ทองเสีย มีกล่ินเหม็นคาวจัดอุจจาระเหนียวติด
ทวารหนัก รอบปากทวารหนักบวมน้ํา ซ่ึงบอยครั้งจะมีสีขาวเนื่องจากยูเรต อัตราการตาย อาจตายสูง
ถึง 60% ในไกไข หรืออาจตายสูงถึง 30% ในไกเนื้อ และมีการตายในทาหมอบ ซ่ึงถาอัตราการตาย
สูงถึง 40% จะเปนเครื่องบงชี้วาจะมีการติดเชื้อสูงถึง 100% สวนพวกที่รอดจากการตายจะมีผลตอ
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การเจริญเติบโตและออนแอ สงผลใหเกิดการแทรกซอนของเชื้ออ่ืนไดงาย โดยเฉพาะเชื้อ E .coli 
ตอมเบอรซาจะฝอหรือเสื่อม ระยะเวลาของการระบาดจะอยูประมาณ 7-10 วัน อัตราการตายสูงสุด
จะอยูที่ 4-5 วันหลังแสดงอาการเกิดโรค (เกรียงศักดิ์ พูนสุข, 2536) 

2. แบบไมแสดงอาการ (Sub-Clinical Apparent) พบในไกอายุต่ํากวา 3 สัปดาห ซ่ึง
หมายถึงไกจะเกิดการติดเชื้อในสัปดาหแรกบางครั้งไมสามารถสังเกตอาการได ซ่ึงในชวงนี้ระบบ
ภูมิคุมกันโรคยังมีการเจริญไมเต็มที่ เชื้อไวรัสที่ไกไดรับจะเขาทําลายระบบภูมิคุมกันโรคของ
รางกาย โดยเฉพาะที่ตอมเบอรซา เปนผลทําใหตอมเบอรซาเกิดการฝอลีบ ไกจะออนแอและแพ
วัคซีนไดงาย มีการติดเชื้อของระบบทางเดินหายใจบอย ๆ รางกายเจริญเติบโตชะงัก การเปนโรค
แบบไมแสดงอาการดูเหมือนวาความรุนแรงของโรคจะต่ํากวาแบบแสดงอาการมาก แตที่จริงแลว
การสูญเสียสงผลไดกวางกวา เนื่องจากไวรัสจะเขาไปทําลายตอมเบอรซาขณะที่ตอมเบอรซายังไมมี
การพัฒนาเต็มที่จะสงผลใหเกิดการกดภูมิคุมกันอยางรุนแรงและถาวรตลอดอายุของไก ซ่ึงการเกิด
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอแบบนี้เปนการติดเชื้อ virulent IBD (เกรียงศักดิ์ พูนสุข, 2536) 

2.2.7  รอยโรค 
1. แบบแสดงอาการ รอยโรคที่เดนชัดจะอยูที่ตอมเบอรซาและตอมไทมัสที่มีการ

อักเสบซึ่งขึ้นอยูกับระยะเวลาและความรุนแรงของโรคที่ตอมเบอรซา ทั่วไปจะพบวาตอมมีการ
อักเสบบวมโตและมีรองรอยของการตกเลือดมี Gelatinous คลุมอยู สามารถสังเกตเห็นไดรอบ ๆ 
ตอม เมื่อเปดผาดูจะพบภายในรองมีการอักเสบหรือถูกทําลายตามระดับของความรุนแรงและระยะ
ของการเกิดโรคพบไดตั้งแตมีรองของตอมเบอรซาบางรองภายในถูกทําลาย มีจุดเลือดออก เกิดการ
ฝอของตอมเบอรซาทั้งหมดหรือบางสวนมีเลือดคั่งเมือกวุนคั่งภายใน  หรือพบหนองขุนภายในซึ่ง
เกิดจากการแทรกซอนของเชื้อแบคทีเรีย ในชวงทาย ๆ ของการระบาดจะพบวาตอมเบอรซาจะฝอ
หดตัวเล็กลงขนาด 1/4 ของขนาดปกติสวนตอมไทมัสจะมีการอักเสบแดงเปนบางกอน หรือทั่ว
ทั้งหมดตามความรุนแรงของโรค อาการไตบวมจะพบไดในระยะเวลาที่แสดงอาการในชวงทายของ
การระบาด และภายในมีเลือดคั่งของสารยูเรตซึ่งเกิดจากการที่ไกไมสามารถกินน้ําได รอยโรคอื่น ๆ 
ที่พบ ไดแก การอักเสบของลําไสโดยเฉพาะที่ลําไสเล็ก การอักเสบมีจุดเลือดออกที่ตอมทอนซิลของ
ไสตัน ตับมีเนื้อตาย (Focal necrosis) มีการตกเลือด (Haemorrhage) ที่กลามเนื้อหนาอกและ
กลามเนื้อโคนขา (เกรียงศักดิ์ พูนสุข, 2536) 

2. แบบไมแสดงอาการ ไกที่เปนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอแบบไมแสดงอาการ
จะสังเกตอาการไดยากมาก ควรสังเกตที่ชวงอายุของการแสดงอาการ คือ ชวงอายุ 1-3 สัปดาห สวน
ใหญไกจะแสดงรอยโรคอื่นๆ ที่มีการแทรกซอนใหปรากฏ เชน รอยโรคของระบบทางเดินหายใจ 
รอยโรคของระบบทางเดินอาหาร ขนาดของตอมเบอรซาที่มีการฝอเล็กลงอยางผิดปกติของไกหลาย
ตัวในฝูงเดียวกันจะเปนเครื่องบงชี้ที่สําคัญของรอยโรคแบบชนิดนี้ ถาในกรณีที่ตอเบอรซาไมฝอให  
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ตรวจดูวาบริเวณภายในรองของตอมเบอรซามีเนื้อตาย (Necrosis) หรือบางบริเวณภายใน            
ตอมเบอรซามีการฝอไมสม่ําเสมอ (เกรียงศักดิ์ พูนสุข, 2536) 
 

 
 
 

ภาพที่ 2.1 รอยโรคที่ชัดเจน คือ สภาพเลือดออกตามกลามเนื้อ บริเวณตอมเบอรซามีเมือกหุม  
                       มีสภาพเลือดออก ไตบวมซีด และมีสารยูเรตคั่ง  
 ที่มา: จิโรจ ศศิปรียจันทร, 2541 
 

 
 
ภาพที่ 2.2 ซากไกมีสภาพขาดน้ํา กลามเนือ้มีสีเขม มีเลือดออกทั่วไปตามกลามเนื้อ ซ่ึงเห็นชัดที ่

                      กลามเนื้ออกและกลามเนื้อขา 
 ที่มา: จิโรจ ศศิปรียจันทร, 2541 
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ภาพที่ 2.3 ตอมเบอรซามีการอักเสบบวมโตและมีรองรอยของการตกเลอืดมี Gelatinous คลุมอยู  
                    บางตอมพบหนองอยูภายใน  
 ที่มา: จิโรจ ศศิปรียจันทร, 2541 
 

 
 
 

ภาพที่ 2.4 ลักษณะภายในของตอมเบอรซา เปรียบเทียบและลักษณะ กลีบของตอมปกติ (ซาย) และ 
                ตอมที่ฝอจากการเปนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (ขวา) 
 ที่มา: จิโรจ ศศิปรียจันทร, 2541 
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ภาพที่ 2.5 รอยโรคที่ตอมเบอรซาของไกบางฝูง เปนลักษณะรอยโรคแบบไมแสดงอาการ ซ่ึงตอม 
                  เบอรซามีขนาดเล็กลง มีถุงวุนหุม มีสีคอนขางเหลืองเนื่องจากเนื้อตายเทียบกับตอปกติ     
              (ดานขวาสุด)  
 ที่มา: จิโรจ ศศิปรียจันทร, 2541  
 

 
 
ภาพที่ 2.6 ตอมเบอรซาของไกที่หายจากการปวยเปนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ มีลักษณะฝอ 

                  เล็กลง (แถวลาง) บางตอมยงัคงมีหนองอยูภายใน (แถวลางขวาสุด) เปรียบเทียบกับไก                    
              ที่ปกติที่อายุเทากัน (แถวบน)  
 ที่มา: จิโรจ ศศิปรียจันทร, 2541  
 
2.3  ภูมิคุมกันโรคในสัตวปก 
 ระบบภูมิคุมกันในสัตวปกมีบทบาทหนาที่ในการปองกันและตอตานเชื้อโรคหรือส่ิง
แปลกปลอมที่เขาสูรางกาย โดยระบบและกลไกการทํางานของระบบภูมิคุมกันในสัตวปกจะคลาย
กับในสัตวเล้ียงลูกดวยนม ระบบภูมิคุมกันในสัตวปกยังมีการศึกษาอยูนอยมากเมื่อเทียบกับในสัตว 
เล้ียงลูกดวยนม มีการศึกษาถึงตอมเบอรซา (Bursa of Fabricious) และตอมไทมัส (Thymus glands) 
ในไกทําใหเราไดทราบขอมูลอันเปนพื้นฐานที่สามารถแยกภูมิคุมกันออกเปน 2 สวน คือ B cell และ
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T cell ซ่ึงขอมูลเหลานี้เปนจุดเริ่มตนในการศึกษาวิจัยถึงกลไกการทํางานของระบบภูมิคุมกันในสัตว
ปก สัตวเล้ียงลูกดวยนม และสัตวคร่ึงบกครึ่งน้ํา 
 ระบบภูมิคุมกันในสัตวปกเปนระบบที่ซับซอน ประกอบดวยเซลลและสารน้ําจํานวนมากที่
เปนปจจัยในการทํางาน เพื่อที่จะปองกันรางกายและตอบสนองทางภูมิคุมกัน (Immune response) 
ในไกที่เล้ียงเชิงการคาระบบภูมิคุมกันจะมีบทบาทหนาที่ที่สําคัญมากเนื่องจากไกถูกเลี้ยงในสภาวะ
ที่หนาแนน ซ่ึงภายใตสภาวะดังกลาวไกจะไดรับบาดเจ็บ ออนแอ และติดเชื้อไดงาย และเชื้อโรค
สามารถแพรกระจายไดอยางรวดเร็วในสภาวะนี้จนเกิดการระบาดของโรคตาง ๆ ซ่ึงการแกปญหา
ดังกลาวมักนิยมใชวิธีการใหวัคซีน ซ่ึงประสิทธิภาพของวัคซีนนั้นขึ้นอยูกับการตอบสนองของ
ระบบภูมิคุมกันตอวัคซีน ถาในสัตวเกิดการกดระบบภูมิคุมกัน (Immunosuppressive) ก็จะมีการ
ตอบสนองตอวัคซีนอยางไมสมบูรณ ดังนั้นสัตวฝูงนั้นก็จะเกิดการเสี่ยงตอการเกิดโรคไดงาย 
(Sharma, 2003)   

2.3.1  กายวิภาคของระบบภูมิคุมกัน (Anatomy of the immune system) 
 การสราง lymphocytes ในสัตวปกสามารถแยกไดเปน 2 ระบบ คือ 

1.  ระบบตอมน้ําเหลืองปฐมภูมิ (Primary Lymphoid System) คือ ตอมไทมัสและ
ตอมเบอรซา ซ่ึง lymphocyte จะเจริญเต็มที่และสรางความจําเพาะตอ antigen ในอวัยวะในระบบ
ภูมิคุมกันอันดับที่ 1 ชนิดตาง ๆ ซ่ึงจะเจริญและพัฒนาเปน lymphocyte ที่สามารถทําหนาที่
ตอบสนองในระบบภูมิคุมกันได ในสัตวปก T-cell (หรือ T-lymphocyte) เจริญพัฒนาในตอมไทมัส 
มีหลายตอมเรียงขนานตามยาวไปกับลําคออยูในชั้นใตผิวหนัง และ B-cell (หรือ B-lymphocyte) 
เจริญพัฒนาในตอมเบอรซา ซ่ึงเปนอวัยวะที่มีตําแหนงเกาะติดผนังดานนอกของทวารรวม (เกรียง
ศักดิ์ พูนสุข, 2536) 

2. ระบบตอมน้ําเหลืองทุติยภูมิ (Secondary Lymphoid System) ประกอบดวย ตับ 
มาม ตอมฮารเดอเรียน (Harderian’s Glands) ที่บริเวณตาของสัตวปก ตอมทอนซิลของไสตัน (Cecal 
Tonsils) และตอมน้ําเหลือง (Payer’s Patches) ขนาดเล็กกระจายอยูทั่วไปในผนังลําไส (เกรียงศักดิ์ 
พูนสุข, 2536)  

2.3.2  ลักษณะทั่วไปของระบบภูมิคุมกันในสัตวปก (General features of the avian   
        immune system) 

 1.  ภูมิคุมกันตามธรรมชาติ (Natural or Innate or Non-specific Immunity) 
กลไกการตอบสนองและการปองกันตัวจากเชื้อโรคในสัตวปกดังที่แสดงในภาพที ่

2.7 สัตวปกมีการพัฒนาการของกลไกภูมิคุมกันแบบไมจําเพาะ (Innate defense mechanism) ที่ดี ซ่ึง
เปนการตอบสนองของภูมิคุมกันแบบไมจําเพาะตอส่ิงกระตุน เชน มีส่ิงกีดขวางการบุกรุกของสิ่ง
แปลกปลอม (ผิวหนัง เยื่อเมือก) แตถาเชื้อโรคสามารถเขาสูรางกายไดก็จะมีกลไกดานปองกันดาน
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แรก (the first line of defense) ซ่ึงเปนขบวนการทําหนาที่ของเม็ดเลือดขาวที่เรียกวา phagocytic 
cells เชน heterophils, macrophage, complement และ natural killer (NK) cells (Sharma, 2003) 
 Complement เปนกลุมโปรตีนซึ่งเปนสารประกอบประเภทที่ไมทนตอความรอน (heat-
labile) จะพบในพลาสมาปกติของสัตวปก ระบบ complement เปนระบบที่สําคัญและจําเปนตอการ
ปองกันและตอตานเชื้อแบคทีเรียในสัตวปก (Sharma, 2003) 

NK cells จะทําลายสิ่งแปลกปลอมโดยตรง หรือสามารถทํางานรวมกับ antibody ในการ
ทําลายเซลลที่ติดเชื้อไวรัสหรือเซลลมะเร็ง NK cells ในสัตวปกจะมีการแสดงออกของ CD8αα 
homodimer อยูบนผิวเซลล และเปน lymphocyte ที่มีแกรนูลขนาดใหญภายในเซลล รูปรางลักษณะ
จะคลายกับในสัตวเล้ียงลูกดวยนม (Sharma, 2003) 

 
 

ภาพที่ 2.7 กลไกการตอบสนองและการปองกันตัวจากเชื้อโรคในสัตวปก  
 ที่มา: (Sharma, 2003) 
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2.  ภูมิคุมกันแบบจําเพาะ (Specific or Acquired or Adaptive Immunity) 
ในสวนของกลไกการปองกันตัวแบบจําเพาะ (specific immune response) เปนกลไกที่

รางกายสามารถตอตานเชื้อโรคหรือส่ิงแปลกปลอมดวยปฏิกิริยาที่จําเพาะตอส่ิงแปลกปลอมนั้น ๆ 
ซ่ึงเปนกลไกที่เกิดขึ้นภายหลัง (acquired หรือ adaptive immunity) โดยแบงการตอบสนองทาง
ภูมิคุมกันแบบจําเพาะออกเปน 2 แบบ คือ 
 1. การตอบสนองทางภูมิคุมกันผานทางสารน้ํา (Humoral Immune Response : HIR) มี
การสราง antibody ที่จําเพาะตอส่ิงแปลกปลอมนั้น ๆ แลวหล่ังเขาสูระบบเลือดและระบบน้ําเหลือง 
(ไพศาล สิทธิกรกุล, 2548) 
 2. การตอบสนองทางภูมิคุมกันทางดานเซลล (Cell-Mediated Immune Response : 
CMIR) เปนการกระตุน lymphocyte อยางจําเพาะเพื่อใหเซลลทําลายสิ่งแปลกปลอม               
(ไพศาล สิทธิกรกุล, 2548) 

ซึ่งภูมิคุมกันแบบจําเพาะนี้จะมีลักษณะที่สําคัญ คือเปนกระบวนการตอบสนองตอส่ิง
แปลกปลอมของโฮสต โดยระบบภูมิคุมกันจะสามารถจดจําและแยกความแตกตางของเนื้อเยื่อหรือ
องคประกอบของรางกายตนเองออกจากสิ่งที่มิใชตัวเองได และเปนการตอบสนองที่มีความจําเพาะ
ตอส่ิงแปลกปลอม นอกจากนี้ยังมีความสามารถที่จะจดจําสิ่งแปลกปลอมเดิมได และเมื่อไดรับการ
กระตุนซ้ําจะสามารถตอบสนองไดอยางรวดเร็วกวาการพบสิ่งแปลกปลอมในครั้งแรก และ
ภูมิคุมกันแบบจําเพาะจะตอบสนองตอ antigen เมื่อไดรับส่ิงกระตุนในปริมาณที่พอเหมาะ 

การตอบสนองทางภูมิคุมกันผานทางสารน้ํา (Humoral Immune Response: HIR) 
เซลลที่ทําหนาที่สราง antibody ไดแก B-cell ซ่ึง antibody เปนไกลโคโปรตีน

สามารถจับแบบจําเพาะกับ antigen กลไกการทํางานของ antibody ในการปองกันและตอตานเชื้อ
โรคมี 3 ทางดังนี้ 1) การลบลางฤทธิ์ (neutralization) เมื่อ antibody จับกับ antigen ที่จําเพาะแลว 
antibody นั้นมีความสามารถในการลบลางฤทธิ์ของ antigen นั้น ๆ โดยเฉพาะไวรัส เมื่อ antibody 
จับกับ ไวรัสทําใหไวรัสไมสามารถจับที่ผิวของเซลลเปาหมายได ดังนั้นไวรัสจึงไมสามารถเพิ่ม
จํานวนได 2) Opsonization แบคทีเรียสามารถเพิ่มจํานวนไดภายนอกเซลล และจะถูกพวกฟาโกไซต
จับกินและทําลาย ถาแบคทีเรียเหลานั้นถูกจับดวย antibody ก็จะเปนการทําใหแบคทีเรียเปาหมายมี
ความชัดเจนขึ้นทําใหฟาโกไซตเห็นและจับกินได 3) กระตุนคอมพลีเมนต โดย antibody จะจับกับ 
antigen และสามารถกระตุนคอมพลีเมนตไดในสัตวปกจะมีอิมมูโนโกลบุลิน (Immunoglobulin: Ig) 
อยู 3 ชนิด คือ IgM, IgG และ IgA (Sharma, 2003) และในภาพที่ 2.8 แสดงโครงสรางของอิมมูโน
โกลบูลินในสัตวปก และในสัตวเล้ียงลูกดวยนม โดยอิมมูโนโกลบูลิน 1 โมเลกุล ประกอบดวยสาย 
polypeptide 4 สายคือ Heavy chain 2 สายที่เหมือนกัน และ Light chain 2 สายที่เหมือนกัน (ทัศนีย 
สุโกศล, 2543; Sharma, 2003) ในการตอบสนองทางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําในสัตวปกจะเริ่มตน
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โดย antibody ที่เกิดขึ้นใน primary immune response จะมีปริมาณนอยกวา secondary immune 
response มาก และระดับของ IgM จะสูงขึ้นกอนแลวคอย ๆ ลดลงมา สวนระดับของ IgG จะคอย ๆ 
ขึ้นตามทีหลัง โดยใน secondary immune response จะพบวามีระดับของ IgG สูง และเปนอิมมูโน
โกลบูลินชนิดที่เดนในเลือดไก ทั้งนี้เพราะในสัตวปก (รวมทั้ง สัตวคร่ึงบกครึ่งน้ํา สัตวเล้ือยคลาน 
และสัตวเลือดเย็น) IgG มีขนาดใหญกวาของสัตวเล้ียงลูกดวยนม (Sharma, 2003) และในไกนิยม
เรียก IgG วา IgY (Warr, Major, and Higgins, 1995) ในสวนของ IgA จะมีความสําคัญในภูมิคุมกัน
ของระบบเยื่อเมือก 

 

 
 
 
 

 
 
 

 
 

ภาพที่ 2.8 โครงสรางของอิมมูโนโกลบูลินในสัตวปก และในสัตวเล้ียงลูกดวยนม 
 ที่มา: (Sharma, 2003) 
 

การตอบสนองทางภูมิคุมกันทางดานเซลล (Cell-Mediated Immune Response: CMIR) 
ภูมิคุมกันแบบพึ่งเซลลจะตอบสนองโดย T-cell ซ่ึง T-cell จะมีโมเลกุลที่ทําหนาที่

จับ antigen แบบจําเพาะบนผิวเซลล และ T-cell จะจับกับ antigen ที่รวมอยูกับโปรตีนบนผิวเซลลที่
เรียกวา Major Histocompatibility Complex (MHC) เทานั้น โดยจะตองอาศัยกระบวนการของ 
antigen-presenting cells เชน macrophages, dendritic cells และ B-cells ในการที่จะยอยช้ินสวนของ 
antigen ใหมีขนาดเล็กและนําเสนอให T-cell โดยรวมกับ MHC ซ่ึง MHC เปนกลุมของยีนบน
โครโมโซม ซ่ึงประกอบดวยยีนที่กําหนดชนิดของโปรตีนที่เกี่ยวของกับการตอบสนองของระบบ
ภูมิคุมกันของรางกาย ในไกจะประกอบดวย locus B ซ่ึงจะมีจํานวนนอยกวาและแตกตางจาก MHC 
ในสัตวเล้ียงลูกดวยนม แตหนาที่จะมีความคลายกัน (Sharma, 2003) ใน locus B ประกอบดวยยีน
หลาย locus สามารถแบงไดเปนกลุม 3 กลุม ดังนี้ 1) ในกลุม class I ประกอบดวย locus BF 2) ใน
กลุม class II ประกอบดวย locus BL 3) ในกลุม class III ประกอบดวย locus BG (Pink, Droege, 
HaLa, Miggiano, and Ziegler, 1977) T-cell ในสัตวปกตัวรับที่จับกับ antigen อยูบนผิวเซลลมีอยู 2 



 

17

ชนิด คือ TCRαβ หรือ TCRγ∂ โดยในไกจะมีสัดสวนของ γ∂ T-cell สูงกวาในหนูหรือในมนุษย ซ่ึง
ในไกจะพบประมาณ 30-50% ของจํานวน lymphocyte ทั้งหมด (Sharma, 2003)ในไกเราสามารถ
แบง T-cell ออกไดเปนกลุมยอย ๆ เชนเดียวกับในสัตวเล้ียงลูกดวยนม โดยแบงออกไดเปน T-helper 
cell ทําหนาที่หล่ังสารน้ําออกมาหลังการไดรับการกระตุนจาก antigen จําเพาะ ซ่ึงสารน้ําเหลานี้มี
บทบาทตอการทํางานของเซลลทางภูมิคุมกันหลายชนิด T-cytotoxic cell เปน T-cell ที่สามารถ
ทําลายเซลลแปลกปลอมที่จําเพาะ และ T-suppressor cell ทําหนาที่ขัดขวางยับยั้งการทํางานของ
เซลลอ่ืน ๆ  
 
2.4  ปจจัยท่ีมีผลตอการสรางภูมิคุมกัน 

2.4.1.  ภูมิคุมกันจากแม (Maternal immunity) การสงผานของภูมิคุมกันจากแมไปสูลูก
แรกเกิดเปนสิ่งที่สําคัญในการชวยปองกันและตอตานการติดเชื้อในลูกไกในระยะแรกของการฟก
ออก ซ่ึงภูมิคุมกันทางดานสารน้ําในไกก็ คือ อิมมูโนโกลบูลิน (Immunoglobulin: Ig) ที่สามารถ
สงผานจากแมไปสูลูก และมีรายงานพบวาเกี่ยวของกับภูมิคุมกันของแม (mother’s immune cells) ที่
สามารถสงผานเขาสูเอ็มบริโอ (embryo) และในสวนของ Ig จากแมไกนั้นจะไหลเวียนเขาสูผิวหนา
ของ epithelial cell และ glandular cell ของทอนําไข (Kimijama, Hashimoto, Kitagawa, Kon, and 
Sugimura, 1990) และเมื่อ Ig เขาสูทอนําไข IgG จะถูกเคลื่อนยายเขาสูไขที่สมบูรณ ใน ovarian 
follicle และสะสมอยูในถุงไขแดง (yolk sac) นอกจากนี้ Ig ยังถูกสรางขึ้นที่บริเวณทอนําไขแตเปน
สัดสวนที่นอย ในถุงไขแดงจะมีการพัฒนาของ IgG ที่ไดจากแม (maternal IgG) เกิดขึ้น ในสวนของ 
IgA และ IgM จะถูกขนสงผานทางของเหลวในถุงน้ําคร่ํา (amniotic fluid) การสงผานของ IgG จาก
ถุงไขแดงไปสูเอ็มบริโอหรือตัวออนที่กําลังจะฟกออกนั้น เกิดขึ้นโดยผานทางการดูดซึมเขาสูระบบ
ไหลเวียนโลหิตของตัวออน ซ่ึง IgG จะถูกขนสงผานตัวรับ (receptor) โดยการ endocytosis ผานเขา
ทาง epithelium ของถุงไขแดง การขนสงของ IgG จะเริ่มตนขึ้นในชวงสัปดาหแรกของการพัฒนา
เปนเอ็มบริโอ ดังแสดงในภาพที่ 2.9 และจะเกิดขึ้นมากที่สุดในชวง 3 สัปดาห สุดทายกอนการฟก
ออก และการขนสง IgG จากไขแดงจะดําเนินตอไปหลังจากการฟก ซ่ึงระดับของ maternal IgG ใน
กระแสเลือดของลูกไกจะสูงที่สุดในชวงแรกของการฟกออก จนถึงอายุประมาณ 2-3 วัน และ
หลังจากนั้นจะคอย ๆ ลดลงและจะตรวจไมพบหลังจากอายุ 2-5 สัปดาห (Sharma, 2003)  
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ภาพที่ 2.9 การสงผานของ IgG จากแมไกไปสูลูกไก 
 ที่มา: Tizard, 1996 

 
ซ่ึงมีการทดลองของ Alam et al. (2002) พบวา ในลูกไกเนื้อที่มาจากแมไกฝูงที่ไดรับวัคซีน 

IBD เชื้อเปน จะตรวจพบ Maternally derived antibody (MDA) ในชวงแรกเกิด และปริมาณของ 
MDA จะลดลงที่อายุ 15-20 วันโดยมี half life ประมาณ 5 วัน ดังแสดงในตารางที่ 2.1 
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ตารางที่ 2.1 ความคงทน (persistence) ของระดับภูมิคุมกนัจากแม (MDA) ตอโรคตอมเบอรซา 
 อักเสบติดตอของลูกไกเนื้อ  
 

อายุ (วัน) คาเฉล่ีย Ab titer ± SD* ของลูกไก
เนื้อกลุมท่ีแมไดรับ 
วัคซีน IBD เชื้อเปน 

คาเฉล่ีย Ab titer ± SD* ของ
ลูกไกเนื้อกลุมท่ีแมไมไดรับ

วัคซีน IBD เชื้อเปน 
1 วัน 6294.14 ± 24.95 (5) 219.21 ± 15.36 (5) 
5 วัน 3950.45 ± 28.50 (5) 103.45 ± 20.80 (5) 
10 วัน 2003.45 ± 20.66 (5) 39.36 ± 10.28 (5) 
15 วัน 683.04 ± 17.48 (5) 1.03 ± 0.84 (5) 
20 วัน 390.45 ± 19.42 (5) 0 (5) 
25 วัน 107.69 ± 20.28 (5) 0 (5) 

หมายเหตุ : คาในวงเล็บ หมายถึง จํานวนคาสังเกต 
     * หมายถึง สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (Standad Deviation) 
ที่มา: Alam et al., 2002 
 
 และจากผลการทดลองของ Ahmed and Akhter (2003) ซ่ึงทําการศึกษาเกี่ยวกับระดับของ 
MDA ในไกเนื้อตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอและความคงทนของ MDA ในลูกไกจากฝูงที่พอ
แมพันธุไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ซ่ึงผลการทดลองแสดงในภาพที่ 2.10 
 

 
 

ภาพที่ 2.10 ระดับของ MDA ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในลูกไกเนื้อ 
     ที่มา: Ahmed and Akhter, 2003 
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จากภาพที่ 2.10 พบวาระดับ MDA ในลูกไกเนื้ออายุ 1 วัน มีคา Sample/Positive (S/P) 
(โปรดดูรายละเอียดใน 3.4.4 หนา 48) เทากับ 0.56 หรือมีคา antibody titer เทากับ 1,217.7 และยังคง
รักษาระดับไปจนถึงอายุ 7 วัน จากนั้นคอย ๆ ลดลงหลังจากอายุ 7 วัน จนถึงที่อายุ 28 วัน ระดับของ 
MDA ลดลงจนถึงระดับ negative control และที่อายุ 35 วัน พบวาปริมาณ MDA มีคาเทากับ 0  

 ซ่ึงจากผลการทดลองของ Alam et al. (2002) และ Ahmed and Akhter (2003) สอดคลอง
กับการทดลองของ Tsai et al. (1995) พบวา half life ของ MDA ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอใน
ลูกไกอยูที่ประมาณ 4.2-9.2 วัน และการทดลองของ Saijo and Higashihara (1998) พบ half life ของ 
MDA ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในลูกไกอยูที่ประมาณ 3.46 วัน และยังมีงานทดลองหลาย
งานพบวาปริมาณของ MDA ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในลูกไกจะคงอยูจนถึงชวงอายุที่
แตกตางกันดังแสดงในตารางที่ 2.2 
 
ตารางที่ 2.2 ความคงทน (persistence) ของ MDA ในลูกไกเนื้อตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
 

ความคงทน (persistence) ของ MDA 
ในลูกไกเนื้อ (วัน) 

Reference 

11-19 วัน Wisniewska and Stosik (1999) 
12 วัน Malay et al. (1998) 
20 วัน Yehuda et al. (2000) 
28 วัน Hitchner  (1971) 
29 วัน Wyeth and Cullen (1979) 
30 วัน Iordanides et al. (1991) 

 
 ซ่ึงจากตารางที่ 2.2 การคงอยูของ MDA มีความแปรปรวนแตกตางกันออกไปอาจเนื่องจาก

ชนิดของวัคซีนที่แมไกไดรับและโปรแกรมการทําวัคซีนที่แตกตางกันออกไป (Lukert and Saif, 
1997; Alam et al., 2002) และพบวาไกสายพันธุที่ตางกันจะมีความคงทนของระดับ MDA ที่แตกตาง
กัน โดยในไกพื้นเมืองจะตรวจพบระดับของ MDA จนถึงอายุ 14 วัน สวนในไกเนื้อจะตรวจพบ
ระดับของ MDA จนถึงอายุ 18 วัน (Azab, Hassan, and Qubih, 1991) 

ในทางกลับกัน MDA มีสวนในการรบกวนการสรางภูมิคุมกันในลูกสัตว เปนที่ทราบกันดี
วาการกระตุนภูมิคุมกันในลูกสัตวในขณะที่มีอายุนอย ๆ มักจะถูกรบกวนจาก MDA ซ่ึงระดับของ
การรบกวนการสรางภูมิคุมกันจะขึ้นอยูกับระดับของ MDA และปริมาณของ antigen ที่ใหเขาไป 
โดยปกติระดับของ MDA ที่สูงมักจะมีผลรบกวนการกระตุนการทํางานของ B cell มากกวา T cell 
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ทั้งนี้เนื่องจาก MDA ที่ยังคงเหลืออยูในลูกสัตวจะสามารถแยงจับกับ antigen ไดกอนที่ negative B 
cell ของลูกจะเขาถึง ในขณะที่การกระตุน T cell อาจยังจะเกิดไดตามปกติ เนื่องจาก immune 
complex จะยังคงถูกจับโดย antigen presenting cell และเขาสูกระบวนการ antigen processing and 
presentation ไดตามปกติ แตลูกสัตวจําเปนที่จะตองไดรับภูมิคุมกันที่ถายทอดจากแม เพื่อให
สามารถตานทานการติดเชื้อและสามารถมีชีวิตรอดจนถึงระยะที่สามารถสรางภูมิคุมกันไดดวย
ตนเองโดยสมบูรณแบบได ซ่ึงการมีภูมิคุมกันที่ถายทอดจากแมเปรียบเสมือนดาบสองคม เนื่องจาก 
MDA ในระดับที่สูงอาจชวยปองกันลูกสัตวไดในระดับหนึ่ง ถาภูมิคุมกันที่ไดรับนั้นอยูในระดับ 
protective level แตในขณะเดียวกัน MDA ก็จะสามารถรบกวนประสิทธิภาพของวัคซีนหรือ antigen 
ใด ๆ ในการกระตุนภูมิคุมกันชนิด active immunity ในตัวลูกสัตวไดเชนกัน และระดับภูมิคุมกันที่
ถายทอดจากแมที่จะไมรบกวนการสรางภูมิคุมกันในลูกสัตวจะมีคาต่ํากวาระดับ protective level 
มาก ทําใหในชวงชีวิตหนึ่งของลูกสัตวจะมีชองวางเกิดขึ้นระหวางชวงเวลาที่ลูกสัตวยังไดรับการ
ปองกันจาก MDA จนถึงชวงเวลาที่ระดับของ MDA นั้นลดลงไปจนถึงระดับที่สัตวจะสามารถ
ตอบสนองตอการใหวัคซีนได เรียกชวงเวลานั้นวา window of susceptibility หรือ window of 
vulnerability (สันนิภา สุรทัตต, 2549) 

2.4.2.  พันธุกรรม การตอบสนองทางภูมิคุมกันสวนหนึ่งจะอยูภายใตการควบคุมของ
พันธุกรรม ซ่ึงการควบคุมในสวนของพันธุกรรมนั้นมีการคนพบเกี่ยวกับกลุมของยีนบนโครโมโซม
ที่ทําหนาที่ในการกําหนดชนิดของโปรตีนที่เกี่ยวของกับการสรางภูมิคุมกันและตานทานโรค ยีน
กลุมนี้มีช่ือเรียกวา major histocompatibility complex (MHC) ซ่ึง MHC ในสัตวปกจะเรียกวา B-
complex (นภาธร บานชื่น, 2543) มีการศึกษาของ Okoye, Aba-Adulugba, Ezeokonkwo, Udem, and 
Orajaka (1999) ในไกพันธุที่เล้ียงเชิงการคา และไกพื้นเมือง พบวาความสามารถในการตานทานโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองสูงกวาไกพันธุที่เล้ียงเชิงการคา และอัตราการตายที่เกิดจาก
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองต่ํากวาไกพันธุที่เล้ียงเชิงการคา  
 ส่ิงที่เกี่ยวของกับความสามารถในการตานทานโรคในสัตวนั้น พบวาอยูภายใต
อิทธิพลของพันธุกรรมและสิ่งแวดลอม ถาหากสัตวมีความผิดปกติทางดานพันธุกรรมบางอยางอาจ
สงผลใหสัตวมีการตอบสนองทางภูมิคุมกันและการตานทานโรคลดลง (พรชุลีย นิลวิเศษ และคณะ, 
2545)  

 นอกจากยีนกลุมนี้ ยังมีการศึกษาคนหากลุมของยีน (candidate gene) ที่มีผลตอ
ความสามารถในการตานทานโรคและการจําแนกกลุมยีน (candidate gene) ซ่ึง Hasenstein, Zhang, 
and Lamont (2006) พบวา มีความสัมพันธของความผันแปรทางพันธุกรรมของยีน Gallinacin 3 และ 
ยีน Gallinacin 7 กับการตอบสนองของวัคซีน Salmonella enteritidis อยางมีนัยสําคัญ (P<0.05) 
Malek, Hasenstein, and Lamount, (2004) ไดทําการศึกษาถึงกลุมของยีนที่มีผลตอความสามารถใน
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การตานทานโรคที่เกิดจากเชื้อซัลโมเนลลา พบวา T-cell specific surface protein gene (CD28) มีผล
เกี่ยวของตอปริมาณเชื้อซัลโมเนลลาในมาม (spleen) และ cecum content  และยังพบวา CD28 gene 
มีผลในการตอบสนองตอ Salmonella enteritidis vaccine ของรางกายไก โดยมีผลตอปริมาณ 
antibody ที่ P<0.05 และ Hasenstein et al. (2006) ไดทําการศึกษากลุมของยีน (candidate genes) ที่
เรียกวายีน Gallinacin ตอการตอบสนองของไกที่ไดรับเชื้อ Salmonella enteritidis พบวา ยีน 
Gallinacin 7 มีผลในการตอบสนองตอ Salmonella enteritidis vaccine ของรางกายไก โดยมีผลตอ
ปริมาณ antibody ที่ P<0.02 และนอกจากนี้ยังมีการศึกษาถึงกลุมยีนอีกจํานวนมากที่มีผลตอการ
ตอบสนองตอ Salmonella enterica serovar Enteritidis จากเซลลที่ติดเชื้อซัลโมเนลลา ดังนี้ major 
histocompatibility complex class I (MHC-I) และ MHC-II, natural resistance-associated 
macrophage protein 1 (NRAMP1), tenascin C, transforming growth factor -β2 (TGF-β2), TGF-
β3, immunoglobulin L, inducible nitric oxide synthase, Toll-like receptor 4, และ MD-2 (Hu et al., 
1997; Lamont, Kaiser, and Liu, 2002; Liu, Miller, and Lamont, 2002; Kramer, Malek, and 
Lamont, 2003; Liu, Kaiser, and Lamont, 2003; Malek and Lamont, 2003; Malek et al., 2004)  

ยังมีเอกสารทางวิชาการบางสวนที่ไดทําการทดลองศึกษาถึงสายพันธุตาง ๆ ที่ตอบสนอง
ตอเชื้อซัลโมเนลลา โดยศึกษาถึงการแสดงออกของยีนตาง ๆ รวมทั้งศึกษาถึงผลของระยะเวลาหลัง
การติดเชื้อซัลโมเนลลาตอการแสดงออกของยีนในไกสายพันธุตาง ๆ ดังที่แสดงในภาพที่ 2.11 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 



 

23

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 2.11 ปริมาณการแสดงออกของ chemoattractant gene ในไกที่ไดรับเชื้อ Salmonella 
                           enteritidis โดยศึกษาถึงระดับของ cDNA ของ IL-8 gene (A) และ MIM-1gene (B)  
                           ใน cecal tonsilของไก 2 สายพันธุ คือ line 61 และ line 15I   
 ที่มา: Sadeyen et al., 2006 
 หมายเหตุ: ระดับนัยสําคัญ (Significant effect) ระหวางสายพันธุของ IL-8 gene (P < 0.003) และ  
                     MIM-1gene (P < 0.02) ในการแสดงออกของยีน 
  

จากภาพที่ 2.11; A พบวา 2 สัปดาหหลังจากที่ไกไดรับเชื้อจะมีการแสดงออกของ 
inflammatory cytokine gene โดยพบวาการแสดงออกของยีนนี้ มีความแตกตางระหวางสายพันธุ คือ 
line 61 (resistance line) และ line 15I (susceptible line) ที่ P<0.003 และการแสดงออกของ IL-8 gene 
จะสัมพันธกับไก line 61 ซ่ึงเปนสายพันธุที่มีความตานทานเชื้อสูง โดยพบวาการแสดงออกของ IL-8 
gene ในไก line 61  สูงขึ้นในสัปดาหที่ 2 และ 4 และยังพบวา MIM-1gene (ภาพที่ 2.11B) ซ่ึงเปน 
chemoattractant gene มีการแสดงออกของยีนในไก resistance line มากกวา susceptible line 
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(P<0.02) ซ่ึงทั้ง IL-8 และ MIM-1 ทําหนาที่ในการชวยรวมพล heterophils ในตําแหนงที่มีการติด
เชื้อ  

Sadeyen et al. (2006) ไดทําการศึกษาถึงการแสดงออกของ anti-infectious cytokine gene 
ในไก 2 สายพันธุ คือ resistant line และ susceptible line โดยไกไดรับเชื้อ Salmonella enteritidis ซ่ึง
ผลการศึกษามีดังนี้ 

 

 

 
 
ภาพที่ 2.12 ปริมาณการแสดงออกของ anti-infectious cytokine gene ในไกที่ไดรับเชื้อ Salmonella 

 enteritidis โดยศึกษาถึงระดับของ cDNA ของ IFN-γ gene (A) และ IL-18 gene (B) 
ใน cecal tonsil ของไก 2 สายพันธุ คือ line 61 และ line 15I   

 ที่มา: Sadeyen et al., 2006  
 หมายเหตุ: ระดับนัยสําคัญ (Significant effect) ระหวางสายพันธุของ IFN-γ gene (P < 0.002) และ  
                   IL-18 gene (P < 0.002) ในการแสดงออกของยีน 
 

จากภาพที่ 2.12 พบวาใน cecal tonsil ไมมีความผันแปรในการแสดงออกของ IFN-γ gene 
และ IL-18 ในระหวางที่มีการติดเชื้อ และพบวาการแสดงออกของ IL-18 gene จะมีระดับที่สูงกวา
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การแสดงออกของ IFN-γ gene ในทั้งสองสายพันธุ อยางไรก็ตามการแสดงออกของ cytokine genes 
ทั้งสองชนิดนี้พบวาใน resistance line มีปริมาณสูงกวา susceptible line โดยมีความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญ (P<0.002) ซ่ึง IFN-γ gene นั้นทําหนาที่ในการควบคุมการสราง IFN-γ ที่มีฤทธิ์ในการ
ขัดขวางการเพิ่มจํานวนของไวรัสภายในเซลล ซ่ึงจากการศึกษานี้เพื่อประโยชนในการนํามาใชใน
การคัดเลือกพันธุกรรมไกที่มีความสามารถในการตานทานโรคตอไป  
 
2.5  อัตราพันธุกรรมของการตอบสนองตอการสรางภูมิคุมกันในไก 

คาอัตราพันธุกรรมมีความสําคัญในการนําไปพิจารณาถึงแนวทางในการปรับปรุงพันธุของ
ฝูงสัตว ซ่ึงเปนคาเฉพาะของสัตวฝูงใดฝูงหนึ่งสําหรับลักษณะปริมาณหนึ่ง ๆ ดังนั้นจึงเปนคาที่
แสดงใหเห็นถึงอิทธิพลทางพันธุกรรมตอการแสดงออกของสัตวในประชากรหนึ่ง เปรียบเทียบกับ
อิทธิพลจากสิ่งแวดลอม คาอัตราพันธุกรรมเปนคาเฉพาะสําหรับประชากรหนึ่ง ๆ เทานั้น ทั้งนี้
เพราะประชากรสัตวที่ตางกันยอมจะมีองคประกอบทางพันธุกรรมที่แตกตางกัน และยังตกอยูภายใต
สภาพแวดลอมที่แตกตางกันดวย (สมชัย จันทรสวาง, 2530) ซ่ึงสอดคลองกับ กนก ผลารักษ (2521) 
กลาววา คาอัตราพันธุกรรม (h2) ไมเพียงแตเปนคุณสมบัติของลักษณะเทานั้น แตยังเปนคุณสมบัติ
ของทั้งฝูงสัตวหรือประชากร และของสภาพแวดลอมที่สัตวนั้นอยูดวย เนื่องจากคา h2 ขึ้นอยูกับคา 
variance ตาง ๆ ที่เกิดขึ้นทั้งหมด ซ่ึงไมวา variance ของอะไรที่เปลี่ยนคาไปยอมทําใหคา h2 
เปลี่ยนไปดวยเสมอ ในสัตวฝูงเล็กที่เล้ียงไวนานหลายชั่วอายุจะมี h2 ต่ํากวาสัตวฝูงใหญ ทั้งนี้เพราะ 
variance ที่เกิดจากสภาพแวดลอมขึ้นอยูกับสภาพทั่วไปและลักษณะการเลี้ยงดู ดังนั้นเมื่อ
สภาพแวดลอมและการเลี้ยงดูเปลี่ยนแปลงอยู เสมอ ก็จะทําให h2 ลดลง ในทางกลับกัน
สภาพแวดลอมและการเลี้ยงดูที่สม่ําเสมอจะทําให h2 สูงขึ้น ดังนั้นเมื่อใดที่มีการกลาวถึงคาอัตรา
พันธุกรรม ของลักษณะใด ๆ แลว จะตองระบุเสมอวาเปน h2 ของสัตวฝูงไหนหรือประชากรไหน มี
สภาพแวดลอมอยางใด ดังนั้นการนําเอาคาอัตราพันธุกรรมที่ประเมินไดในประชากรหนึ่งมาใชใน
โครงการปรับปรุงพันธุสัตว จะตองพิจารณาความคลายคลึงกันของสัตวและสภาพแวดลอมในแตละ
ประชากรดวย และจะมีวิธีการประเมินหลายวิธี ซ่ึงแตละวิธีจะใหคาอัตราพันธุกรรมที่แตกตางกัน 
ทั้งนี้เนื่องจากวาสัดสวนความแปรปรวนของยีนแบบไมบวกสะสม (non additive gene) และความ
แปรปรวนของสภาพแวดลอมที่คํานวณมาไดมีคาไมเทากัน นอกจากนี้ ยังพบวาบางครั้งจะมีความ
คลาดเคลื่อนเนื่องจากการสุม (sampling error) เกิดขึ้นดวย คาอัตราพันธุกรรมเปนคาที่บอกใหเห็น
วาสัตวฝูงนั้นควรเนนการปรับปรุงพันธุในดานพันธุกรรมหรือส่ิงแวดลอม (สมชัย จันทรสวาง, 
2530) ซ่ึงคาอัตราพันธุกรรมมีคาตั้งแต 0 ถึง 1 หรือถาคิดเปนรอยละจะมีคาตั้งแต 0 ถึง 100 ในกรณีที่
อัตราพันธุกรรมมีคาเทากับ 1 หมายความวาลักษณะนั้นถูกควบคุมโดยยีนเพียงอยางเดียว และถา
อัตราพันธุกรรมมีคาเทากับ 0 หรือใกลเคียง 0 หมายความวาลักษณะนั้นขึ้นอยูกับสิ่งแวดลอมทั้งสิ้น
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หรือเปนสวนใหญ (จรัส สวางทัพ, 2548) ซ่ึง อภิชัย เมฆบังวัน (2535) รายงานวา ถาลักษณะใดมีคา
อัตราพันธุกรรมสูง ลักษณะนั้นจะมีอํานาจในการถายทอดไปใหลูกหลานไดสูง อิทธิพลแบบบวก
สะสมในลักษณะนั้นมีมาก และสหสัมพันธระหวางพันธุกรรมกับลักษณะแสดงออกของลกัษณะนัน้
มีมาก 

ในการศึกษาถึงอัตราพันธุกรรมของลักษณะตาง ๆ ที่สามารถถายทอดตอกันไปจนถึงรุนลูก
รุนหลานนั้น ไดมีการศึกษาตอเนื่องกันมายาวนาน และในสวนอัตราพันธุกรรมของลักษณะการ
ตอบสนองทางภูมิคุมกัน ก็ไดมีการศึกษามากมาย ดังที่ Peleg et al. (1976) ไดทําการศึกษาทดลองถึง
ความแตกตางทางพันธุกรรมตอการตอบสนองตอไวรัสนิวคาสเซิลในไกเนื้อที่อายุ 4 สัปดาห โดยใช
วัคซีนนิวคาสเซิลเชื้อเปนและเชื้อตาย พบวาคาอัตราพันธุกรรมในการตอบสนองตอวัคซีนนิวคาส
เซิลเชื้อเปนและเชื้อตาย มีคาเทากับ 0.31 และ 0.60 ตามลําดับ เมื่อคํานวณจากสวนประกอบของ
ความแปรปรวนที่มาจากพอ (sire variance component) และ Soller, Heller, Peleg, Ron-Kuper, and 
Hornstein (1981) ทําการศึกษาคาอัตราพันธุกรรมของระดับ antibody ที่ตอบสนองตอวัคซีนนิวคาส
เซิล และวัคซีน E. coli ในไกเนื้อที่เล้ียงเชิงการคา พบวามีคาเทากับ 0.41 และ 0.25 ตามลําดับ เมื่อ
คํานวณจากสวนประกอบของความแปรปรวนที่มาจากพอ (sire variance component) และจากการ
ทดลองของ Yonash, Leitner, Waiman, Heller, and Cahaner (1996) ที่ไดทําการศึกษาในไกเนื้อที่ถูก
คัดเลือกในการตอบสนองตอวัคซีน E. coli โดยการคัดเลือกไกที่มีการสราง antibody ในระดับสูง
และระดับต่ํา ซ่ึงในการตอบสนองตอวัคซีน E. coli นั้น คาอัตราพันธุกรรมของกลุมที่มีการสราง 
antibody ในระดับสูงมีคาเทากับ 0.44  และคาอัตราพันธุกรรมของกลุมที่มีการสราง antibody ใน
ระดับต่ํามีคาเทากับ 0.42  

Gyles et al. (1986) ไดทําการทดลองเพื่อหาคาอัตราพันธุกรรมของการสราง antibody ที่
ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ในไกอายุ 3 สัปดาห ในสัปดาหที่ 1, 2, 3 
และ 4 หลังการใหวัคซีน ไดทําการวัดคา antibody ไตเตอรพบวา คาอัตราพันธุกรรมมีคา 0.06-0.58 
เมื่อคํานวณดวยวิธีการ Half-sib analysis 
 
2.6  ไกพื้นเมืองพันธุแดง 

ไกพื้นเมืองไทยพันธุแดง เปนไกที่รูจักกันมาแตโบราณ ลักษณะตามอุดมทัศนียไกพื้น
เมืองไทยพันธุแดง สมาคมอนุรักษและพัฒนาไกพื้นเมืองไทย ไดมีการประกาศลักษณะตามอุดม
ทัศนียของไกพันธุนี้ในเดือนกันยายน 2541 พรอมกับพันธุเหลืองหางขาว ประดูหางดํา ซ่ึงมีช่ือเสียง
เปนที่นิยมเชนกัน สมาคมอนุรักษและพัฒนาฯ ไดกลาวถึงไกพันธุแดงมีลักษณะเปนไกขนาดกลาง
ตัวผูมีน้ําหนักเฉลี่ย 3-3.5 กิโลกรัม และตัวเมียมีน้ําหนักเฉลี่ย 3 กิโลกรัม ไกพื้นเมืองพันธุแดงมี
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คุณลักษณะประจําพันธุที่ชัดเจน ไกเพศผูจะมีรูปรางสูง ทะมัดทะแมง อกกวาง ลําตัวยาว ไหลหนา
ใหญ ขาใหญแข็งแรง บั้นทายโต ขนพื้นลําตัว หนาคอ หนาทอง ขนใตปก ขนสรอยคอ สรอยปก มีสี 
แดง สวนขนหางมีสีดําหรือแดงเปนพวงยาว มีขนขาวแซม สีหนามีสีแดง สีตามีสีน้ําตาลอมสีเหลือง 
ปากและแขงมีสีเหลือง สีผิวหนังขาวอมเหลือ หงอนหิน (ภาพที่ 2.13) สวนเพศเมียลักษณะทั่วไป 
ไหลหนาใหญ ทายมน ขนพื้นลําตัวดานลาง หนา คอ หนาอก ปก ใตทอง กนมีสีแดง ขนหางพัดมีสี
ดํา ขนทับหางมีสีแดง ปาก แขง และเล็บมีสีเหลือง (ดรุณี ณ รังสี, ประพฤทธิ์ จงใจภักดิ์, และทวีศิลป 
จีนดวง, 2546)  
 ไกพื้นเมืองพันธุแดงพบวามีการเลี้ยงกันอยางแพรหลายทางภาคใตของประเทศไทย ทั้งนี้
เนื่องจากเปนไกที่เล้ียงงาย ทนทานตอโรคและสภาพแวดลอม ซ่ึงลักษณะที่ทนทานตอโรคของไก
พื้นเมืองไทยสายพันธุแดงเปนที่นาสนใจ จึงควรที่จะมีการอนุรักษพัฒนาและปรับปรุงพันธุใหเปน
ไกประจําทองถ่ินและสามารถทํารายไดใหกับเกษตรกรทองถ่ินทางภาคใตตอไป 
 

 

เพศเมีย เพศผู 

 
ภาพที่ 2.13 ไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงเพศผู และเพศเมีย  

 ที่มา: Noppadon, www, 2007 
 
2.7  การตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองและไกเนื้อ และสภาวะการ

เกิดโรคในไกพื้นเมือง 
 จากการรวบรวมเอกสารงานวิจัยพบวามีการศึกษาทดลองเกี่ยวกับการตานทานโรคและโรค
ระบาดที่เกิดขึ้นในไกพื้นเมืองตางประเทศมากมาย ดังเชนการรายงานของ Aini (1990) และ Bell 
(1992) พบวาโรคที่สําคัญที่เกิดขึ้นในไกพื้นเมืองที่เล้ียงในระบบ free-range คือ โรคนิวคาสเซิล และ
ยังพบวาในชวงที่มีการระบาดของโรคดังกลาวจะสงผลใหไกมีการตายถึง 80% แตทั้งนี้จะตองขึ้นอยู
กับชนิดของเชื้อไวรัสที่เปนสาเหตุของการระบาดดวย และพบวาชวงอายุที่มีการตายอันเนื่องมาจาก
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โรคนิวคาสเซิลคือ ไกที่มีอายุ 3 เดือน เนื่องจากมีการตายประมาณ 60% (Wilson, Traore, Kuit, and 
Slingerland, 1987) ในสวนของการตานทานโรคจากการศึกษาทดลองของ Bouzoubaa, Lemainguer, 
and Bell (1992) ในประเทศโมรอกโค พบวาประมาณ 58% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทาน
เชื้อ Salmonella gallinarum และ S.   pullorum และ Chrysostome, Bell, Demey, and Verhulst 
(1995) รายงานวา 10% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานเชื้อ S. pullorum  และ 62% ของไก
พื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานเชื้อ Mycoplasma gallisepticum และ 65% ของไกพื้นเมืองมี antibody 
ที่ตานทานโรคนิวคาสเซิล และจากการศึกษาของ Bell, Kane, and Jan (1990) ทําการศึกษาไก
พื้นเมืองในเมืองมาริทาเนีย (Mauritania) พบวา 17.5% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานเชื้อ S. 
pullorum และมากกวา 46.2% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานตอโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอ และ 7.5% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานโรคนิวคาสเซิล นอกจากนี้ Permin (1997) 
ทําการศึกษาในเมืองทานซาเนีย (Tanzania) พบวาประมาณ 7.3% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่
ตานทานโรคนิวคาสเซิล และ 2.0% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานตอเชื้อ Salmonella 
enteritidis และ 52.7% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานตอเชื้อ Salmonella gallinarum 
(pullorum)และ 58.3% ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานโรคหลอดลมอักเสบติดตอ และ 42.3% 
ของไกพื้นเมืองมี antibody ที่ตานทานตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ แตการศึกษาในลักษณะที่
คลายกันนี้ยังมีการศึกษาทดลองอยูนอยในแถบเอเชีย 

Calnek, Barnes, Beard, McDougald, and Saif (1997) ไดรายงานถึงโรคที่เกิดจากเชื้อไวรัส
ในไกพื้นเมืองพันธุตางประเทศที่สําคัญและชวงอายุที่มักพบการเกิดโรคที่เกิดจากเชื้อไวรัส ดังแสดง
ในตารางที่ 2.3 
 
ตารางที่ 2.3 โรคที่เกิดจากเชื้อไวรัสในไกพื้นเมืองของตางประเทศที่สําคัญและชวงอายุที่มักพบการ  
                 เกิดโรคที่เกิดจากเชื้อไวรัส  
 

โรค ชวงอายุท่ีพบการเกิดโรค 
Mareks disease ต่ํากวา 6 สัปดาห 

Leucosis Adults 
Newcastle disease growers, adults 

Fowl Pox all ages 
Infectious Laryngotracheitis growers, adults 

Infectious Bursal disease (Gumboro) < 8 weeks 
ที่มา: Calnek et al., 1997  
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ไดมีการศึกษาถึงพันธุกรรมในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมือง
พันธุตาง ๆ ในตางประเทศ ซ่ึงจากการศึกษาของ Okoye et al. (1999) ที่ไดทําการทดลองศึกษา
เกี่ยวกับความไวของการเกิดโรค (susceptibility) ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ในไกพื้นเมือง
ของประเทศไนจีเรียเปรียบเทียบกับไกเนื้อพันธุที่เล้ียงเชิงการคา โดยทําการเลี้ยงแบบขังใสคอก 
(pen) และใหไกไดรับเชื้อ Infectious bursal disease virus พบวา ทั้งในไกพันธุพื้นเมืองและไกเนื้อที่
เล้ียงเชิงการคา มีอัตราการเจริญเติบโตลดลง และเกิดอาการทองเสีย ในวันที่ 3 และ 4 หลังจากไดรับ
เชื้อคลายกัน เมื่อศึกษาถึงอัตราการตายพบวามีคาที่แตกตางกันดังที่แสดงในตารางที่ 2.4 นอกจากนี้ 
Hassan, Afify, and Aly (2004) ไดทําการทดลองศึกษาพันธุกรรมกับการตานทานโรค (Genetic 
resistance) ในไกพันธุพื้นเมืองของประเทศอียีปต (native Egyptian breeds) โดยศึกษาความสามารถ
ในการตานทานตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ โดยใชเชื้อไวรัสชนิดรุนแรง (vary virulent 
infectious bursal disease) พบวาอัตราการตายมีคาที่แตกตางกันดังที่แสดงในตารางที่ 2.4  
 
ตารางที่ 2.4 อัตราการตายของไกพื้นเมืองและไกเนื้อที่เล้ียงเชิงการคาที่ไดรับเชื้อ  
               Infectious bursal disease virus 
 

พันธุไก Mortality rate (%) References 
Local Nigerian Chickens 30% 
Exotic Chickens 

- pullets 
- cockerels 
- broilers 

 
85% 

66.7% 
20% 

Okoye et al. (1999) 

Fayoumi 
Gimmizah 
Balady 
Golden 
Mandarah 

47% 
85% 
37% 
21% 
11% 

Foreign white leghorn pullets 20% 

Hassan et al. (2002) 

Gimmizah Chickens 
Sina Chickens 
Dandrawi Chickens 
Mandarah Chickens 

55% 
35% 
55% 
10% 

Hassan et al. (2004) 
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จากตารางที่ 2.4 พบวาไกพื้นเมืองของไนจีเรียมีอัตราการตายอันเนื่องมาจากโรคตอมเบอร
ซาอักเสบติดตอ 30% ซ่ึงเมื่อเทียบกับไกพันธุที่เล้ียงเชิงการคา ใน pullets และ cockerels ซ่ึงมีอัตรา
การตาย 85% และ 66.7% ตามลําดับ แสดงใหเห็นวาไกพื้นเมืองมีอัตราการตายอันเนื่องมาจากโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอต่ํากวาไกที่เล้ียงเชิงการคา แตไกพื้นเมืองมีอัตราการตายสูงกวาไกเนื้อ 
(Okoye et al., 1999) และมีการศึกษาในไกพื้นเมืองของประเทศอียีปต (native Egyptian breeds) จาก
ตารางที่ 2.4 พบวาอัตราการตายอันเนื่องมาจากโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองของ
ประเทศอียีปต (native Egyptian breeds) มีความแตกตางกันแสดงใหเห็นถึงพันธุกรรมที่แตกตางกัน
มีผลตอการตานทานโรค (Hassan et al., 2002, 2004) 

Abdel-Moneim and Abdel-Gawad (2006) ไดทําการทดลองเปรียบเทียบในไกพื้นเมืองของ
ประเทศอียีปต (native Egyptian breeds) 4 สายพันธุ โดยทําการใหวัคซีนตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
จากนั้นเก็บตัวอยางเลือดในแมไก และลูกไกอายุ 1 วัน เพื่อนํามาหาปริมาณ antibody titer และ
ตรวจหาคา antibody titer ในไขแดงจากไขที่มาจากชุดเดียวกับลูกไก ดังแสดงผลในตารางที่ 2.5 
 
ตารางที่ 2.5 คาเฉลี่ยระดับภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ โดยทําการวัดจากแมไก     
              ไขแดง และลูกไก  
 

IBDV ELISA antibody titers  

พันธุไก 
แมไก ไขแดง ลูกไกอายุ 1 วัน 

Dokki-4 3895 ± 856b 5856 ± 1330 a 1884 ± 101 b

Bandara 4164 ±700 b 5222 ± 744 a 1449 ± 157 b

Montazah 9299 ± 1379 a 6570 ± 947 a 2327 ± 241a

Dandarawy 3396 ± 753 b 2714 ± 544 b 1511 ± 94 b

ที่มา: Abdel-Moneim and Abdel-Gawad , 2006 
หมายเหตุ: Mean titers ± S.E.M. 
   a-bอักษรที่กํากับบนคาเฉลี่ยในแนวตั้งเดียวกันความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
 

จากตารางที่ 2.5 พบวาการตอบสนองตอวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีความ
แตกตางกันในแตละสายพันธุ โดยในไกพันธุ Montazah มีคาเฉลี่ยของ antibody titer ตอวัคซีนโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอสูงที่สุดเมื่อเทียบกับพันธุอ่ืน (P<0.05) และยังพบวาความแตกตางของคา 
antibody titer ในแมไกจะเกิดขึ้นในภาพแบบเดียวกันกับ antibody titer ในลูกไก สําหรับ antibody 
titer ในไขแดงพบวาในไกพันธุ Dokki-4, Bandara, และ Montazah ไมมีความแตกตางกัน และ 
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antibody titer ของไกทั้ง 3 พันธุนี้พบวามีคาสูงเมื่อเทียบกับคาเฉลี่ยของ antibody titer ในไกพันธุ 
Dandarawy (P<0.05)  
   
2.8  Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) 
 ELISA เปนวิธีตรวจสอบปฏิกิริยาระหวาง antibody กับ antigen โดยใชเอ็นไซมเปนตัวบงชี้
แทนการใชสารกัมมันตรังสี หรือสารเรืองแสง วิธีนี้สามารถใชตรวจหา antibody และ antigen ได
อยางจําเพาะเจาะจง มีความไวสูง งาย และรวดเร็ว ซ่ึงการทดสอบโดยทั่วไปมักใชวัสดุ (solid phase) 
เปนตัวดูดซับ antigen หรือ antibody ไวกอน และเมื่อปฏิกิริยาระหวาง antibody และ antigen เกิดขึ้น
แลว ลางสวนของ antibody หรือ antigen สวนที่ไมทําปฏิกิริยาออกจึงทําไดสะดวก เพราะ antibody 
และ antigen ที่ทําปฏิกิริยากันจะติดอยูกับวัสดุ จากนั้นจึงเติม antibody ที่จําเพาะที่ติดฉลากดวย
เอ็นไซมลงไป ซึ่งสามารถตรวจสอบไดจากการเปลี่ยนแปลงของสารตั้งตน (substrate) ที่ใสลงไป
ภายหลัง  
 หลักการของ ELISA จะใชเอ็นไซมในการเชื่อมตอกับ antibody ซ่ึงเอ็นไซมจะเปนตัวเรง
ปฏิกิริยาเปลี่ยนสารตั้งตน (substrate)ที่ไมมีสีเปนผลิตภัณฑที่มีสี (chromogenic substrate) ซ่ึง
เอ็นไซมตาง ๆ ที่ใชใน ELISA ไดแก alkaline phosphatase, horseradish peroxidase, β galactosidase 
เปนตน สวนวัสดุโดยทั่วไปมักใชพลาสติก เชน พอลิโพรไพลีน (polypropylene) ซ่ึงผาน
กระบวนการบางอยางที่ทําใหพลาสติกเหลานั้นสามารถดูดซับโปรตีนไดดีขึ้น ซ่ึงมีขอไดเปรียบที่
ความปลอดภัยและประหยัดกวา วิธี Radioimmunoassay มาก ซ่ึงการพัฒนา ELISA รูปแบบตาง ๆ 
ทําใหสามารถใชเทคนิคนี้ในการตรวจสอบทั้ง antigen และ antibody ในแงคุณภาพหรือปริมาณได 
การตรวจสอบในเชิงปริมาณสามารถทําไดโดยใช antigen หรือ antibody ที่ทราบปริมาณเพื่อเตรียม
กราฟมาตรฐานสําหรับเปรียบเทียบกับผลที่ไดจากตัวอยาง ซ่ึง ELISA มีหลายรูปแบบ โดยจะมี
แนวทางในการปฏิบัติคลาย ๆ กัน โดยรูปแบบของ ELISA แบงออกไดเปน 4 รูปแบบ            
(ไพศาล สิทธิกร, 2548) ดังนี้ 

1.  Direct ELISA วิธี direct ELISA สามารถใชตรวจสอบหรือตรวจวัดปริมาณ antibody 
หรือ antigen (ภาพที่ 2.14) โดยหากตองการตรวจสอบ antigen จะตองเติม antibody ที่ติดฉลากดวย
เอ็นไซม (Ab1) ลงในหลุมที่เคลือบดวยตัวอยางที่ตองการตรวจสอบวามี antigen ในถาดหลุม 96 
หลุม ทิ้งไวใหทําปฏิกิริยากับ antigen และลาง antibody ที่ไมจับกับ antigen ออก เติมสารตั้งตน 
(substrate) ปริมาณสีที่เกิดจากปฏิกิริยาสามารถวัดโดย microplate reader ที่ออกแบบมาสําหรับการ
อานถาดหลุม 96 หลุม ซ่ึงสามารถทราบผลคาการดูดกลืนแสงจากทั้ง 96 หลุม ภายในระยะเวลาไม
ถึงนาที 
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2.  Indirect ELISA วิธี indirect ELISA คลายกับ direct ELISA โดยหากจะตรวจสอบ 
antibody จะใชซีร่ัมหรือ antibody ที่จะตรวจสอบทําปฏิกิริยาที่จําเพาะตอ antigen ที่เคลือบถาด 96 
หลุม จากนั้นตรวจสอบ antibody ที่จับกับ antigen โดยใช antibody ตัวที่ 2 ที่ติดฉลากดวยเอ็นไซม 
(Ab2) โดย antibody นี้มีความจําเพาะตอ antibody ตัวแรก หลังจากลาง antibody อิสระออก เติมสาร
ตั้งตน (substrate) เชนเดียวกับ direct ELISA (ภาพที่ 2.14) ซ่ึงวิธี indirect ELISA นี้ไดนํามาเปน
วิธีการที่ใชตรวจการปรากฏของ antibody ตอเชื้อ infectious bursal disease virus ซ่ึงเปนสาเหตุของ
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 

3.  Competitive ELISA โดยหากตองการวัดปริมาณ antigen (ภาพที่ 2.14) จะนํา antibody 
ผสมกับตัวอยาง antigen มาตรฐานหรือตัวอยางที่ตองการตรวจหา antigen จากนั้นเติมลงในถาด
หลุม 96 หลุมที่เคลือบดวย antigen (เหมือนกับกรณีของ indirect ELISA) ซ่ึงถาในตัวอยางที่ตองการ
ตรวจมี antigen มาก antibody ที่เหลือที่จะจับกับ antigen กนหลุมจะมีนอยลง ดังนั้นหลังจากเติม 
antibody ตัวที่ 2 ที่ติดฉลากดวยเอ็นไซม (Ab2) และมีความจําเพาะตอ antibody ตัวแรก เพื่อใช
ตรวจสอบปริมาณของ antibody ตัวแรกที่จับกับกนหลุมคลายกับ indirect ELISA ก็จะมีนอยลงดวย 
ดังนั้นตัวอยางที่มีความเขมขนของ antigen ที่จะตรวจสูงจะใหคาการดูดกลืนแสง (absorbance) ต่ํา 
(สีจางลง) กวาหลุมที่มี antigen ความเขมขนต่ํา 

4. Sandwich ELISA หากตองการตรวจหา antigen ตัวอยางสามารถตรวจสอบและ
ตรวจวัดโดย (ภาพที่ 2.14) โดยใช antibody ตรึงในถาดหลุม 96 หลุม จากนั้นเติมตัวอยางที่ตองการ
ตรวจหา antigen ทิ้งใหทําปฏิกิริยากับ antibody ที่ตรึงอยู หลังจากลาง antigen อิสระออก เติม 
antibody ที่จําเพาะตออิพิโทปของ antigen บริเวณที่ตางจากอิพิโทปที่ antibody ตัวแรกจับอยูและติด
ฉลากเอ็นไซม หลังจากลาง antibody อิสระ เติมสารตั้งตน (substrate)และวัดผลิตภัณฑที่เกิดสีขึ้น 
ซ่ึงกรณีนี้อาจดัดแปลงเปนแบบวิธีออมไดโดยใช antibody ติดฉลากเอ็นไซมที่จําเพาะตอ antibody 
ตัวที่ 2  แตกรณีนี้ antibody ตัวที่ 1 และ antibody ตัวที่ 2 ตองมาจากสัตวตางชนิดกัน (ไพศาล สิทธิ
กร, 2548) 
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ภาพที่ 2.14 Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA)  

 ที่มา: ไพศาล สิทธิกร, 2548 
 
2.9  วิธี ELISA ในการตรวจสอบภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 

2.9.1 การตรวจวัดระดับภูมิคุมกันดานสารน้ํา (humoral immunity) ตอโรคตอมเบอรซา 
         อักเสบติดตอ (infectious bursal disease)  

ภูมิคุมกันที่จําเพาะตอสารแปลกปลอม (antigen) อาจแบงออกไดเปน 2 สวน คือ
ภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา (humoral immunity) และภูมิคุมกันทางดานเซลล (cellular immunity) โดย
ภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา หมายถึง ภูมิคุมกันจําเพาะที่ใชสารน้ํา (humor) คือ antibody ที่จําเพาะตอ 
antigen ในการกําจัด antigen ซ่ึง antibody หรืออิมมูโนโกลบุลิน (immunoglobulin) เปนสาร 
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glycoprotein ซ่ึงประกอบไปดวย polypeptide และคารโบไฮเดรต ผลิตมาจาก plasma cell และB-
lymphocyte antibody สวนใหญอยูในซีร่ัมสวนแกมมาโกลบุลิน (gamma globulin) นอกจากนี้ยังพบ
ในสวนน้ําอื่น ๆ ของรางกายและในเนื้อเยื่อ เชน ปสสาวะ น้ํานม น้ําไขสันหลัง น้ําลาย มาม ตอม
น้ําเหลือง น้ําตา และบนผิวของ B-cell เมื่อมีสารแปลกปลอม (antigen) เขาสูรางกาย antigen จะไป
จับกับ B-cell ที่มีความจําเพาะตอ antigen นั้น B-cell ก็จะมีปฏิกิริยาตอบสนองดวยการแบงตัว 
(proliferation) และการเปลี่ยนแปลงรูปราง (differentiation) เกิดกลุมของ plasma cell ที่ทําหนาที่
ผลิต antibody ซ่ึง antibody จะทําหนาที่จับกับ antigen นั้น ๆ โดย antibody ทําหนาที่เปนตัวจักร
สําคัญของระบบภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา (humoral immunity) และวิธีที่นํามาใชในการตรวจหา
ปริมาณของ antibody ตอโรค infectious bursal disease คือ ELISA (Enzyme Linked 
Immunosorbent Assay) เนื่องจากเปนวิธีที่มีความไวและความจําเพาะเจาะจงสูง สามารถอานผลดวย
เครื่องวัด งายและรวดเร็ว (นภาธร บานชื่น, 2543) 
 หลักการ 
 วิธีการของ ELISA จะใชหลักการตรวจสอบปฏิกิริยาระหวาง antigen และ antibody โดย
อาศัยเอ็นไซม (enzyme) เปนตัวบงชี้ตรวจสอบ ดังที่ไดอธิบายในหัวขอ 2.8 ซ่ึงการทดสอบทั่วไปมัก
ใชวัสดุ (solid phase) เปนตัวดูดซับ antigen หรือ antibody ไวกอน และเมื่อปฏิกิริยาระหวาง antigen 
และ antibody เกิดขึ้นแลว ก็ทําการลางสวนของ antigen หรือ antibody สวนที่ไมทําปฏิกิริยากันออก 
จากนั้นจึงทําการเติม antibody ที่จําเพาะที่ติดฉลากดวยเอ็นไซมลงไป และสามารถตรวจสอบไดจาก
การเปลี่ยนแปลงของสารตั้งตน (substrate)ที่ใสลงไปภายหลังทําใหเกิดเปนสารสี และทําการ
ตรวจวัดโดยใชเครื่อง ELISA reader และแสดงผลออกมาในรูปของคาไตเตอร (titer, titre) เปนการ
อานคาระดับความเจือจางของ antibody ที่ตองการตรวจ  

2.9.2  ไตเตอร 
 ในการทดสอบหาระดับของ antigen หรือ antibody ในสิ่งที่ตองการตรวจ โดยใชการ
ทดสอบที่อาศัยการทําปฏิกิริยาอยางจําเพาะระหวาง antigen และ antibody นั้น วิธีการอยางหนึ่งที่
นิยมคือ การตรวจหาความเจือจางสูงสุดของสิ่งสงตรวจที่ยังคงใหผลบวกในการทดสอบนั้น และ
อานระดับความเจือจางนั้นเปน “ไตเตอร” หรือ “ติเตอร” (titre, titer) ของ antigen หรือ antibody 
ของสิ่งที่ตองการตรวจ ส่ิงสงตรวจใดมีสารที่ตองการตรวจอยูในระดับสูง ก็จะยังคงสามารถให
ผลบวกไดเมื่อทําการทดสอบสิ่งสงตรวจนั้นที่ระดับความเจือจางสูง ตัวอยางเชน การตรวจหาระดับ 
antibody ที่จําเพาะตอ antigen ชนิดหนึ่งในซีร่ัม ก และ ข เมื่อทําการเจือจางซีรั่ม ก 1:10, 1:20, 1:40 
… จนถึง 1:640 และทําการทดสอบพบวาซีร่ัมที่เจือจาง 1:10, 1:20, 1:40 ใหผลบวก แตซีร่ัมที่เจือจาง 
1:80 ใหผลลบ ดังนั้นจะอานวาไตเตอรของ antibody ในซีร่ัม ก เทากับ 1:40 สวนการทดสอบซีร่ัม ข 
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ซ่ึงมี antibody ในระดับสูงกวาซีร่ัม ก จะพบไดวาไตเตอรของ antibody ในซีร่ัม ข สูงกวาซีร่ัม ก เชน
อาจจะเทากับ 1:160 หรือมากกวา เปนตน 
 
2.10  รายการอางอิง 
กนก ผลารักษ.  (2521).  การปรับปรุงพันธุสัตวเบื้องตน.  ขอนแกน: มหาวิทยาลัยขอนแกน. 
เกรียงศักดิ์ พูนสุข.  (2536).  โรคติดเชื้อในไก.  กรุงเทพฯ: คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย.  
จรัส สวางทัพ.  (2548).  เทคนิคการปรับปรุงพันธุสัตว.  บุรีรัมย: มหาวิทยาลัยราชภัฏบุรีรัมย. 
จิโรจ ศศิปรียจนัทร.  (2541).  คูมือโรคไก.  พิมพคร้ังที่ 2.  กรุงเทพฯ: โรงพิมพ ดิออสการ แอนด เรย 

จํากัด.  
ดรุณี ณ รังสี, ประพฤทธิ์ จงใจภักดิ์, และทวีศิลป จีนดวง.  (2546).  การศึกษาสหสัมพันธลักษณะ

ปรากฏและสหสัมพันธทางพันธุกรรมของผลผลิตในไกพันธุแดงเมื่อถึงชั่วอายุท่ี 1-3 
[ออนไลน].  ไดจาก:  www.dld.go.th/person/information/wor10/25.doc  

ทัศนีย สุโกศล.  (2543).  แอนติเจนและแอนติบอดี.  ใน สุทธิพันธ สาระสมบัติ (บรรณาธิการ).  
อิมมูโนวิทยา (หนา 35-63).  พิมพคร้ังที่ 4. กรุงเทพฯ: บริษัทพีพีเอช ซายนเทคนิคัล จาํกัด.  

นพพร ศราธพันธุ.  (2535).  ภาวการณระบาดของโรคกัมโบโรในประเทศไทยตั้งแต 2516 ถึง
ปจจุบัน.  จดหมายขาว สถาบันสุขภาพสัตวและผลิตสัตวแหงชาติ.  1(11): 40-43. 

นภาธร บานชืน่.  (2543).  หลักการทดสอบในหองปฏิบตัิการสําหรับการตรวจหาแอนติเจนและ
แอนติบอดี.  ใน สุทธิพันธ สาระสมบัติ (บรรณาธิการ).  อิมมูโนวิทยา (หนา 165-196).  
พิมพคร้ังที่ 4.  กรุงเทพฯ: บริษัทพีพีเอช ซายนเทคนิคัล จํากัด. 

นภาธร บานชืน่.  (2543).  เอช แอล เอ.  ใน สุทธิพันธ สาระสมบัติ (บรรณาธิการ).  อิมมูโนวิทยา
(หนา 91-110).  พิมพคร้ังที่ 4.  กรุงเทพฯ: บริษัทพีพีเอช ซายนเทคนิคัล จํากัด. 

พรชุลีย นิลวิเศษ และคณะ.  (2545).  วิทยาศาสตรสุขภาพสัตว.  มหาวทิยาลัยสุโขทัยธรรมาธิราช:  
สํานักพิมพมหาวิทยาลัยสุโขทัยธรรมาธิราช. 

ไพศาล สิทธิกรกุล.  (2548).  วิทยาภูมิคุมกันสําหรับการเรียนการสอนและการวิจัย.  กรุงเทพฯ: 
บริษัท พิมพดี จํากัด.          

สมชัย จันทรสวาง.  (2530).  การปรับปรุงพันธุสัตว.  กรุงเทพฯ: มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร.  
สันนิภา สุรทัตต.  (2549).  วิทยาภูมิคุมกันทางสตัวแพทยภาคปฏิบตั.ิ  กรุงเทพฯ:  

โรงพิมพตีรณสาร. 
อภิชัย เมฆบังวัน.  (2535).  การปรับปรงุพันธุสัตว.  เชยีงใหม: สถาบันเทคโนโลยีการเกษตรแมโจ.  



 

36

Abdel-Moneim, A. S., and Abdel-Gawad, M. M. A.  (2006).  Genetic variations in maternal 
transfer and immune responsiveness to infectious bursal disease virus.  Veterinary 
Microbiology.  114: 16-24.  

Ahmed, Z., and Akhter, S. (2003). Role of maternal antibodies in protection against infectious 
bursal disease in commercial broilers.  International Journal of Poultry Science.  2(4): 
251-255. 

Aini, I.  (1990).  Indigenous chicken production in South-east Asia.  World's Poultry Science 
Journal.  46: 51-57. 

Alam, J., Rahman, M. M., Sil, B. K., Khan, M. S. R., Giasuddin, and Sarker, M. S. K.  (2002).   
Effect of maternally derived antibody on vaccination against infectious bursal disease 
(gumboro) with live vaccine in broiler.  International Journal of Poultry Science.  1(4): 
98-101. 

Azab, A., Hassan, S. M., and Qubih, T. S.  (1991).  Determination of maternal immunity against 
IBD in broiler chicks.  Assiut Veterinary Medical Journal.  25: 211-215. 

Bell, J. G.  (1992).  The village chicken and disease control.  Tanzania Veterinary Journal. 12: 
44-47. 

Bell, J. G., Kane, M., and Jan, L. (1990).  An investigation of the disease status of village poultry 
in Mauritania.  Preventive Veterinary Medicine.  8: 291-294. 

Bouzoubaa, K., Lemainguer, K., and Bell, J. G. (1992).  Village chickens as a reservoir of 
Salmonella pullorum and Salmonella gallinarum in Morocco.  Preventive Veterinary 
Medicine.  12: 95-100. 

Calnek, B. W., Barnes, H. J., Beard, C. W., McDougald, L. R., and Saif, Y. M.  (1997).  Diseases 
of Poultry.  Iowa, USA: Iowa State University Press. 

Chrysostome, C. A. A. M., Bell, J.G., Demey, F., and Verhulst, A.  (1995).  Seroprevalences to 
three diseases in village chickens in Benin.  Preventive Veterinary Medicine.  22: 257-
261. 

Gyles, N. R., Fallah-Moghaddam, H., Patterson, L. T., Skeeles, J. K., Whitfill, C. E., and Johnson, 
L. W.  (1986).  Genetic aspects of antibody response in chicken to different classes of 
antigens [Abstract].  Poultry Science.  65: 223-232. 

Hasenstein, J. R., Zhang, G., and Lamont, S. J.  (2006).  Analyses of five gallinacin genes and the 



 

37

Salmonell enterica serovar Enteritidis response in poultry.  Infection and Immunity.  74: 
3375-3380. 

Hassan, M. K., Afify, M. A., and Aly, M. M.  (2002).  Susceptibility of vaccined and unvaccined 
Egyotian chickens to vary virulent infectious bursal disease virus.  Avian Pathology.   
31(2): 149-156. 

Hassan, M. K., Afify, M. A., and Aly, M. M.  (2004).  Genetic resistance of Egyptian chickens to 
infectious bursal disease and newcastle disease.  Tropical Animal Health and 
Production.  36(1): 1-9.    

Hitchner, S. B.  (1971).  Persistence of parent IBD antibody and its effects on susceptibility of 
young chickens.  Avian Disease.  15: 894-900. 

Hu, J., Bumstead, N., Barrow, P., Sebastiani, G., Olien, L., Morgan, K., and Malo, D.  (1997).  
Resistance to salmonellosis in the chicken is linked to NRAMP1 and TNC.  Genome 
Research.  7: 693–704. 

Iordanides, P., Koumpate, M., and Artopois, E.  (1991).  Role of maternal antibodies in preventing 
IBD in chicks in the first week of life.  Delteonten kitenaiatrikes Elareias.  42: 245-249. 

Kimijama, T., Hashimoto, Y., Kitagawa, H., Kon, Y., and Sugimura, M.  (1990).  Localization of 
immunoglobulins in the chicken oviduct [Abstract].  Japanese Journal of Veterinary 
Science.  52: 299-305. 

Kramer, J., Malek, M., and Lamont, S. J.  (2003).  Association of twelve candidate gene 
polymorphisms and response to challenge with Salmonella enteritidis in poultry.  Animal 
Genetics.  34: 339–348. 

Lamont, S. J., Kaiser, M. G., and Liu, W.  (2002).  Candidate genes for resistance to Salmonella 
enteritidis colonization in chickens as detected in a novel genetic cross.  Veterinary 
Immunology and Immunopathology.  87: 423–428. 

Liu, W., Kaiser, M.G., and Lamont, S. J.  (2003).  Natural resistance associated macrophage 
protein 1 gene polymorphisms and response to vaccine against or challenge with 
Salmonella enteritidis in young chicks.  Poultry Science.  82(2): 259–266. 

Liu, W., Miller, M. M., and Lamont, S. J.  (2002).  Association of MHC class I and class II gene 
polymorphisms with vaccine or challenge response to Salmonella enteritidis in young 
chicks.  Immunogenetics.  54: 582–590. 



 

38

Lukert, P.D., and  Saif, Y.M.  (2003).  Infectious bursal disease.  In: Y. M. Saif, H. J. Barnes, J. R. 
Glisson, A. M. Fadly, L. R. McDougald, and D. E. Swayne (eds.).  Diseases of poultry  
(11th ed., pp. 161–179).  Iowa, USA :Iowa State University Press. 

Lukert, P.D., and Saif, Y.M.  (1997).  Infectious bursal disease.  In: B. W. Calnek (ed.). Diseases 
of poultry (10th ed., pp. 721–738).  Iowa, USA :Iowa State University Press.  

Malay, M., Bhattacharyya, H. M., Duttagupta, R., Pramanik, A. K., Sen, G. P., and Mitra, M.  
(1998).  Studies on maternally derived antibody level of different viral diseases in 
broilers.  Indian Veterinary Journal.  75: 495-497. 

Malek, M., and Lamont, S. J.  (2003).  Association of INOS, TRAIL, TGFbeta2, TGF-beta3, and 
IgL genes with response to Salmonella enteritidis in poultry.  Genetics Selection 
Evolution.  35(Suppl. 1): S99–S111. 

Malek, M., Hasenstein, J. R., and Lamount, S. J.  (2004).  Analysis of chicken TLR4, CD28, MIF, 
MD-2, and LITAF genes in a Salmonella enteritidis  resource population.  Poultry 
Science.  83(4): 544-549. 

Noppadon.  (2007).  Thai cock fight [On-line].  Available: http:// www. 
geocities.com/noppadon2007/page8.html 

Okoye, J. O. A., Aba-Adulugba, E. P. R., Ezeokonkwo, C. S., Udem, C., and Orajaka, L. J. E.  
(1999).  Susceptibility of local Nigerian and exotic chickens to infectious bursal disease 
by contract exposure.  Tropical Animal Health and Production.  31(2): 75-81. 

Peleg, B. A., Soller, M., Ron, N., Hornstein, K., Brody, T., and Kalmar, E.  (1976).  Familial 
differences in antibody response of broiler chickens to vaccination with attenuated and 
inactivated Newcastle disease virus vaccine [Abstract].  Poultry Science.  20(4): 661-8.   

Permin, A.  (1997).  A survey of the disease status of scavenging poultry in the Morogoro region, 
Tanzania.  In: Sonaiya E.B. (ed.).  Issues in Family Poultry Development Research, 
Proceedings of an International Workshop held on December 9-13, 1997 (pp 77-78).  
Ile-Ife, Nigeria: Faculty of Agriculture, Obafemi Awolowo University.  

Pink, J. R. L., Droege,W., HaLa, K., Miggiano, V. C., and Ziegler, A.  (1977).  A three-locus 
model for chicken major histocompatibility complex.  Immunogenetics.  5: 203-216. 

Sadeyen, J. R., Trotereau, J., Protais, J., Beaumont, C., Sellier, N., Salvat, G., Velge, P., and 
Lalmanach, A. C.  (2006).  Salmonella carrier-state in hens: Study of host resistance by a 



 

39

gene expression approach.  Microbes and Infection.  8: 1308-1314. 
Saif, Y.M. (1998).  Infectious bursal disease and hemorrhagic enteritis.  Poultry Science.  77(8): 

1186–1189. 
Saijo, K., and Higashihara, M.  (1998).  Optimal time of initial administration of live vaccine for 

IBD in chick with maternally derived antibody.  Journal of the Japan Veterinary 
Medical Association.  51: 647-651. 

Sharma, J. M. (2003).  The Avian Immune System.  In: Y. M. Saif, H.J. Barnes, J. R. Glisson, A. 
M. Fadly, L. R. McDougald, and D. E. Swayne (eds.).  Diseases of poultry (11th ed., pp. 
5-16).  Iowa, USA :Iowa State University Press. 

Soller, M., Heller, D., Peleg, B., Ron-Kuper, N., and Hornstein, K.  (1981).  Genetic and 
phynotypic correlations between immune response to Escherichia coli and to Newcastle 
disease virus vaccines [Abstract].  Poultry Science.  60(1): 49-53. 

Tizard, I. R.  (1996).  Veterinary immunology: An introduction (5th ed.).  Pennsylvania, USA: 
W.B. Saunders company.  

Tsai, H. J., Lin, D. F., Chen, M. J., Chiang, W. C., Lu, Y. S., and Sung, H. T.  (1995).  Survey of 
maternal antibody status against IBDV and estimation of the vaccination point.  Journal 
of the Chinese Society of Veterinary Science.  21: 223-231. 

Warr, G. W., Major, K. E., and Higgins, D. A.  (1995).  IgY: Clues to origin of modern antibodies.  
Immunology Today.  16: 392-398. 

Wilson, R. T., Traore, A., Kuit, H. G., and Slingerland, M.  (1987).  Livestock production in 
central Mali: Reproduction, growth and mortality of domestic fowl under traditional 
management.  Tropical Animal Health and Production.  19: 229-236. 

Wisniewska, J., and Stosik, M.  (1999).  Serum antibody titer after the first immunization of 
broilers against IBDV.  Medycyna Weterynaryjna.  55: 48-51. 

Wyeth, P. J., and Cullen, G. A.  (1979).  Use of an inactivated IBD oil emulsion vaccine in 
commercial broiler parent chickens.  Veterinary Record.  104: 188-193. 

Yehuda, H., Goldway, M., Gutter, B., Michael, A., Godfried, Y., Shaaltiel, Y., Levi, B. Z., and 
Pitcovski, J.  (2000).  Transfer of antibodies elicited by baculo virus derived vp2 of a very 
virulent bursal disease virus strain to progeny of commercial breeder chickens.  Avian 
Pathology.  291: 13-19. 



 

40

Yonash, N., Leitner, G., Waiman, R., Heller, E. D., and Cahaner, A.  (1996).  Genetic differences 
and heritability of antibody response to Escherichia coli vaccination in young broiler 
chicks.  Poultry Science.  75(6): 683-690. 



 

53

บทที่ 3 
งานวิจัยสวนที่ 1 

การศึกษาความสามารถในการสรางภูมิคุมกนัตอโรคตอมเบอรซาอกัเสบติดตอ
ในไกพ้ืนเมืองไทยสายพันธุแดงและไกเนื้อที่เลี้ยงเชิงการคา 

 
3.1  บทคัดยอ   

ศึกษาความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุแดงเปรียบเทียบกับไกเนื้อที่ เ ล้ียงเชิงการคาโดยใชแผนการทดลองแบบ 
Completely Random Design with Repeated Measurement และ Polynomial trend ซ่ึงไดมีการนํา
อิทธิพลของทรีทเมนตและอิทธิพลของระยะเวลาที่เปล่ียนแปลงมาพิจารณา โดยทําการศึกษาถึง
ความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองสายพันธุแดง
และไกเนื้อที่เล้ียงเชิงการคา ตามโปรแกรมการใหวัคซีนปองกันโรคในไกพื้นเมือง ในศูนยวิจัยและ
บํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี โดยใชไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงจํานวน 100 ตัว และไกเนื้อ
ที่เล้ียงเชิงการคาจํานวน 100 ตัว ซ่ึงการดําเนินการใชระยะเวลา 7 สัปดาห เก็บตัวอยางซีร่ัมที่ไกอายุ 
9, 16, 23, 30, 37, 44 และ 51 วัน ทําการแบงไกออกเปน 4 กลุมการทดลอง กลุมการทดลองละ 5 ซํ้า 
โดยแบงกลุมการทดลองเปน ไกแดงที่ไมไดรับวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (A), ไกแดงที่
ไดรับวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (B), ไกเนื้อที่ไมไดรับวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอ (C), และไกเนื้อที่ไดรับวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (D) ซ่ึงผลการทดลองพบวา ที่
อายุ 9 วัน (กอนไดรับวัคซีน) ระดับคาเฉลี่ยของ Antibody (Ab) titer ที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกัน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอของไกเนื้อสูงกวาไกแดง แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
จากนั้นที่อายุ 16 วันหลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 1 สัปดาหพบวา
ระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุม B คือกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไดรับวัคซีนมีคาสูง
ที่สุด และกลุมที่มีคาเฉลี่ย Ab titer รองลงมาคือกลุม D ซ่ึงเปนกลุมไกเนื้อไดรับวัคซีน และกลุมที่มี
คาเฉลี่ย Ab titer รองจากกลุม D คือกลุม C ซ่ึงเปนกลุมไกเนื้อที่ไมไดรับวัคซีน สวนกลุมที่มีคาเฉลี่ย 
Ab titer ต่ําที่สุดคือกลุม A เปนกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับวัคซีน โดยคาเฉลี่ย Ab 
titer ของทั้ง 4 กลุมการทดลองมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) โดยตอมาอายุ 23 
วันหลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 2 สัปดาหพบวาระดับคาเฉลี่ยของ Ab 
titer ของกลุม B และ กลุม A โดยเปนกลุมของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไดรับวัคซีนและไมได
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รับวัคซีน พบวามีคาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ในสวนกลุม C 
และ D กลุมไกเนื้อที่ไมไดรับวัคซีนและไดรับวัคซีน พบวามีคาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตคาเฉลี่ย Ab titer ในกลุม A และ B มีคาสูงกวาคาเฉลี่ย Ab titer ของ
กลุม C และ D โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และสัปดาหถัดมาที่อายุ 30 
วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 3 สัปดาหพบวากลุม C และ D มี
คาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ซ่ึงกลุม C และ D มีคาเฉลี่ย Ab 
titer ต่ํากวากลุม B และ A โดยกลุม B มีคาเฉลี่ย Ab titer สูงที่สุดแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม A, C และ D ตอมาที่อายุ 37 วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 4 สัปดาห พบวากลุม A และ B ซ่ึงเปนกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมี
คาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) และกลุม C และ D ซ่ึงเปนกลุม
ไกเนื้อมีคาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตพบวากลุม A และ B 
มีระดับคาเฉลี่ย Ab titer สูงกวากลุม D และ C โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) ที่อายุ 44 วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 5 สัปดาห พบวา
กลุม A, B และ D มีคาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) กลุม C มี
คาเฉลี่ย Ab titer ต่ํากวากลุม A, B และ D โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) กับ
กลุม A และ B แตกลุม C มีคาเฉลี่ย Ab titerไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) กับ
กลุม D ที่อายุ 51 วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 7 สัปดาหพบวา
กลุม C และ D ซ่ึงเปนกลุมของไกเนื้อมีระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) แตมีระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุม C และ D แตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P<0.05) กับกลุม A และ B ทั้งนี้กลุม A มีระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer แตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P<0.05) กับกลุม B โดยพบวากลุม A มีระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer สูงที่สุดเมื่อเปรียบเทียบ
ทั้ง 4 กลุมการทดลอง โดยจากผลการทดลองในกลุม A ซ่ึงเปนกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่
ไมไดรับวัคซีนแตกลับพบวามีระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer สูงที่สุด โดยแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P<0.05) กับกลุม B  

เมื่อทําการทดสอบอิทธิพลระหวางทรีทเมนตและระยะเวลาที่เปลี่ยนไปโดยทําการทดสอบ
แบบ Repeated Measurement และ Polynomial trend พบวามีปฏิกิริยารวมกันระหวางอิทธิพล
เนื่องจากทรีทเมนตและระยะเวลาที่เปลี่ยนไปที่มีผลตอคา Ab titer (P<0.001) และเนื่องจากแนวโนม
ของเสนกราฟในกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงและไกเนื้อมีแนวโนมที่ไมชัดเจน ในการทดลอง
นี้จึงไดทําการแยกวิเคราะห Polynomial trend เปน 2 กลุม คือกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงและ
ไกเนื้อ โดยจากการศึกษาพบวาไกทั้ง 2 สายพันธุมีระดับ Ab titer ในการตอบสนองตอโรคตอมเบอร
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ซาอักเสบติดตอที่แตกตางกัน โดยระดับ Ab titer ของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงทั้ง 2 กลุม (A 
และ B) เมื่อเวลาเปลี่ยนไปมีรูปแบบการตอบสนองของ Ab titer ตอทรีทเมนตมีแนวโนมเปนแบบ
โคงยกกําลัง 2 (Linear) ที่ P<0.02 และในไกเนื้อทั้ง 2 กลุม (C และ D) พบวาระดับ Ab titer ในการ
ตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเมื่อเวลาเปลี่ยนไปมีรูปแบบการตอบสนองของ Ab titer 
ตอทรีทเมนตมีแนวโนมเปนแบบโคงยกกําลัง 6 (Quintic) ที่ P<0.01 จะเห็นไดวาไกพื้นเมืองไทย
สายพันธุแดงมีระดับ Ab titer ในการตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอที่คงทนกวาไกเนื้อ
อยางชัดเจนซึ้งสอดคลองกับการศึกษาถึงความคุมโรค โดยพบวาที่อายุ 30 วัน ไกพื้นเมืองไทยสาย
พันธุแดงมีความสามารถคุมโรคได 100% จนกระทั่งสิ้นสุดระยะเวลาการทดลอง แตในไกเนื้อมี
ระยะเวลาในการคุมโรคประมาณ 2 สัปดาห โดยหลังจาก 2 สัปดาหระดับของภูมิคุมกันลดลง สรุป
ไดวาไกพื้นเมืองสายพันธุแดงมีความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอไดดีกวาไกเนื้อทั้งในแงของระดับภูมิคุมกันทางดานสารน้ําและการคงอยู
ของภูมิตานทานโรค ซ่ึงควรมีการศึกษาเพิ่มเติมในสวนของพันธุกรรมกับความสามารถในการ
ตานทานโรคตอไป 
 
3.2  บทนํา    

ความสามารถในการสรางภูมิคุมกันในสัตวจะมีความแตกตางกันไปในสัตวแตละชนิด ทั้ง
ขึ้นกับปจจัยที่เขามาเกี่ยวของ คือ สายพันธุ เพศ อายุ ส่ิงแวดลอม สภาวะรางกาย ปจจัยทางสรีรวิทยา
ของรางกายสัตว (สุทธิพันธ สาระสมบัติ, 2543) ซ่ึงลักษณะภาพรวมของการตอบสนองของระบบ
ภูมิคุมกันภายหลังจากการที่มีเชื้อโรคเขาสูรางกาย ตองใชเวลาสักระยะหนึ่งในการเพิ่มจํานวนเชื้อ
ไปจนถึงระดับที่ระบบภูมิคุมกันจะตรวจจับความผิดปกติได (activation threshold) จากนั้นจึงมีการ
เร่ิมตนการทํางานของกลไกของระบบภูมิคุมกันตางๆ ซ่ึงจะเริ่มตนจากการรับรูวามีการบุกรุกของ
เชื้อ และการรับรูถึงลักษณะทางกายภาพของเชื้อแปลกปลอมดวย (recognition phase) โดย T และ B 
lymphocyte จะมีวิธีในการรับรูลักษณะของเชื้อแปลกปลอมที่แตกตางกันออกไป ตอมาจะมีการ
กระตุนใหมีการเพิ่มจํานวนและพัฒนาเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนนั้นๆ (activation phase) และ
นําไปสูการทํางานของกลไกทางภูมิคุมกันแบบ adaptive immunity ซ่ึงไดแกการทํางานของ 
humoral และ cell-mediated immunity (effector phase) พรอมกับการพัฒนา memory cell  ที่มี
ความจําเพาะตอเชื้อแปลกปลอมนั้น เมื่อรางกายสามารถกําจัดเชื้อไดอยางสมบูรณแลว ระบบ
ภูมิคุมกันจะเริ่มชะลอการทํางาน เพื่อหยุดการทํางานของระบบภูมิคุมกัน และกลับเขาสูภาวะสมดุล 
(homeostasis) ในที่สุด โดยการกําจัด effector cell ใหหมดไปโดยเร็ว ดวยการเหนี่ยวนําใหเซลล
เหลานั้นเกิดการตายแบบ apoptosis โดยวิธีกระตุนการทํางานของโปรแกรมการทําลายตัวเอง 
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(internal cell death program) ซ่ึงมีอยูแลวในเซลลทุกเซลลในรางกาย จากนั้นรางกายจะกลับเขาสู
ภาวะสมดุลและคงเหลือไวแตกลุม memory cell ซ่ึงจะสามารถกลับมาทํางานในครั้งถัดไปไดอยางมี
ประสิทธิภาพมากกวาภายในเวลาที่รวดเร็วกวาการไดรับเชื้อคร้ังแรก (สันนิภา สุรทัตต, 2549) 
สําหรับในสัตวปก ในลูกสัตวปกจะมีโอกาสเกิดโรคไดงายกวาสัตวปกในระยะโตเต็มวัย เนื่องจาก
ลูกสัตวยังไมมีความสามารถในการสรางภูมิคุมกันไดเอง ตองอาศัยภูมิคุมกันที่ถายทอดจากแมผาน
ทางไขแดง ซ่ึงระดับภูมิคุมกันโรคที่ถายทอดมาจากแมจะลดลงครึ่งหนึ่งเมื่อสัตวปกมีอายุได 3 วัน 
(จิตติมา กันตนามัลลกุล, 2545) ดังนั้นรางกายสัตวจึงจําเปนที่จะตองมีการพัฒนาระบบภูมิคุมกัน
และสรางภูมิคุมกันขึ้นมาเพื่อทดแทนภูมิคุมกันที่ไดรับมาจากแม และอีกวิธีการคือการใหวัคซีนเพื่อ
กระตุนภูมิคุมกัน ซ่ึงจะตองทําการใหวัคซีนแกประชากรสัตวที่อยูในกลุมเสี่ยงตอการเปนโรคมาก
ที่สุด โดยตองพิจารณาถึงความถี่ของการใหวัคซีนที่ไมนอยหรือมากเกินไป ซ่ึงการใหวัคซีนตองมี
การพิจารณาดวยวาสัตวที่จะใหวัคซีนมีความพรอมในการตอบสนองตอการใหวัคซีนหรือไม ซ่ึง
ความพรอมในการตอบสนองตอการใหวัคซีนขึ้นกับปจจัยหลายอยาง เชน อายุ immunocompetency 
สายพันธุ รวมถึงปริมาณของภูมิคุมกันที่ไดรับการถายทอดมาจากแม (maternal-derived antibody) 
ตอแอนติเจนในวัคซีน (สันนิภา สุรทัตต, 2549) จากที่กลาวมาขางตนทั้งความสามารถในการสราง
ภูมิคุมกันและความสามารถในการตอบสนองตอการใหวัคซีน ลวนมีปจจัยของสายพันธุเขามา
เกี่ยวของ ดังนั้นจึงไดทําการศึกษาการสรางภูมิคุมกันและความสามารถในการตอบสนองตอวัคซีน
ในการปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง เปรียบเทียบกับไกเนื้อ
ที่เล้ียงเชิงการคาเพื่อใชเปนขอมูลในการพิจารณาและประมาณคาระดับการสรางภูมิคุมกันและ
ความสามารถในการตอบสนองตอวัคซีนในการปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุแดง เพื่อใชพิจารณาในการกําหนดโปรแกรมการใหวัคซีนที่เหมาะสมสําหรับการ
เล้ียงไกพื้นเมืองในประเทศไทยตอไป 
 
3.3  วัตถุประสงค 
 เพื่อศึกษาความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้น
เมืองไทยพนัธุแดง ในดานภมูิคุมกันทางดานสารน้ํา (humoral immunity) 
 
3.4  วิธีดําเนินการวิจัย  

3.4.1  สัตวทดลอง 
 ใชพอพันธุพื้นเมืองไทย สายพันธุแดงอายุ 1-2 ป จํานวน 46 ตัว นํามาทําการผสม
พันธุกับแมพันธุไกพื้นเมืองไทย สายพันธุแดงจํานวน 149 ตัว ในอัตราสวน 1:3 ดวยวิธีการผสม
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เทียมซ่ึงปฏิบัติตามวิธีของ สุจินต สิมารักษ และเทวินทร วงศพระลับ(2526) โดยการรีดเอาน้ําเชื้อสด
จากพอพันธุมาผสมกับแมพันธุที่เล้ียงในกรงตับ โดยการทําหมายเลขประจําตัวติดไวที่พอพันธุและ
แมพันธุ เมื่อผสมพันธุแลวเร่ิมทําการเก็บไขในวันที่ 3 หลังจากการผสมเทียม ไขที่นําเขาฟกจะถูกทํา
เครื่องหมายไวเพื่อทําพันธุประวัติ และลูกไกแตละตัวที่ฟกออกมาจะถูกทําเครื่องหมายเลขติดไวที่
ขอขา แลวนํามาเลี้ยงในโรงเรือนเพื่อปรับสภาพตัวสัตวกอนที่จะมีการแบงกลุมการทดลอง โดยใช
ไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงอายุ 1 วัน จํานวน 100 ตัว และใชลูกไกเนื้อพันธุอาเบอร เอเคอรส 

(Arbor Acres) อายุ 1 วัน จํานวน 100 ตัว ทําการสุมสมบูรณจัดกลุมลูกไกออกเปน 4 กลุมการ
ทดลอง โดยใชแผนการทดลอง Completely Random Design with Repeated Measurement และ 
Polynomial trend ซ่ึงมีการแบงกลุมทดลองในการศึกษาที่ 1 ดังแสดงในตารางที่ 3.1 
 
ตารางที่ 3.1 การจัดกลุมทดลองในการศึกษาที่ 1 
 

Replications  

ทรีทเมนต 
1 2 3 4 5 

ทรีทเมนต A = ไกแดงไมไดรับวัคซีน IBD 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 
ทรีทเมนต B = ไกแดงไดรับวัคซีน IBD  10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 
ทรีทเมนต C = ไกเนื้อไมไดรับวัคซีน IBD 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 
ทรีทเมนต D = ไกเนื้อไดรับวัคซีน IBD 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 10 ตัว 

 
 โดยไกกลุมที่ไดรับวัคซีนจะทําวัคซีนตามโปรแกรมที่กําหนดของศูนยวิจัยและบํารุงพันธุ
สัตวจังหวัดสุราษฎรธานี (ตารางที่ 3.2) และสัตวในทุกกลุมการทดลองจะไดรับอาหารสูตรเดียวกัน 
โดยที่อาหารและน้ํามีใหสัตวไดรับอยางเต็มที่ (ad libitum) และอยูในสภาพแวดลอมที่เหมือนกัน 
ภายในโรงเรือนระบบปดของฟารมมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี จังหวัดนครราชสีมา 
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ตารางที่ 3.2 โปรแกรมการใหวัคซีนปองกนัโรคในไกพืน้เมือง ของศูนยวจิัยและบํารุงพันธุสัตว 
                     จังหวัดสุราษฎรธานี 
 

อายุ (วัน) ชนิดวคัซีน 
1  มาเร็กซ 
7 นิวคาสเซิล-LASOTA (เชื้อเปน) 
10 กัมโบโร 
14 หลอดลมอักเสบติดตอ 
21 นิวคาสเซิล-LASOTA (เชื้อเปน) 
35 ฝดาษไก 
60 อหิวาหไก 
90 นิวคาสเซิล-LASOTA (เชื้อเปน) 

 
3.4.2  การเก็บตัวอยางและการเตรียมซีร่ัม 

3.4.2.1.  การเจาะเลือด 
 1.  อุปกรณในการเจาะเลือด 

- syringe 1.0, 2.5 ml 
- เข็มเจาะเลือด เบอร 21, 22 และ 23 
- alcohol 70% 
- microcentrifuge tube 1.5 ml 
- ปากกาทําเครื่องหมาย 
- สําลี 

 2.  วิธีการ 
 สุมเก็บตัวอยางเลือดของไกทดลองจากทุกกลุมการทดลองกลุมละ 25 
ตัว โดยทําการเก็บที่อายุ 9 วันกอนไดรับวัคซีนตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (เมื่ออายุ 10 วัน) 
และเก็บที่อายุ 16, 23, 30, 37, 44 และ 51 วัน โดยทําการเจาะเลือดลูกไกอายุ 9 และ 16 วันโดยการใช
เข็มเบอร 23 และไกที่อายุ 23 และ 30 วันใชเข็มเบอร 22 เจาะที่เสนเลือดบริเวณคอ (neck vein) 
ปริมาณ 1.5 มิลลิลิตร สวนการเก็บเลือดไกที่อายุ 37, 44 และ 51 วัน ใชเข็มเบอร 21 เจาะที่เสนเลือด
บริเวณปก (wing vein)  (ภาพที่ 3.1 ) ปริมาณ 1.5 มิลลิลิตร ใสเลือดที่เจาะในหลอดบรรจุ (micro 
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tube) ที่ไมมีสารปองกันการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant) เพื่อที่จะนําไปวิเคราะหหาปริมาณของ 
Ab titer ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
 

 
 

ภาพที่ 3.1 วิธีการเจาะเลือดที่ บริเวณปก (wing vein)  
 ที่มา: FAO , www, 2002 

  
 3.4.2.2.  การเตรียมซีร่ัมและการเก็บรักษาซีร่ัม 

 นําเลือดที่บรรจุอยูในหลอดเก็บเลือดที่ไมมีสารปองกันเลือดแข็งตัว 
(anticoagulant) มาวางบนพื้นราบโดยวางหลอดบรรจุในแนวนอนขนานไปกับพื้น และวางทิ้งไวที่
อุณหภูมิหองเพื่อใหเลือดแข็งตัว (coagulate) ประมาณ 1-2 ช่ัวโมง แลวทําการปนเหวี่ยงตัวอยาง
เลือดที่ความเร็ว 3,000 รอบตอนาที นาน 15 นาที ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส เพื่อทําการแยกซีร่ัม 
เลือดที่แข็งจะหดตัว (clot retraction) และแยกออกเปน 2 สวน คือสวนของเม็ดเลือดและสวนของ
ซีร่ัม จากนั้นทําการแยกเก็บซีร่ัมโดยใช micro pipette ดูดเก็บซีร่ัมที่ไดใสในหลอดบรรจุ (micro 
tube)  และเก็บรักษาซีร่ัมที่ไดไวในตูเย็นที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส กอนที่จะนํามาวิเคราะหหาคา 
Ab titer ตอโรค ตอมเบอรซาอักเสบติดตอ โดยวิธี ELISA ซ่ึงทําการอานคาโดยใชเครื่อง ELISA 
reader จะไดคาออกมาเปนหนวยของคาความดูดกลืนคลื่นแสง (optical density หรือ OD) ซ่ึงจะมีคา
อยูระหวาง 0-2 โดยคาที่ไดจะนําไปคํานวณใหไดเปนคา Ab titer และนําไปวิเคราะหผลทางสถิติ
ตอไป    
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3.4.3  การตรวจวิเคราะหหาระดับภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ  
 3.4.3.1  อุปกรณและเครื่องมือในการทํา ELISA 

1. 1-1,000 microliter pipettes 
2. 8 channel microliter pipette 
3. graduated cylinder (50 ml) 
4. ELISA microtiter plate 96 well 
5.  ELISA reader 
6. Deionized water 
7. Glass beaker 

3.4.3.2  สารเคมี       
1. IBD coated plates  
2. IBD positive control – diluted chicken Anti-IBD, Preserved    

with sodium azide.            
3. Negative control – diluted chicken sera non-reactive for anti- 

IBD, preserved with sodium azide                                                                             
4. (Goat) anti-chicken: horseradish peroxidase conjugate,  

preserved with gentamycin        
5. Sample dilluent buffer preserved with sodium azide  
6. Tetramethylbenzidine (TMB) substrate    
7. Stop solution 

 3.4.3.3  ขั้นตอนการทํา Indirect ELISAใชเทคนิคของ IDEXX Laboratories,  
  Inc. (2006) มีขั้นตอนตาง ๆ ดังนี้ คือ 

1) การเตรียม plate ละลายซีร่ัม (Serum dilution plate) 
1. กอนทําการทดสอบนําสารเคมีมาตั้งไวที่อุณหภูมิหอง (20-27 องศาเซลเซียส)  
2. เติม dilution buffer 250 µl ทุกหลุมใน ELISA microtiter plate 96 well 
3. ใสซีร่ัมของตัวอยางที่ตองการตรวจหาระดับภูมิคุมกัน 0.5 µl (ละลายในอัตราสวน 

1:500) ในหลุม A4 ถึง H9 (ภาพที่ 3.2) 
4. ทําการผสมใหเขากันแลวนําไปใสใน IBD coated plate 
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 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
A + - + A4 A5 A6 A7 A8 A9 A10 A11 A12 
B B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 B9 B10 B11 B12 
C C1 C2 C3 C4 C5 C6 C7 C8 C9 C10 C11 C12 
D D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 D8 D9 D10 D11 D12 
E E1 E2 E3 E4 E5 E6 E7 E8 E9 E10 E11 E12 
F F1 F2 F3 F4 F5 F6 F7 F8 F9 F10 F11 F12 
G G1 G2 G3 G4 G5 G6 G7 G8 G9 G10 G11 G12 
H H1 H2 H3 H4 H5 H6 H7 H8 H9 - + - 

 
ภาพที่ 3.2 ลักษณะของ ELISA Plate 

 
2) วิธีการทดสอบ ELISA (test plate) 

1. ทําการจดบันทึกตําแหนงของตัวอยางในแตละ well  
2. เติม negative control – diluted chicken sera non-reactive for anti-IBD 100 µl ใน  

               หลุม A2, H10 และ H12 
3. เติม  IBD positive control – diluted chicken Anti-IBD 100 µl ในหลุม A1, A3   
       และ H11 
4. ใช multiple pipette ดูด 100 µl ของซีร่ัมตัวอยาง ที่ทําการละลายแลวจาก dilution  
        plate มาใสใน IBD coated plates ตั้งทิ้งไว 30 นาที ที่อุณหภูมิหอง  
5. เมื่อครบกําหนดเวลาใหทําการเทของเหลวทิ้งและทําการเคาะของเหลวที่เหลืออยูใน 

plate ออกใหหมด 
6. ทําการลาง IBD coated plates โดยใช multiple pipette ดูด deionized water 350 µl ใส

ใหเต็มทุกหลุม และตั้งทิ้งไว 3 นาที หลังจากนั้นทําการเทของเหลวทิ้งและเคาะ
ของเหลวที่เหลือออกใหหมด แลวทําซํ้าขอ 5-6 อีก 4 คร้ัง 

7. เติม (Goat) anti-chicken: horseradish peroxidase conjugate 100 µl ตอ 1 หลุม ทําการ
เติมทุกหลุม ตั้งทิ้งไว 30 นาที ที่อุณหภูมิหอง 

8. เมื่อครบกําหนดใหทําการเทของเหลวทิ้งและเคาะของเหลวที่เหลือใน plate ออกให
หมด จากนั้น ทําการลาง plate ตามขอ 5 และ 6  
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9. เติม TMB substrate solution 100 µl ตอ 1 หลุม ทําการเติมทุกหลุม และตั้งทิ้งไว 15 
นาที ที่อุณหภูมิหอง 

10. เติม stop solution 100 µl ตอ 1 หลุม ทําการเติมทุกหลุม  
11. นํา IBD Coated Plates ที่ไดไปอานคา โดย ELISA plate reader ที่ 650 nm 
3.4.4  การคํานวณหาคา การตอบสนองทางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ   
          (Titer) 

1. เมื่อนําตัวอยางที่ไดไปเขาเครื่องอานคาโดย ELISA plate reader ที่ 650 nm จะได 
คาดูดกลืนคลื่นแสง (OD) ออกมา  

2. นําคาที่ไดมาคํานวณคาเฉลี่ย Positive Control Mean (PCx) โดยใชคาการดูดกลืน 
แสงของหลุม A1, A3 และ H11 ดังแสดงในสมการที่ 3-1 

 

  
( ) ( ) ( )+ +

=
1 650 3 650 11 650

3
Well A Well A Well H

PCx               (3-1) 

 
3. คํานวณคาเฉลี่ย Negative Control Mean (NCx) จากคาคาดูดกลืนคลื่นแสงของ 

หลุมที่ A2, H10 และ H12 ดังแสดงในสมการที่ 3-2 
 

   
( ) ( ) ( )+ +

=
2 650 10 650 12 650

3
Well A Well H Well H

NCx               (3-2) 

 
4. วิธีการคํานวณ Sample/positive (S/P) โดยวิธีการดังที่แสดงสูตรในการคํานวณ 

  ดังแสดงในสมการที่ 3-3   
 

   
−

=
−

/
Sample Mean NCx

S P Ratio
PCx NCx

                 (3-3) 

 
5. IBD ELISA titer (IDEXX Laboratories, Inc., 2006) คํานวณไดจากสมการที่ 3-4  

และ 3-5 
 

 Log10 Titer = 1.09 (Log10 S/P) + 3.36                (3-4) 
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 Titer           = Antilog ของ Log10 titer  (3-5) 
 

3.4.5  การแปลผล 
 ระดับของ IBD ELISA titer จะแสดงถึงการเปรียบเทียบระดับภูมิคุมกันทางดานสาร
น้ําตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ โดยใช ELISA kit (IDEXX Laboratories, Inc., 2006) ซ่ึงคาที่ได
จะมีการแปลผลดังนี้ 

- IBD ELISA titer มีคานอยกวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกไมมีความหมาย
ตอระดับภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ คือตัวอยางซีร่ัม
ของไกไมมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ซ่ึงทําการ
เปรียบเทียบกับ Positive control และ Negative control sera  
(IDEXX Laboratories, Inc., 2006) 

- IBD ELISA titer มีคามากกวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกมีความหมายทาง
สถิติตอระดับภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ คือตัวอยาง
ซีร่ัมของไกมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ซ่ึงทําการ
เปรียบเทียบกับ Positive control และ Negative control sera  
(IDEXX Laboratories, Inc., 2006) 

 
3.5  การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 นําขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหความแปรปรวน (Analysis of variance ; ANOVA) ตามแผนการ
ทดลองแบบ Completely Random Design with Repeated Measurement และ Polynomial trend ที่
ระดับความเชื่อม่ัน 95% และทําการเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยของทรีทเมนต (Treatment 
mean analysis) โดยใช Duncan’s New Mutiple Range Test (DMRT) โดยใชโปรแกรมสําเร็จรูป 
SAS (1996) 
 
3.6  ผลการทดลอง  
 การศึกษาถึงความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไก
พื้นเมืองสายพันธุแดงและไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคา ตามโปรแกรมการใหวัคซีนปองกันโรคในไก
พื้นเมือง ในศูนยวิจัยและบํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี ซ่ึงการดําเนินการใชระยะเวลา 7 
สัปดาห เก็บตัวอยางซีร่ัมที่ไกอายุ 9, 16, 23, 30, 37, 44 และ 51 วัน และทําการเปรียบเทียบระดับ



 

52

ของ Ab titer ในไกแดงที่ไมไดรับวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (A), ไกแดงที่ไดรับวัคซีน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (B), ไกเนื้อท่ีไมไดรับวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (C), และ
ไกเนื้อท่ีไดรับวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (D) เมื่อทําการวิเคราะหเปรียบเทียบความ
แตกตางของคาเฉลี่ยของทรีทเมนต (Treatment mean analysis) โดยใช Duncan’s New Mutiple 
Range Test (DMRT) ดังที่แสดงผลในตารางที่ 3.4 พบวาที่อายุ 9 วัน (กอนไดรับวัคซีน) ระดับ
คาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุมทดลองกลุม A, B, C, และ D มีคาเทากับ 60.00, 18.20, 2754.20 และ 
2670.90 ตามลําดับ โดยความแตกตางของคาเฉลี่ย Ab titer ที่ได พบวาคาเฉลี่ย Ab titer ของกลุม A 
ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับกลุม B (P>0.05) และกลุม C ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติกับกลุม D (P>0.05) แตพบวากลุม A และ B มีคาเฉลี่ย Ab titer ต่ํากวากลุม C และ D อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05)  

ที่อายุ 16 วันหลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 1 สัปดาหพบวา
ระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุมทดลองกลุม A, B, C, และ D มีคาเทากับ 82.30, 1781.70, 786.70 
และ 1184.00 ตามลําดับ ซ่ึงคาเฉลี่ย Ab titer ของกลุม B คือกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่
ไดรับวัคซีนมีคาสูงที่สุด และกลุมที่มีคาเฉลี่ย Ab titer รองลงมาคือกลุม D ซ่ึงเปนกลุมไกเนื้อท่ี
ไดรับวัคซีน และกลุมที่มีคาเฉลี่ย Ab titer รองจากกลุม D คือกลุม C ซ่ึงเปนกลุมไกเนื้อท่ีไมไดรับ
วัคซีน สวนกลุมที่มีคาเฉลี่ย Ab titer ต่ําที่สุดคือกลุม A เปนกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่
ไมไดรับวัคซีน โดยคาเฉลี่ย Ab titer ของทั้ง 4 กลุมการทดลองมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P<0.05) 

ที่อายุ 23 วันหลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 2 สัปดาหพบวา
ระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุมทดลองกลุม A, B, C, และ D มีคาเทากับ 2834.30, 3580.30, 
525.40 และ 563.80 ตามลําดับ ซ่ึงกลุม B และ กลุม A โดยเปนกลุมของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุ
แดงที่ไดรับวัคซีนและไมไดรับวัคซีน พบวามีคาเฉล่ีย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P>0.05) ในสวนกลุม C และ D กลุมไกเนื้อท่ีไมไดรับวัคซีนและไดรับวัคซีน พบวามีคาเฉลี่ย 
Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตคาเฉลี่ย Ab titer ในกลุม A และ B มีคา
สูงกวาคาเฉลี่ย Ab titer ของกลุม C และ D โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

ที่อายุ 30 วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 3 สัปดาหพบวา 
ระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุมทดลองกลุม A, B, C, และ D มีคาเทากับ 4342.50, 5503.60, 
121.40 และ 407.40 ตามลําดับ โดยพบวากลุม C และ D มีคาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ซ่ึงกลุม C และ D มีคาเฉลี่ย Ab titer ต่ํากวากลุม B และ A โดยกลุม B มี
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คาเฉลี่ย Ab titer สูงที่สุดแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม A, C 
และ D  

ที่อายุ 37 วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 4 สัปดาหพบวา
ระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุมทดลองกลุม A, B, C, และ D มีคาเทากับ 6918.00, 6356.00, 

312.60 และ 1273.00 โดยพบวากลุม A และ B ซ่ึงเปนกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมีคาเฉลี่ย 
Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) และกลุม C และ D ซ่ึงเปนกลุมไกเนื้อมี
คาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตพบวากลุม A และ B มีระดับ
คาเฉลี่ย Ab titer สูงกวากลุม D และ C โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05)  

ที่อายุ 44 วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 5 สัปดาหพบวา
ระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุมทดลองกลุม A, B, C, และ D มีคาเทากับ 8456.00, 7449.00, 
4796.00 และ 6396.00 โดยพบวากลุม A, B และ D มีคาเฉลี่ย Ab titer ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) กลุม C มีคาเฉลี่ย Ab titer ต่ํากวากลุม A, B และ D โดยมีความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) กับกลุม A และ B แตกลุม C มีคาเฉลี่ย Ab titerไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) กับกลุม D ซ่ึงเปนที่นาสังเกตที่อายุ 44 วัน กลุม C และ D ซ่ึงเปนกลุม
ไกเนื้อ มีระดับ Ab titer เพิ่มขึ้นสูงที่สุดเมื่อเทียบที่อายุตางๆ ในการทดลอง แตเมื่อเปรียบเทียบระดับ 
Ab titer ที่สูงที่สุดของไกเนื้อทั้งสองกลุมนี้กับกลุมของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงคือกลุม A และ 
B ก็พบวาไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมีระดับ Ab titer ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอสูงกวาไก
เนื้อท้ัง 2 กลุมดังที่แสดงในภาพที่ 3.3 โดยคาเฉลี่ย Ab titer ในกลุม A และ B สูงกวากลุม C อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) ดังแสดงในตารางที่ 3.4 แสดงใหเห็นวาระดับของภูมิคุมกันตอโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงทั้งที่ไดรับโดยวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอและที่ไมไดรับการกระตุนโดยวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีความสามารถในการ
ตานทานโรคสูงกวาไกเนื้อท่ีไมไดรับการกระตุนโดยวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 

ที่อายุ 51 วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 7 สัปดาหพบวา
ระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุมทดลองกลุม A, B, C, และ D มีคาเทากับ 11434.00, 7960.00, 
2936.00 และ 3246.00 โดยพบวากลุม C และ D ซ่ึงเปนกลุมของไกเนื้อมีระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer 
ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตมีระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer ของกลุม C และ D 
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) กับกลุม A และ B ทั้งนี้กลุม A มีระดับคาเฉลี่ยของ Ab 
titer แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) กับกลุม B โดยพบวากลุม A มีระดับคาเฉลี่ยของ Ab 
titer สูงที่สุดเมื่อเปรียบเทียบทั้ง 4 กลุมการทดลอง โดยจากผลการทดลองในกลุม A ซ่ึงเปนกลุมไก
พื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับวัคซีนแตกลับพบวามีระดับคาเฉลี่ยของ Ab titer สูงที่สุด ดัง
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แสดงในภาพที่ 3.3 โดยแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) กับกลุม B ซ่ึงเปนกลุมไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุแดงที่ไดรับวัคซีน ทั้งนี้เนื่องจากความสามารถในการสรางภูมิคุมกันและการ
ตอบสนองตอเช้ือในสัตวแตละตัวมีความแตกตางกัน ดังนั้นอาจเปนไปไดวาเมื่อไกพื้นเมืองไทยสาย
พันธุแดงที่ไมไดรับวัคซีนแตไดรับเชื้อไวรัสตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีกระจายอยูในสิ่งแวดลอม
ในโรงเรือน (เนื่องจากเปนวัคซีนเชื้อเปน) รางกายของไกกลุมนี้จึงสรางภูมิคุมกันตอบสนองตอเช้ือ
ไวรัสไดดีและสูงกวาไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไดรับวัคซีน  

 
ตารางที่ 3.3 คาเฉลี่ยระดับ Ab titer±SE ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทย 
                 สายพันธุแดงและไกเนื้อ 
 

Antibody titer (Mean±SE) อายุ  
(วัน) กลุม A กลุม B กลุม C กลุม D 

9 (PV)1 60.00±16.13 18.20±5.07 2754.20±238.23 2670.90±261.44 
16 82.30±23.69 1781.70±126.31 786.70±85.62 1184.00±144.97 
23 2834.30±410.61 3580.30±430.23 525.40±51.59 563.80±228.67 
30 4342.50±610.93 5503.60±438.32 121.40±53.19 407.4±144.98 
37 6918.00±407.50 6356.00±509.33 312.60±50.39 1273.00±160.29 
44 8456.00±440.77 7449.00±383.55 4796.00±1159.89 6396.00±899.83 
51 11434.00±1253.90 7960.00±1512.15 2936.00±167.65 3246.00±157.35 

หมายเหตุ: (PV)1 หมายถึง อายุไกกอนการไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
 
ตารางที่ 3.4 คาเฉลี่ยระดับ Ab titer ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทย 
                 สายพันธุแดงและไกเนื้อ และการทดสอบ Polynomials trend 
 

อายุไก (วัน)  

Treatment 
9 (PV)1 16 23 30 37 44 51 

Trend 
Analysis 

A 60.00b 82.30d 2834.30a 4342.50b 6918.00a 8456.00a 11434.00a

B 18.20b 1781.70a 3580.30a 5503.60a 6356.00a 7449.00a 7960.00b
Linear 
P<0.02 

C 2754.20a 786.70c 525.40b 121.40c 312.60b 4796.00b 2936.00c

D 2670.90a 1184.00b 563.80b 407.40c 1273.00b 6396.00ab 3246.00c
Quintic 
P<0.01 

หมายเหตุ: (PV)1 หมายถึง อายุไกกอนการไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
                             a-d คาเฉลี่ยในคอลัมนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิติ (P<0.05) 
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กลุม A ไกแดง+ไมไดใหวัคซีน
กลุม B ไกแดง+วัคซีน
กลุม C ไกเน้ือ + ไมไดให วัคซีน
กลุม D ไกเน้ือ+วัคซีน

 
 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

ใหวัคซีนที่อายุ 9 วัน  
 

 
ภาพที่ 3.3 คาเฉลี่ย Ab titer ของการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพ้ืนเมือง 

                สายพันธุแดงและไกเนื้อในกลุมที่รับและไมไดรับวัคซีนใน ชวงอายุ 9, 16, 23, 30,   
                37, 44 และ 51 วัน 
 

เมื่อทําการทดสอบอิทธิพลระหวางทรีทเมนตและระยะเวลาที่เปล่ียนไปโดยทําการทดสอบ
แบบ Repeated Measurement และ Polynomial trend พบวามีปฏิกิริยารวมกันระหวางอิทธิพล
เนื่องจากทรีทเมนตและระยะเวลาที่เปล่ียนไปที่มีผลตอคา Ab titer (P<0.001) และเนื่องจากแนวโนม
ของเสนกราฟในกลุมไกพ้ืนเมืองไทยสายพันธุแดงและไกเนื้อมีแนวโนมที่ไมชัดเจน ในการทดลอง
นี้จึงไดทําการแยกวิเคราะห Polynomial trend เปน 2 กลุม คือกลุมไกพ้ืนเมืองไทยสายพันธุแดงและ
ไกเนื้อ ดังที่แสดงในตารางที่ 3.4 โดยจากการศึกษาพบวาไกท้ัง 2 สายพันธุมีระดับ Ab titer ในการ
ตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีแตกตางกัน โดยระดับ Ab titer ของไกพ้ืนเมืองไทย
สายพันธุแดงทั้ง 2 กลุม (A และ B) เมื่อเวลาเปลี่ยนไปมีรูปแบบการตอบสนองของ Ab titer ตอทรีท
เมนตมีแนวโนมเปนแบบโคงยกกําลัง 2 (Linear) ท่ี P<0.02 กลาวคือระดับของ Ab titer ในกลุม A 
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คือไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงกลุมที่ไมไดรับวัคซีน มีระดับของ Ab titer เร่ิมตนที่จะเพิ่มขึ้น
หลังจากไกอายุ 16 วัน และระดับของ Ab titer เพิ่มขึ้นเมื่อระยะเวลาเปลี่ยนแปลงไปจนตลอด
ระยะเวลาในการทดลองจนถึงระดับสูงสุดที่อายุ 51 วัน(ส้ินสุดการทดลอง) ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากไก
กลุมนี้อาจไดรับแอนติเจนของวัคซีนเชื้อเปนที่แพรกระจายสูส่ิงแวดลอมในโรงเรือน และในกลุม B 
คือไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงกลุมที่ไดรับวัคซีน มีระดับของ Ab titer เพิ่มขึ้นหลังจากไดรับ
วัคซีน 1 สัปดาห คือท่ีอายุ 16 วัน และระดับของ Ab titer เพิ่มขึ้นเมื่อระยะเวลาเปลี่ยนแปลงไปจน
ตลอดระยะเวลาในการทดลองจนถึงระดับสูงสุดที่อายุ 51 วัน(ส้ินสุดการทดลอง) และในไกเนื้อท้ัง 
2 กลุม (C และ D) พบวาระดับ Ab titer ในการตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเมื่อเวลา
เปล่ียนไปมีรูปแบบการตอบสนองของ Ab titer ตอทรีทเมนตมีแนวโนมเปนแบบโคงยกกําลัง 6 
(Quintic) ที่ P<0.01 กลาวคือ ในกลุมการทดลอง C ซ่ึงเปนกลุมไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคาที่ไมไดรับ
วัคซีน พบวาระดับ Ab titer ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีปริมาณลดลง ตั้งแตที่อายุ 9 วัน 
จนถึงระดับต่ําสุดที่อายุ 30 วัน ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากระดับภูมิคุมกันจากแมที่ถายทอดผานมาทางไข
แดงลดลง และหลังจากที่อายุ 30 วัน ระดับภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีปริมาณเพิ่มขึ้น
จนถึงระดับสูงสุดที่อายุ 44 วัน และมีปริมาณลดลงจนถึงระยะเวลาสิ้นสุดการทดลองที่อายุ 51 วัน 
และกลุมการทดลอง D ซ่ึงเปนกลุมไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคาที่ไดรับวัคซีนพบวาระดับภูมิคุมกันโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีปริมาณลดลงตั้งแตที่อายุ 9 วัน และมีปริมาณลดลงเรื่อยๆ หลังจากที่
ไดรับวัคซีน (ที่อายุ 16 วัน) จนถึงระดับต่ําสุดที่อายุ 30 วัน และจากนั้นระดับภูมิคุมกันโรคตอมเบอร
ซาอักเสบติดตอมีปริมาณเพิ่มขึ้นจนถึงระดับสูงสุดที่อายุ 44 วัน และมีปริมาณลดลงจนถึงระยะเวลา
ส้ินสุดการทดลองที่อายุ 51 วัน ดังแสดงในตารางที่ 3.4 และภาพที่ 3.3 จากที่กลาวมาขางตนจะเห็น
ไดวาไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมีระดับ Ab titer ในการตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอท่ีคงทนกวาไกเนื้ออยางชัดเจน 

ซ่ึงเมื่อสังเกตจากภาพที่ 3.3 และตารางที่ 3.4 ในภาพรวมก็สามารถสรุปไดวาความสามารถ
ในการสรางภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอพบวาไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงทั้งในกลุมที่
ไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีนและกลุมที่ไมไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีนมีระดับ
ของภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอไดไมแตกตางกัน และเมื่อสังเกตแนวโนมการเพิม่ขึน้
ของระดับ Ab titer ในกลุมไกเนื้อท่ีไมไดรับวัคซีนและกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับ
วัคซีนก็พบวาในไกเนื้อกลุมนี้ที่อายุ 30 วัน มีระดับ Ab titer เพิ่มขึ้นจนมีระดับสูงที่สุดที่อายุ 44 วัน 
และหลังจากนั้นก็ลดลง แตเมื่อสังเกตในกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับวัคซีนจะเห็น
ไดวาระดับ Ab titer เพิ่มขึ้นตั้งแตที่อายุ 16 วัน จนถึง 51 วัน (ส้ินสุดการทดลอง) แสดงใหเห็นวาไก
พื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับการกระตุนภูมิดวยวัคซีน แตถูกกระตุนดวยเชื้อจากสิ่งแวดลอม
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ในโรงเรือนมีระดับภูมิคุมกันทางดานสารน้ําตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีสูงกวาและเพิ่มขึ้น
เร่ือยๆ อีกทั้งระยะเวลาการคงอยูของภูมิคุมกันยาวนานจนสิ้นสุดการทดลอง แตในไกเนื้อท่ีไมไดรับ
การกระตุนภูมิดวยวัคซีน แตถูกกระตุนดวยเชื้อจากสิ่งแวดลอมในโรงเรือน (เนื่องจากเปนวัคซีนเชื้อ
เปน) กลับพบวามีระดับภูมิคุมกันทางดานสารน้ําตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอต่ํากวาและ
ระยะเวลาการคงอยูของภูมิคุมกันมีระยะเวลาเพียงแค 2 สัปดาหเทานั้นซ่ึงหลังจากนั้นระดับ Ab titer 
ก็จะลดลง นอกจากนี้การกระตุนภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอดวยวัคซีนในไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุแดงทําใหไกมีความตานทานตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีชัดเจนขึ้น และ
สรางความมั่นใจไดวาไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมีความสามารถความสามารถในการตานทาน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตออยางแทจริง 

จากตารางที่ 3.5 เมื่อทําการศึกษาถึงจํานวน positive serum samples ของไกพ้ืนเมืองไทย
สายพันธุแดงและไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคาที่มีภูมิคุมกันตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
ตามเทคนิคของ IDEXX Laboratories, Inc. (2006) ไดกําหนดการแปลผล ดังนี้ IBD ELISA titer มี
คานอยกวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกไมมีความหมายตอระดับภูมิคุมกันในการตานทานโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอ คือตัวอยางซีร่ัมของไกไมมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซา
อักเสบติดตอ(ผลเปน negative) ซ่ึงทําการเปรียบเทียบกับ Positive control และ Negative control 
sera และIBD ELISA titer มีคามากกวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกมีความหมายทางสถิติตอ
ระดับภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ คือตัวอยางซีร่ัมของไกมีภูมิคุมกันใน
การตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (ผลเปน positive) ซ่ึงทําการเปรียบเทียบกับ Positive 
control และ Negative control sera ซ่ึงจากผลการทดลองพบวาที่อายุ 9 วันกอนไดรับวัคซีน พบวาไก
พื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมีเปอรเซ็นต serum samples ที่มีคา Ab titer สูงกวา 396 ของระดับ
ภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีคาเทากับ 0% สวนในไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคามีคาเทากับ 
100%  
 ที่อายุ 16 วันหลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 1 สัปดาหพบวาไก
พื้นเมืองไทยสายพันธุแดงกลุมที่ไมไดรับวัคซีนมีเปอรเซ็นต serum samples ที่มีคา Ab titer สูงกวา 
396 ของระดับภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีคาเทากับ 0% สวนในไกพื้นเมืองไทยสาย
พันธุแดงกลุมที่ไดรับวัคซีนมีคาเทากับ 96% และไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคาในกลุมที่ไมไดรับวัคซีน
และกลุมที่ไดรับวัคซีนมีคาเทากับ 96%  
 ที่อายุ 23 วันหลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 2 สัปดาหพบวาไก
พื้นเมืองไทยสายพันธุแดงกลุมที่ไมไดรับวัคซีนและกลุมที่ไดรับวัคซีนมีเปอรเซ็นต serum samples 
ที่มีคา Ab titer สูงกวา 396 ของระดับภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีคาเทากับ 100% สวน
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ไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคาในกลุมที่ไมไดรับวัคซีนมีคาเทากับ 48% และกลุมที่ไดรับวัคซีนมีคาเทากับ 
32%  

ที่อายุ 30 วัน หลังจากไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 3 สัปดาหพบวาไก
พื้นเมืองไทยสายพันธุแดงกลุมที่ไมไดรับวัคซีนและกลุมที่ไดรับวัคซีนมีเปอรเซ็นต serum samples 
ที่มีคา Ab titer สูงกวา 396 ของระดับภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีคาเทากับ 100% สวน
ไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคาในกลุมที่ไมไดรับวัคซีนและกลุมที่ไดรับวัคซีนมีคาเทากับ 0% ดังที่แสดงใน
ตารางที่ 3.6 และภายหลังจากอายุ 30 วันไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงกลุมที่ไมไดรับวัคซีนและกลุม
ที่ไดรับวัคซีนมียังคงมีเปอรเซ็นต serum samples ที่มีคา Ab titer สูงกวา 396 ของระดับภูมิคุมกัน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีคาเทากับ 100% ไปจนถึงระยะเวลาสิ้นสุดการทดลอง ซ่ึงแสดงถึง
ระยะความคุมโรคในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงตลอดระยะเวลาจนถึงส้ินสุดการทดลอง 
 
ตารางที่ 3.5 จํานวน serum samples ของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงและไกเนื้อพันธุอาเบอร   
                     เอเคอรส ที่มีภูมิคุมกันตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
 

 
อายุ (วัน) 

 
ทรีทเมนต 

จํานวน
ตัวอยาง
ท้ังหมด 

จํานวน 
Positive 
Samples 

จํานวน 
Negative 
Samples 

Positive 
Percentage 

(%) 
A (DC+No Vac.) 25 0 25 0 
B (DC+Vac.) 25 0 25 0 
C (BC+No Vac.) 25 25 0 100 

9 
(Pre-V1) 

D (BC+Vac.) 25 24 1 96 
A (DC+No Vac.) 25 0 25 0 
B (DC+Vac.) 25 24 1 96 
C (BC+No Vac.) 25 24 1 96 

16 
(1 wk PoV) 

D (BC+Vac.) 25 24 1 96 
A (DC+No Vac.) 25 25 0 100 
B (DC+Vac.) 25 25 0 100 
C (BC+No Vac.) 25 12 13 48 

23 
(2 wk PoV) 

D (BC+Vac.) 25 8 17 32 
หมายเหตุ: (Pre-V1) หมายถึง อายุกอนการไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (pre-vaccination) 
                 PoV หมายถึง อายุหลังการไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (post vaccination) 
                 DC  หมายถึง ไกพ้ืนเมืองไทยสายพันธุแดง, BC หมายถึง ไกเนื้อพันธุอาเบอร เอเคอรส (Arbor Acres)  
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ตารางที่ 3.5 (ตอ) 
  

 
อายุ (วัน) 

 
ทรีทเมนต 

จํานวน
ตัวอยาง
ท้ังหมด 

จํานวน 
Positive 
Samples 

จํานวน 
Negative 
Samples 

Positive 
Percentage 

(%) 
A (DC+No Vac.) 25 25 0 100 
B (DC+Vac.) 25 25 0 100 
C (BC+No Vac.) 25 0 25 0 

30 
(3 wk PoV) 

D (BC+Vac.) 25 0 25 0 
หมายเหตุ: (Pre-V1) หมายถึง อายุกอนการไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (pre-vaccination) 
                 PoV หมายถึง อายุหลังการไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (post vaccination) 
                 DC  หมายถึง ไกพ้ืนเมืองไทยสายพันธุแดง, BC หมายถึง ไกเนื้อพันธุอาเบอร เอเคอรส (Arbor Acres)  
 
3.7  วิจารณผลการทดลอง  

จากผลการทดลองพบวาระดับภูมิคุมกันทางดานสารน้ําตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ
เร่ิมตนของไกพื้นเมืองสายพันธุแดงและไกเนื้อกอนที่จะไดรับวัคซีนที่อายุ 9 วัน มีความแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) โดยท่ีอายุ 9 วันกอนไดรับวัคซีนไกเนื้อจะมีปริมาณ Ab titer ตอ
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอสูงกวาไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง ทั้งนี้เมื่อพิจารณาเนื่องจากในไก
เนื้อยังคงมีภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาติดตอท่ีไดรับมาจากแมไก (Maternally derived antibodies: 
MDA) ที่ถูกถายทอดผานจากแมไกสูลูกไกโดยผานทางไขแดงและชวยปองกันลูกไกจากการติดเชื้อ
ในชวงแรกเกิด และ MDA จะมี half life อยูประมาณ 3-5 วันในตัวลูกไก ซ่ึงความแตกตางของ half 
life ของ MDA จะขึ้นอยูกับชนิดของวัคซีนที่แมไกไดรับ (Lukert and Saif, 1997) ซ่ึงภูมิคุมกันที่
ลูกไกไดรับจากแมไกนั้น เกิดจาก antibody ที่อยูในซีร่ัมสงผานจากแมไกไปทาง yolk ไดในขณะที่
ไขยังอยูในรังไข (ovary) และเมื่อไขตกออกจากรังไขและผานมาที่ทอนําไข (oviduct) โดยบริเวณนี้
จะมี oviduct secretion ซ่ึงจะพบวามี IgM และ IgA อยู ทั้ง IgM และ IgA จะรวมเขากับ albumin เมื่อ
ตัวออนเจริญเติบโตขึ้นรางกายก็จะดูดซึม IgG จาก yolk เขาสูกระแสเลือด และในสวนของ IgM 
และ IgA จะอยูใน amniotic fluid และจะเขาสูตัวออนโดยการกลืน เปนเหตุใหลูกไกมี IgG ใน
กระแสเลือด และพบ IgM และ IgA ในลําไส ลูกไกที่เกิดใหมรางกายจะดูดซึม antibody ใน yolk sac 
ทั้งหมดกอน 24 ช่ัวโมงหลังจากฟกเปนตัว (โสมทัต วงศสวาง, 2538) ซ่ึงมีการทดลองของ Alam et 
al. (2002) พบวา ในลูกไกเนื้อท่ีมาจากแมไกฝูงที่ไดรับวัคซีน IBD เช้ือเปน จะตรวจพบ MDA 
ในชวงแรกเกิด และปริมาณของ MDA จะลดลงที่อายุ 15-20 วันโดยมี half life ประมาณ 5 วัน ซ่ึง
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สอดคลองกับการทดลองของ Tsai et al. (1995) พบวา half life ของ MDA ตอโรคตอมเบอรซา
อักเสบติดตอในลูกไกอยูที่ประมาณ 4.2-9.2 วัน และการทดลองของ Saijo and Higashihara (1998) 
พบ half life ของ MDA ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในลูกไกอยูที่ประมาณ 3.46 วัน และยังมี
งานทดลองหลายงานพบวาปริมาณของ MDA ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในลูกไกจะคงอยู
จนถึงชวงอายุที่แตกตางกันดังนี้ คือ 20 วัน (Yehuda et al., 2000), 28 วัน (Hitchner , 1971), 29 วัน
(Wyeth and Cullen, 1979), และ 30 วัน (Iordanides et al., 1991) ซ่ึงการคงอยูของ MDA มีความ
แปรปรวนแตกตางกันออกไปอาจเนื่องจากชนิดของวัคซีนที่แมไกไดรับและโปรแกรมการใหวัคซีน
ที่แตกตางกันออกไป (Lukert and Saif, 1997; Alam et al., 2002)  

จากการทดลองศึกษาความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ
ในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงเปรียบเทียบกับไกเนื้อท่ีเล้ียงเชิงการคา เมื่อไดรับวัคซีนปองกันโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (เช้ือเปน) ที่อายุ 10 วัน ในกลุม B และ D โดยการหยอดตา ตามโปรแกรม
วัคซีนของศูนยวิจัย และบํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี กรมปศุสัตว และทําการตรวจวิเคราะห
ระดับของ Ab titer ในสัปดาหที่ 1-6 หลังจากไดรับการกระตุนภูมิคุมกันโดยวัคซีน เปรียบเทียบกับ
กลุมควบคุม คือกลุม A และ C โดยศึกษาถึงระดับของ Ab titer ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
พบวากลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีนปองกันโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอมีระดับ Ab titer ตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเพิ่มขึ้นภายหลัง
จากที่ไดรับวัคซีน 1 สัปดาห และระดับ Ab titer เพิ่มสูงขึ้นจนถึงสัปดาหที่ 6 (อายุ 51 วัน) หลังจาก
ไดรับการกระตุนภูมิคุมกันโดยวัคซีนซ่ึงเปนระยะเวลาสิ้นสุดการทดลอง โดยผลสอดคลองกับ
ตารางที่ 3.6 ซ่ึงพบวาในกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีน
ปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีระยะเวลา 1 สัปดาหภายหลังไดรับการกระตุนโดยวัคซีน 
(อายุ 16 วัน) มีเปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันเปน positive เพียงพอที่จะปองกันโรคตอมเบอรซาติดตอ
เทากับ 96% จากนั้นที่ระยะเวลา 2 สัปดาหภายหลังไดรับการกระตุนโดยวัคซีน (อายุ 23 วัน) จนถึง
ระยะเวลาสิ้นสุดการทดลองที่ระยะเวลา 6 สัปดาหภายหลังไดรับการกระตุนโดยวัคซีน (อายุ 51 วัน) 
พบวากลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีนปองกันโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอมีเปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันเปน positive เพียงพอที่จะปองกันโรคตอมเบอรซา
ติดตอเทากับ 100% ซ่ึงแสดงใหเห็นถึงระยะเวลาในการคุมโรคที่ยาวนานเพียงพอที่จะปองกันการ
เกิดโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ทั้งนี้เนื่องจากโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเปนโรคที่พบการ
ระบาดและกอใหเกิดผลเสียหายอยางมากตออุตสาหกรรมการเลี้ยงไก ในชวงที่ไกมีอายุ 3-6 สัปดาห 
(จิโรจ ศศิปรียจันทร. 2541) ดังนั้นการทําวัคซีนโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอใหไกพื้นเมืองไทย
สายพันธุแดงจะชวยใหไกมีภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอโดยมีระยะเวลาในการคุม
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โรคยาวนานเพียงพอที่จะผานชวงอายุที่ไกมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอได 
ในสวนของกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีนปองกันโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอ พบวาที่อายุ 9 และ 16 วัน มีระดับ Ab titer ตอบสนองตอโรคตอมเบอรซา
อักเสบติดตอในระดับที่เปน negative คือมีคา Ab titer นอยกวา 396 คือมีคา Ab titer เทากับ 60.00 
และ 82.30 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับการกระตุนภูมิคุมกัน
ดวยวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีอายุ 9 และ 16 วัน ไมมีภูมิคุมกันในการตานทาน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (IDEXX Laboratories, Inc., 2006) แตที่อายุ 23 วันกลับพบวาระดับ
ของ Ab titer ของกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีน
ปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเพิ่มสูงขึ้นโดยมีคา Ab titer เทากับ 2834.30 ซ่ึงมีคาอยูใน
ระดับ positive คือมีคา Ab titer มากกวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกมีภูมิคุมกันในการตานทาน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (IDEXX Laboratories, Inc., 2006) ทั้งนี้อาจเนื่องจากโรงเรือนที่ใชทํา
การทดลองเปนโรงเรือนแบบปด และวัคซีนโรคตอเบอรซาอักเสบติดตอท่ีใชในการทดลองเปน
วัคซีนเชื้อเปน ซ่ึงไกกลุมนี้ไดรับเชื้อท่ีแพรกระจายอยูในสิ่งแวดลอมในโรงเรือนซ่ึงมาจากวัคซีน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเช้ือเปนที่มาจากไกกลุมที่ไดรับการกระตุนภูมิคุมกันโดยวัคซีน เพราะ
วัคซีนเชื้อเปนสามารถกอใหเกิดการขับเชื้อออกนอกรางกายไกได (นิวัตร จันทรศิริพรชัย และวิษณุ 
วรรณแสวง, 2552) และคา Ab titer ของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับการกระตุน
ภูมิคุมกันดวยวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอยังคงสูงขึ้นหลังจากที่อายุได 23 วัน จนถึง
ระยะเวลาที่ส้ินสุดการทดลองที่อายุ 51 โดยผลสอดคลองกับตารางที่ 3.6 ซ่ึงพบวาในกลุมไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอ โดยที่อายุ 9 และ 16 วัน มีเปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันเปน positive ไมเพียงพอที่จะปองกันโรค
ตอมเบอรซาติดตอ โดยมีคาเทากับ 0% หลังจากนั้นที่อายุ 23 วัน จนถึงระยะเวลาสิ้นสุดการทดลองที่
อายุ 51 วัน พบวากลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ไมไดรับการกระตุนภูมิคุมกันดวยวัคซีน
ปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีเปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันเปน positive เพียงพอที่จะปองกัน
โรคตอมเบอรซาติดตอเทากับ 100% ซ่ึงแสดงใหเห็นถึงระยะเวลาในการคุมโรคที่ยาวนานเพียง
พอท่ีจะปองกันการเกิดโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ  

ในกลุมของไกเนื้อท้ังสองกลุมคือ กลุมที่ไมไดรับวัคซีนและไดรับวัคซีนปองกันโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอมีระดับ Ab titer เร่ิมตนคือท่ีอายุ 9 วันกอนไดรับวัคซีนมีคาเทากับ 2754.20 
และ 2670.90 (P>0.05) ตามลําดับ ซ่ึงไกทั้งสองกลุมนี้มีคา Ab titer มากกวา 396 แสดงวาตัวอยาง
ซีร่ัมของไกทั้งสองกลุมมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (IDEXX 
Laboratories, Inc., 2006) ทั้งนี้เนื่องจากไกเนื้อท้ังสองกลุมยังคงมีภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซา
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อักเสบติดตอท่ีไดรับการถายทอดมาจากแมไก (MDA) ซ่ึงมีงานทดลองหลายงานพบวาปริมาณของ 
MDA ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในลูกไกจะคงอยูจนถึงชวงอายุที่แตกตางกันดังนี้ คือ 20 วัน 
(Yehuda et al., 2000), 28 วัน (Hitchner , 1971), 29 วัน(Wyeth and Cullen, 1979), และ 30 วัน 
(Iordanides et al., 1991) โดยการคงอยูของ MDA มีความแปรปรวนแตกตางกันออกไปและในการ
ทดลองนี้พบวาปริมาณของ MDA ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอคงอยูในลูกไกจนถึงอายุ 23 วัน 
ในไกเนื้อท้ังสองกลุม โดยผลสอดคลองกับตารางที่ 3.6 ซ่ึงพบวาในกลุมไกเนื้อท้ังสองกลุมมี
เปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันจากแม (MDA) ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีตรวจพบมีเพียง
พอท่ีจะปองกันโรคตอมเบอรซาติดตอในกลุมไกเนื้อเทากับ 100% ที่อายุ 9 วัน และตอมาที่อายุ 16 
วัน กลุมไกเนื้อท่ีไดรับวัคซีนและไมไดรับวัคซีน ยังคงมีเปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันจากแม (MDA) 
ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีตรวจพบมีเพียงพอที่จะปองกันโรคตอมเบอรซาติดตอในกลุมไก
เนื้อเทากับ 96% ตอมาที่ 23 วัน พบวาไกเนื้อกลุมที่ไมไดรับวัคซีนมีเปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันจาก
แม (MDA) ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีตรวจพบมีเพียงพอที่จะปองกันโรคตอมเบอรซา
ติดตอในกลุมไกเนื้อเทากับ 48% สวนกลุมไกเนื้อท่ีไดรับวัคซีนมีเปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันจากแม 
(MDA) ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีตรวจพบมีเพียงพอที่จะปองกันโรคตอมเบอรซาติดตอใน
กลุมไกเนื้อเทากับ 32% และที่อายุ 30 วันพบวาไกเนื้อท้ัง 2 กลุม มีเปอรเซ็นตระดับภูมิคุมกันตอโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีตรวจพบมีเพียงพอที่จะปองกันโรคตอมเบอรซาติดตอในกลุมไกเนื้อ
เทากับ 0% แสดงใหเห็นถึงระยะเวลาในการคุมโรคในไกเนื้อท้ัง 2 กลุมไมเพียงพอที่จะปองกันการ
เกิดโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ทั้งนี้เนื่องจากโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเปนโรคที่พบการ
ระบาดและกอใหเกิดผลเสียหายอยางมากตออุตสาหกรรมการเลี้ยงไก ในชวงที่ไกมีอายุ 3-6 สัปดาห 
(จิโรจ ศศิปรียจันทร. 2541) ดังนั้นควรมีการนําเอาระดับของ MDA พิจารณาชวงอายุที่เหมาะกับการ
ทําวัคซีน เนื่องจากการทําวัคซีนในขณะที่ไกยังคงมีภูมิคุมกันจากแมสูงอาจสงผลใหวัคซีนไม
สามารถกระตุนใหไกสรางภูมิคุมกันได (นิวัตร จันทรศิริพรชัย และวิษณุ วรรณแสวง. 2552) และใน
ไกเนื้อกลุมที่ไมไดรับวัคซีน ก็ควรที่จะมีการใหวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีไกอายุ
ประมาณ 16-23 วัน เนื่องจากระดับของภูมิคุมกันจากแมในลูกไกที่อายุ 16-23 วัน ไดมีปริมาณที่
ลดลงซึ่งอาจเกิดภาวะการเสี่ยงตอการเกิดโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอได สวนกลุมไกเนื้อท่ีไดรับ
วัคซีน มีระดับ Ab titer ลดลง เนื่องจากเมื่อไดรับวัคซีนที่อายุ 10 วัน เกิดปฏิกิริยาการ neutralization 
ระหวางวัคซีนเชื้อเปน กับ MDA จึงสงผลตอระดับ Ab titer ที่ตรวจพบที่อายุ 16 วัน มีคาลดลง
เทากับ 1184 และกลุมไกเนื้อท่ีไมไดรับวัคซีนก็มีระดับ Ab titer ลดลงเชนกัน จากนั้นที่อายุ 30 วัน 
ไกเนื้อกลุมที่ไมไดรับวัคซีนและกลุมที่ไดรับวัคซีนมีระดับ Ab titer ลดลงจนมีคานอยกวา 396 คือมี
คา Ab titer เทากับ 121.40 และ 407.40 (P>0.05) ตามลําดับ แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกเนื้อท้ังสอง
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กลุมที่อายุ 30 วัน ไมมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (IDEXX 
Laboratories, Inc., 2006) ทั้งนี้เนื่องจากปริมาณของ MDA ในลูกไกคอย ๆ ลดลงเมื่อลูกไกอายุมาก
ข้ึน ซ่ึงสอดคลองกับการทดลองของ Alam et al. (2002) พบวา ในลูกไกเนื้อท่ีมาจากแมไกฝูงที่ไดรับ
วัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ เช้ือเปน จะตรวจพบ MDA ในชวงแรกเกิด และปริมาณ
ของ MDA จะลดลงที่อายุ 15-20 วันโดยมี half life ประมาณ 5 วัน สวนกลุมไกเนื้อท่ีไดรับวัคซีนมี
ระดับ Ab titer ลดลง เนื่องจากเมื่อไดรับวัคซีนที่อายุ 10 วัน จึงเกิดการ neutralization ของวัคซีนเชื้อ
เปน กับ MDA จึงสงผลตอระดับ Ab titer ที่ตรวจพบที่อายุ 16 วัน สอดคลองกับการทดลองของ 
Ahmed and Akhter (2003) ที่ไดทําการศึกษาเกี่ยวกับบทบาทของ MDA ตอการปองกันโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอในไกเนื้อและวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ เช้ือเปน ซ่ึงจากผล
การทดลองพบวา ไกเนื้ออายุ 1-7 วัน มีอัตราการตายที่เกิดจากโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 10 และ 
20% และมีระดับของ Ab titer ที่อายุ 1-14 วันลดลง มีการตอบสนองตอวัคซีนที่ต่ํามาก ทั้งนี้เกิดจาก
การ neutralization ของวัคซีนเชื้อเปน กับ MDA แตที่อายุ 21 วันพบวา Ab titer เพิ่มขึ้นจนถึงอายุ
สุดทายที่ทําการเจาะเลือด และ Alam et al. (2002) พบวากอนใหวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซา
อักเสบติดตอ ระดับของ MDA สูง แตหลังจากที่ไกเนื้อไดรับวัคซีนเชื้อเปน กลับพบวาระดับของ Ab 
titer ลดลง ซ่ึง MDA มีสวนในการรบกวนการสรางภูมิคุมกันในลูกสัตว เปนที่ทราบกันดีวาการ
กระตุนภูมิคุมกันในลูกสัตวในขณะที่มีอายุนอยๆ มักจะถูกรบกวนจาก MDA ซ่ึงระดับของการ
รบกวนการสรางภูมิคุมกันจะข้ึนอยูกับระดับของ MDA และปริมาณของแอนติเจนที่ใหเขาไป โดย
ปกติระดับของ MDA ที่สูงมักจะมีผลรบกวนการกระตุนการทํางานของ B cell มากกวา T cell ทั้งนี้
เนื่องจาก MDA ที่ยังคงเหลืออยูในลูกสัตวจะสามารถแยงจับกับแอนติเจนไดกอนที่ negative B cell 
ของลูกจะเขาถึง ในขณะที่การกระตุน T cell อาจยังจะเกิดไดตามปกติ เนื่องจาก immune complex 
จะยังคงถูกจับโดย antigen presenting cell และเขาสูกระบวนการ antigen processing and 
presentation ไดตามปกติ แตลูกสัตวจําเปนที่จะตองไดรับภูมิคุมกันที่ถายทอดจากแม เพื่อให
สามารถตานทานการติดเชื้อและสามารถมีชีวิตรอดจนถึงระยะที่สามารถสรางภูมิคุมกันไดดวย
ตนเองโดยสมบูรณแบบได ซ่ึงการมีภูมิคุมกันที่ถายทอดจากแมเปรียบเสมือนดาบสองคม เนื่องจาก 
MDA ในระดับที่สูงอาจชวยปองกันลูกสัตวไดในระดับหนึ่ง ถาภูมิคุมกันที่ไดรับนั้นอยูในระดับ 
protective level แตในขณะเดียวกัน MDA ก็จะสามารถรบกวนประสิทธิภาพของวัคซีนหรือ
แอนติเจนใดๆ ในการกระตุนภูมิคุมกันชนิด active immunity ในตัวลูกสัตวไดเชนกัน และระดับ
ภูมิคุมกันที่ถายทอดจากแมที่จะไมรบกวนการสรางภูมิคุมกันในลูกสัตวจะมีคาต่ํากวาระดับ 
protective level มาก ทําใหในชวงชีวิตหนึ่งของลูกสัตวจะมีชองวางเกิดขึ้นระหวางชวงเวลาที่ลูก
สัตวยังไดรับการปองกันจาก MDA จนถึงชวงเวลาที่ระดับของ MDA นั้นลดลงไปจนถึงระดับที่สัตว
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จะสามารถตอบสนองตอการใหวัคซีนได เรียกชวงเวลานั้นวา window of susceptibility หรือ 
window of vulnerability (สันนิภา สุรทัตต, 2549) และที่อายุ 37 วัน (4 สัปดาหหลังจากไดรับวัคซีน) 
ไกเนื้อกลุมที่ไดรับวัคซีนมีระดับ Ab titer สูงกวา 396 คือคา Ab titer เทากับ 1273.00 แสดงวา
ตัวอยางซีร่ัมของไกเนื้อกลุมที่ไดรับวัคซีนมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 
(IDEXX Laboratories, Inc., 2006) โดยเมื่อไกอายุไดวัน 44 วัน (5 สัปดาหหลังจากไดรับวัคซีน) ไก
เนื้อกลุมนี้ยังคงมีระดับ Ab titer เพิ่มสูงขึ้นโดยมีคาเทากับ 6396.00 โดยในกลุมไกเนื้อท่ีไดรับวัคซีน
ที่มีระดับของ Ab titer เพิ่มสูงขึ้นอาจเนื่องมาจากอายุที่เพิ่มขึ้น สงผลใหระดับของ MDA ลดลง 
(Iordanides et al., 1991; Saijo and Higashihara, 1998; Yehuda et al., 2000 ) จึงทําใหการ 
neutralization ของวัคซีนเชื้อเปนกับ MDA ลดลงจึงทําใหมีระดับ Ab titer ที่เพิ่มขึ้น ซ่ึงแตกตางกับ
กลุมไกเนื้อท่ีไมไดรับวัคซีนโดยพบวาที่อายุ 37 วัน ไกเนื้อกลุมนี้มีระดับ Ab titer เทากับ 312.60 ซ่ึง
มีคาต่ํากวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกเนื้อกลุมนี้ไมมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอร
ซาอักเสบติดตอ (IDEXX Laboratories, Inc., 2006) ทั้งนี้เนื่องจากปริมาณ MDA ในกระแสเลือด
ของไกเนื้อกลุมที่ไมไดรับวัคซีนลดลง และเมื่อไกเนื้อกลุมที่ไมไดรับวัคซีนอายุได 44 วัน พบวา
ระดับของ Ab titer มีคาเพิ่มสูงขึ้นเทากับ 4796.00 ซ่ึงมีคามากกวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไก
เนื้อกลุมที่ไมไดรับวัคซีนมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ (IDEXX 
Laboratories, Inc., 2006) ทั้งนี้เนื่องมาจากอาจมีการแพรกระจายของเชื้อในโรงเรือน เนื่องจาก
โรงเรือนที่ใชทําการทดลองเปนโรงเรือนแบบปด และวัคซีนที่ใชในการทดลองเปนวัคซีนเชื้อเปน 
ซ่ึงอาจมีการปลอยเช้ือจากไกกลุมที่ไดรับวัคซีนสูโรงเรือน และเกิดการแพรกระจายของเชื้อภายใน
โรงเรือน เพราะวัคซีนเชื้อเปนสามารถกอใหเกิดการขับเชื้อออกนอกรางกายไกได (นิวัตร จันทร
ศิริพรชัย และวิษณุ วรรณแสวง) ซ่ึงเหตุการณเหลานี้ลวนเปนตัวกระตุนใหไกกลุมที่ไมไดรับวัคซีน
มีระดับของ Ab titer ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเกิดขึ้นได อยางไรก็ตามระดับ Ab titer ของไก
เนื้อกลุมที่ไมไดรับวัคซีนที่เพิ่มขึ้นที่อายุ 44 วัน ก็ยังมีคาต่ํากวาระดับ Ab titer ของกลุมไกเนื้อท่ี
ไดรับวัคซีน (P<0.05) แตหลังจากนั้นที่ไกเนื้ออายุ 51 วัน พบวาระดับ Ab titer ของไกเนื้อกลุมที่
ไมไดรับวัคซีนและกลุมที่ไดรับวัคซีนมีคาลดลง ซ่ึงมีคาเทากับ 2936.00 และ 3246.00 (P>0.05) 
ตามลําดับ ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากภูมิคุมกันทางดานสารน้ําตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกเนื้อ
มี half life ส้ันเมื่อเทียบกับไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง  

ซ่ึงโดยภาพรวมจากภาพที่ 3.3 เมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมที่ไดรับการกระตุนภูมิคุมกัน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอดวยวัคซีนในไกทั้งสองสายพันธุ พบวาไกทั้งสองสายพันธุมี
ความสามารถในการสรางภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในระดับที่ตางกัน และไกเนื้อมี
ภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตออยูไดนานเพียง 2 สัปดาหเทานั้น ซ่ึงเมื่อเทียบกับไกพื้น
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เมืองไทยสายพันธุแดงที่มีการตอบสนองตอการกระตุนโดยวัคซีน พบวาไกพื้นเมืองไทยสายพันธุ
แดงมีระยะการคุมโรคที่นานจนถึงระยะเวลาสิ้นสุดการทดลอง ซ่ึงจะเห็นไดวาไกพื้นเมืองไทยสาย
พันธุแดงมีภูมิคุมกันที่ยาวนานและสูงกวาไกเนื้อ และเมื่อสังเกตในกลุมของไกทั้งสองสายพันธุที่
ไมไดรับวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ แตไดรับเชื้อท่ีแพรกระจายในสิ่งแวดลอมใน
โรงเรือน พบวาไกทั้งสองสายพันธุมีความสามารถในการสรางภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอในระดับที่ตางกัน และไกเนื้อมีภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตออยูไดนานเพียง 2 
สัปดาหเทานั้น ซ่ึงเมื่อเทียบกับไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่มีการตอบสนองตอการกระตุน
ภูมิคุมกันจากเชื้อท่ีแพรกระจายในสิ่งแวดลอมในโรงเรือน พบวาไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมี
ระยะการคุมโรคที่นานจนถึงระยะเวลาสิ้นสุดการทดลอง ซ่ึงมีภูมิคุมกันที่ยาวนานกวาและมีปริมาณ
สูงกวาไกเนื้อ ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาในไกสายพันธุที่ตางกัน รวมถึงไกพื้นเมืองสายพันธุ
ตางประเทศ พบวามีความสามารถในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีแตกตางกัน 
(Bumstead, Reece, and Cook, 1993; Okoye and Abulugba, 1998; Nielsen, Sørensen, Hedemand, 
Laursen, and Jørgensen, 1998; Shaw and Divison ,2000; M-E-Elahi, Habib, Mazumder, Hossain, 
and Bhattacharjee, 2001; Juul-Madsen et al., 2002 ) 

จากการทดลองเมื่อนําอิทธิพลระหวางทรีทเมนตและระยะเวลาที่เปล่ียนไป โดยทําการ
ทดสอบแบบ Repeated Measurement และ Polynomial trend พบวามีปฏิกิริยารวมกันระหวาง
อิทธิพลเนื่องจาก ทรีทเมนตและระยะเวลาที่เปล่ียนไปที่มีผลตอคา Ab titer (P<0.001) ซ่ึงในการ
ทดลองนี้จึงไดทําการแยกวิเคราะห Polynomial trend  เปน 2 กลุม คือกลุมไกพื้นเมืองไทยสายพันธุ
แดงและไกเนื้อ ดังที่แสดงในตารางที่ 3.4 โดยจากการศึกษาพบวาไกทั้ง 2 สายพันธุมีระดับ Ab titer 
ในการตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอท่ีแตกตางกัน โดยระดับ Ab titer ของไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุแดงทั้ง 2 กลุม (A และ B) เมื่อเวลาเปลี่ยนไปมีรูปแบบการตอบสนองของ Ab 
titer ตอทรีทเมนตมีแนวโนมเปนแบบโคงยกกําลัง 2 (Linear) ที่ P<0.02 และในไกเนื้อท้ัง 2 กลุม (C 
และ D) พบวาระดับ Ab titer ในการตอบสนองตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเมื่อเวลาเปลี่ยนไปมี
รูปแบบการตอบสนองของ Ab titer ตอทรีทเมนตมีแนวโนมเปนแบบโคงยกกําลัง 6 (Quintic) ที่ 
P<0.01 ซ่ึงสอดคลองกับของ Juul-Madsen, Dalgaard, Røntved, Jensen, and Bumstead (2006) โดย
ไดมีการศึกษาถึงปฏิกิริยารวมของอิทธิพลของสายพันธุและระยะเวลาที่เปล่ียนไปหลังไดรับวัคซีน 
พบปฏิกิริยารวมระหวางสายพันธุไกที่มี MHC haplotype ตางกันและระยะเวลาหลังทําวัคซีนอยางมี
นัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.0001) ซ่ึงแสดงใหเห็นวาทั้งสายพันธุและระยะเวลาหลังการทําวัคซีนมี
อิทธิพลรวมกันตอคา Ab titer ซ่ึงตองนํามาพิจารณารวมกัน   
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3.8  สรุปผลการทดลอง 
 จากการศึกษาความสามารถในการสรางภูมิคุมกันในการปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง เปรียบเทียบกับไกเนื้อ ตามโปรแกรมวัคซีนปองกันโรคของ
ศูนยวิจัย และบํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี เปนระยะเวลา 7 สัปดาห สรุปไดวาความสามารถ
ในการสรางภูมิคุมกันโรคดวยการใหวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเช้ือเปน ในไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุแดงมีการสรางภูมิคุมกันและมีความคงทน (Persistency) ของระดับภูมิคุมกันสูง
กวาไกเนื้อ โดยมีระยะเวลาในการคุมโรคยาวนานจนสิ้นสุดระยะเวลาการทดลอง (7 สัปดาห) 
นอกจากนี้เมื่อสังเกตไกทั้งสองสายพันธุในกลุมที่ไมไดรับวัคซีน แตไดรับเชื้อท่ีแพรกระจายอยูใน
ส่ิงแวดลอมบริเวณโรงเรือน (เนื่องจากใชวัคซีนเชื้อเปน) ก็พบวาการสรางภูมิคุมกันตอบสนองตอ
การติดเชื้อโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงสูงกวาไกเนื้อและมี
ระยะเวลาในการคุมโรคยาวนานจนสิ้นสุดระยะเวลาการทดลอง (7 สัปดาห) โดยสามารถคุมโรคได
ถึง 100% จนกระทั่งส้ินสุดระยะเวลาการทดลอง แตในไกเนื้อมีระยะเวลาในการคุมโรคประมาณ 2 
สัปดาห โดยหลังจาก 2 สัปดาหระดับของภูมิคุมกันลดลง 
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บทที่ 4  
งานวิจัยสวนที่ 2  

การศึกษาหาคาอัตราพันธุกรรมของการสรางภูมิคุมกันในไกพ้ืนเมืองไทย 
สายพันธุแดงในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ 

 
4.1  บทคัดยอ   

การศึกษาหาคาอัตราพันธุกรรมของการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําในไกพื้นเมืองไทย
สายพันธุแดงในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ โดยจัดกลุมการทดลองเพื่อใหไกไดรับ
วัคซีนตามโปรแกรมที่กําหนดของศูนยวิจัยและบํารุงพันธุสัตวสุราษฎรธานี จํานวน 338 ตัว อยูใน
สภาพแวดลอมภายในโรงเรือนระบบปดของฟารมมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี จังหวัด
นครราชสีมา โดยนําขอมูลที่ไดมาทําการประมาณคาความแปรปรวนและคาพารามิเตอรทาง
พันธุกรรมโดยวิธี Restricted Maximum Linkelihood (REML) ดวยโปรแกรมสําเร็จรูป BLUPF90 
ChickenPAK 2.5 (Duangjinda, Misztal, and Tsurata, Computer Program, 2004) ซ่ึงเปนการ
ประมาณคาของอิทธิพลเนื่องจากปจจัยคงที่ (fixed effect) พรอมกับการประมาณคาของอิทธิพล
เนื่องจากปจจัยสุม (random effect) และเปนการใชขอมูลที่เกี่ยวของทางสายเลือดโดยผานทางพันธุ
ประวัติ (pedigree) จากการศึกษาคาอัตราพันธุกรรม (h2) ของการสรางภูมิคุมกันโรคในไกพื้นเมือง
สายพันธุแดงตอการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ซ่ึงผลการเก็บตัวอยางซีร่ัมในไกอายุ 51 
วัน ซ่ึงเปนสัปดาหที่มีระดับ Ab titer สูงที่สุด พบวาความสามารถในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอโดยทําการวัดโดยใชคา Antibody (Ab) titer ในไกพื้นเมืองสายพันธุแดงมีคา
เทากับ 0.032 ± 0.024 แสดงใหเห็นวา อิทธิพลของพันธุกรรมแบบบวกสะสม (additive gene effect) 
มีสวนเกี่ยวของกับลักษณะการตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอประมาณ 
3.2% ดังนั้นการคัดเลือกควรเนนการจัดการทางดานสภาพแวดลอมในดานตางๆ จะสงผลตอ
ลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ดียิ่งขึ้น 
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4.2  บทนํา   
ในการศึกษาหาคาอัตราพันธุกรรมของการสรางภูมิคุมกันในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง

ในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอเพื่อศึกษาถึงลักษณะความสามารถในการสราง
ภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง ซ่ึงวัดโดยใชคา Ab titer
เปนตัวแปรอยูภายใตอิทธิพลของพันธุกรรมมากนอยเพียงใด ซ่ึงคาอัตราพันธุกรรมถือไดวามี
ความสําคัญในการปรับปรุงลักษณะปริมาณโดยวิธีการคัดเลือก ซ่ึงเปนคาที่แสดงใหเห็นถึงอิทธิพล
ของพันธุกรรมที่มีตอลักษณะการแสดงออกของสัตวในประชากรหนึ่ง เปรียบเทียบกับอิทธิพลของ
สภาพแวดลอม โดยอัตราพันธุกรรมใชเพื่อกําหนดลักษณะและจํานวนลักษณะ ซ่ึงในแผนการ
ปรับปรุงพันธุสัตวลักษณะที่มีอัตราพันธุกรรมสูง และมีความสําคัญทางเศรษฐกิจสมควรกําหนดลง
ในแผนปรับปรุงพันธุมากกวาลักษณะที่มีอัตราพันธุกรรมต่ํา และคาอัตราพันธุกรรมยังมีประโยชน
สําหรับใชในการกําหนดระบบการผสมพันธุ (mating system) และกําหนดวิธีการคัดเลือก (selection 
method) โดยการใชคาอัตราพันธุกรรมเปนแหลงขอมูลของลักษณะตาง ๆ สําหรับการปรับปรุง
ลักษณะที่เนนในการคัดเลือก เนื่องจากลักษณะแตละลักษณะมีคาอัตราพันธุกรรมเฉพาะตัว ซ่ึงผูที่
ทําการคัดเลือกจะไดพิจารณาวาจะใชวิธีการคัดเลือกวิธีใด ในกรณีที่ลักษณะหนึ่งมีอัตราพันธุกรรม
ต่ําและเปนลักษณะที่ยังไมแสดงออกไดในขณะคัดเลือก ก็ใชวิธีการคัดเลือกโดยดูบันทึกพันธุ
ประวัติ (pedigree selection) นอกจากนี้คาอัตราพันธุกรรมเปนคาที่นํามาใชรวมกับดัชนีทาง
พันธุกรรม (genotype parameters) อ่ืน ๆ เพื่อนํามาคํานวณดัชนีการคัดเลือก (selection index) เพื่อใช
เปนเกณฑในการเปรียบเทียบเพื่อใชคัดเลือกไวทําพันธุ (จรัส สวางทัพ, 2548)  
 ในการศึกษาถึงอัตราพันธุกรรมของลักษณะตาง ๆ ที่สามารถถายทอดตอกันไปจนถึงรุนลูก
รุนหลานนั้น ไดมีการศึกษาตอเนื่องกันมายาวนาน และในสวนอัตราพันธุกรรมของลักษณะการ
ตอบสนองทางภูมิคุมกัน ก็ไดมีการศึกษามากมาย ดังที่ Gyles et al. (1986) ไดทําการทดลองเพื่อหา
คาอัตราพันธุกรรมของการสรางแอนติบอดีที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอ ในไกอายุ 3 สัปดาห ในสัปดาหที่ 1, 2, 3 และ 4 หลังการใหวัคซีน ไดทําการวัดคา Ab titer
พบวา คาอัตราพันธุกรรมมีคา 0.06-0.58 เมื่อคํานวณดวยวิธีการ Half-sib analysis และจากการ
ทดลองของ Yonash et al. (1996) ที่ไดทําการศึกษาในไกเนื้อที่ถูกคัดเลือกในการตอบสนองตอ
วัคซีน E. coli โดยการคัดเลือกไกที่มีการสรางแอนติบอดีในระดับสูงและระดับต่ํา ซ่ึงในการ
ตอบสนองตอวัคซีน E. coli นั้น คาอัตราพันธุกรรมของกลุมที่มีการสรางแอนติบอดีในระดับสูงมีคา
เทากับ 0.44  และคาอัตราพันธุกรรมของกลุมที่มีการสรางแอนติบอดีในระดับต่ํามีคาเทากับ 0.4 
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4.3  วัตถุประสงค 
 เพื่อศึกษาลักษณะความสามารถในการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําตอโรคตอมเบอรซา
อักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง ซ่ึงทําการวัดโดยใชคา antibody titer เปนตัวแปรอยู
ภายใตอิทธิพลของพันธุกรรมมากนอยเพียงใด 
 
4.4  วิธีดําเนินการวิจัย   

4.4.1  สัตวทดลอง 
 ใชพอพันธุพื้นเมืองไทย สายพันธุแดงอายุ 1-2 ป จํานวน 46 ตัว นํามาทําการผสม

พันธุกับแมพันธุไกพื้นเมืองไทย สายพันธุแดงจํานวน 149 ตัว ในอัตราสวน 1:3 ดวยวิธีการผสม
เทียมซึ่งปฏิบัติตามวิธีของ สุจินต สิมารักษ และเทวินทร วงศพระลับ (2526) โดยการรีดเอาน้ําเชื้อ
สดจากพอพันธุมาผสมกับแมพันธุที่เล้ียงในกรงตับ โดยการทําหมายเลขประจําตัวติดไวที่พอพันธุ
และแมพันธุ เมื่อผสมพันธุแลวเร่ิมทําการเก็บไขในวันที่ 3 หลังจากการผสมเทียม ไขที่นําเขาฟกจะ
ถูกทําเครื่องหมายไวเพื่อทําพันธุประวัติ และลูกไกแตละตัวที่ฟกออกมาจะถูกทําเครื่องหมายเลขติด
ไวที่ขอขา แลวนํามาเลี้ยงในโรงเรือนกอนที่จะมีการจัดกลุมการทดลอง โดยจัดกลุมการทดลอง
เพื่อใหไกไดรับวัคซีนตามโปรแกรมที่กําหนดของศูนยวิจัย และบํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี
(ตารางที่ 4.1) จํานวน 338 ตัว พรอมบันทึกพันธุประวัติ (ภาคผนวก ข) ซ่ึงสัตวในกลุมการทดลองจะ
ไดรับอาหารสูตรเดียวกัน โดยที่อาหารและน้ํามีใหสัตวไดรับอยางเต็มที่ (ad libitum) และอยูใน
สภาพแวดลอมที่เหมือนกัน ภายในโรงเรือนระบบปดของฟารมมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี      
จังหวัดนครราชสีมา 
 
ตารางที่ 4.1 โปรแกรมการใหวัคซีนปองกนัโรคในไกพืน้เมือง ของศูนยวจิัยและบํารุงพันธุสัตว 
                    จังหวัดสุราษฎรธานี  
 

อายุ (วัน) ชนิดวคัซีน 
1  มาเร็กซ 
7 นิวคาสเซิล-LASOTA (เช้ือเปน) 
10 กัมโบโร 
14 หลอดลมอักเสบติดตอ 
21 นิวคาสเซิล-LASOTA (เช้ือเปน) 
35 ฝดาษไก 
60 อหิวาหไก 
90 นิวคาสเซิล-LASOTA (เช้ือเปน) 
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4.4.2  การเก็บตัวอยางและการเตรียมซีร่ัม 
4.4.2.1.  การเจาะเลือด 

 1.  อุปกรณในการเจาะเลือด 
- syringe 1.0, 2.5 ml 
- เข็มเจาะเลือด เบอร 21 
- alcohol 70% 
-     microcentrifuge tube 1.5 ml 
-     ปากกาทําเครื่องหมาย 
- สําลี 

 2.  วิธีการ 
 สุมเก็บตัวอยางเลือดของไกทดลองจากกลุมการทดลองทั้งหมด 338 
ตัว โดยทําการเก็บที่อายุ 51 วันโดยการใชเข็มเบอร 21 เจาะที่เสนเลือดบริเวณปก (wing vein) (ภาพ
ที่ 4.1) ปริมาณ 1.5 มิลลิลิตร ใสเลือดที่เจาะในหลอดบรรจุ (micro tube) ที่ไมมีสารปองกันการ
แข็งตัวของเลือด (anticoagulant) เพื่อที่จะนําไปวิเคราะหหาปริมาณของ Ab titer ตอโรคตอมเบอร
ซาอักเสบติดตอ 
 

 
 

ภาพที่ 4.1 วิธีการเจาะเลือดที่ บริเวณปก (wing vein)  
              ที่มา: FAO , www, 2002 
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4.4.2.2.  การเตรียมซีร่ัมและการเก็บรักษาซีร่ัม 
นําเลือดที่บรรจุอยูในหลอดเก็บเลือดที่ไมมีสารปองกันเลือดแข็งตัว 

(anticoagulant) มาวางบนพื้นราบโดยวางหลอดบรรจุในแนวนอนขนานไปกับพื้น และวางทิ้งไวที่
อุณหภูมิหองเพื่อใหเลือดแข็งตัว (coagulate) ประมาณ 1-2 ช่ัวโมง แลวทําการปนเหวี่ยงตัวอยาง
เลือดที่ความเร็ว 3,000 รอบตอนาที นาน 15 นาที ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส เพื่อทําการแยกซีร่ัม 
เลือดที่แข็งจะหดตัว (clot retraction) และแยกออกเปน 2 สวน คือสวนของเม็ดเลือดและสวนของ
ซีร่ัม จากนั้นทําการแยกเก็บซีร่ัมโดยใช micro pipette ดูดเก็บซีร่ัมที่ไดใสในหลอดบรรจุ (micro 
tube)  และเก็บรักษาซีร่ัมที่ไดไวในตูเย็นที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส กอนที่จะนํามาวิเคราะหหาคา 
antibody titer ตอโรค ตอมเบอรซาอักเสบติดตอ โดยวิธี ELISA ซ่ึงทําการอานคาโดยใชเครื่อง 
ELISA reader จะไดคาออกมาเปนหนวยของคาความดูดกลืนคลื่นแสง (optical density หรือ OD) 
ซ่ึงจะมีคาอยูระหวาง 0-2 โดยคาที่ไดจะนําไปคํานวณใหไดเปนคา antibody titer และนําไปวิเคราะห
ผลทางสถิติตอไป    

4.4.3  การตรวจวิเคราะหหาระดับภูมิคุมกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ  
 4.4.3.1  อุปกรณและเครื่องมือในการทํา ELISA 

1. 1-1,000 microliter pipettes 
2. 8 channel microliter pipette 
3. graduated cylinder (50 ml) 
4. ELISA microtiter plate 96 well 
5.  ELISA reader 
6. Deionized water 
7. Glass beaker 

4.4.3.2  สารเคมี       
 1.  IBD coated plates  
 2.  IBD positive control – diluted chicken anti-IBD, preserved with  
      sodium azide.            
 3.  Negative control – diluted chicken sera non-reactive for anti-

IBD, preserved with Sodium azide                                                                            
 4.  (Goat) anti-chicken: horseradish peroxidase conjugate, 

preserved with gentamycin        
 5.  Sample dilluent buffer preserved with sodium azide 
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 6.  Tetramethylbenzidine (TMB) substrate    
 7.  Stop solution 

4.4.3.3  ขั้นตอนการทํา ELISAใชเทคนิคของ IDEXX Laboratories, Inc. (2006) 
มีขั้นตอนตางๆ ดังนี ้
1) การเตรียม plate ละลายซีร่ัม (Serum dilution plate) 

1. กอนทําการทดสอบนําสารเคมีมาตั้งไวที่อุณหภูมิหอง (20-27 องศาเซลเซียส)  
2. เติม dilution buffer 250 µl ทุกหลุมใน ELISA microtiter plates 96 well 
3. ใสซีร่ัมของตัวอยางที่ตองการตรวจหาระดับภูมิคุมกัน 0.5 µl (ละลายในอัตราสวน  
        1:500) ในหลุม A4 ถึงH9 (ภาพที่ 4.2) 
4. ทําการผสมใหเขากันแลวนําไปใสใน IBD Coated Plate 

 
 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A + - + A4 A5 A6 A7 A8 A9 A10 A11 A12 
B B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 B9 B10 B11 B12 
C C1 C2 C3 C4 C5 C6 C7 C8 C9 C10 C11 C12 
D D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 D8 D9 D10 D11 D12 
E E1 E2 E3 E4 E5 E6 E7 E8 E9 E10 E11 E12 
F F1 F2 F3 F4 F5 F6 F7 F8 F9 F10 F11 F12 
G G1 G2 G3 G4 G5 G6 G7 G8 G9 G10 G11 G12 
H H1 H2 H3 H4 H5 H6 H7 H8 H9 - + - 

 
ภาพที่ 4.2 ลักษณะของ ELISA Plate 

 
2) วิธีการทดสอบ ELISA (test plate) 

1. ทําการจดบันทึกตําแหนงของตัวอยางในแตละ well  
2. เติม negative control – diluted chicken sera non-reactive for anti-IBD 100 µl ใน 

หลุม A2, H10 และ H12 
3. เติม  IBD positive control – diluted chicken Anti-IBD 100 µl ในหลุม A1, A3  

และ H11 
4. ใช multiple pipette ดูด 100 µl ของซีร่ัมตัวอยาง ที่ทําการละลายแลวจาก dilution  
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plate มาใสใน IBD coated plates ตั้งทิ้งไว 30 นาที ที่อุณหภูมิหอง  
5. เมื่อครบกําหนดเวลาใหทําการเทของเหลวทิ้งและทําการเคาะของเหลวที่เหลืออยู 

ใน plate ออกใหหมด 
6. ทําการลาง IBD coated plates โดยใช multiple pipette ดูด deionized water 350 µl  

ใสใหเต็มทุกหลุม และตั้งทิ้งไว 3 นาที หลังจากนั้นทําการเทของเหลวทิ้งและเคาะ 
ของเหลวที่เหลือออกใหหมด แลวทําซ้ําขอ 5-6 อีก 4 คร้ัง 

7. เติม (Goat) anti-chicken: horseradish peroxidase conjugate 100 µl ตอ 1 หลุม ทํา 
การเติมทุกหลุม ตั้งทิ้งไว 30 นาที ที่อุณหภูมิหอง 

8. เมื่อครบกําหนดใหทําการเทของเหลวทิ้งและเคาะของเหลวที่เหลือใน plate ออก 
ใหหมด จากนั้น ทําการลาง plate ตามขอ 5 และ 6  

9. เติม TMB substrate solution 100 µl ตอ 1 หลุม ทําการเติมทุกหลุม และตั้งทิ้งไว  
15 นาที ที่อุณหภูมิหอง 

10. เติม stop solution 100 µl ตอ 1 หลุม ทําการเติมทุกหลุม  
11.  นํา IBD coated plates ที่ไดไปอานคา โดย ELISA plate reader ที่ 650 nm 

4.4.4  การคํานวณหาคา การตอบสนองทางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ   
          (Titer) 

1. เมื่อนําตัวอยางที่ไดไปเขาเครื่องอานคาโดย ELISA plate reader ที่ 650 nm จะได 
คาดูดกลืนคลื่นแสง (OD) ออกมา  

2. นําคาที่ไดมาคํานวณคาเฉลี่ย Positive Control Mean (PCx) โดยใชคาการ 
 ดูดกลืนแสงของหลุม A1, A3 และ H11 ดังแสดงในสมการที่ 4-1 

 

 
( ) ( ) ( )+ +

=
1 650 3 650 11 650

3
Well A Well A Well H

PCx                        (4-1) 

 
3. คํานวณคาเฉลี่ย Negative Control Mean (NCx) จากคาคาดูดกลืนคลื่นแสงของ 

 หลุมที่ A2, H10 และ H12 ดังแสดงในสมการที่ 4-2 
 

( ) ( ) ( )+ +
=

2 650 10 650 12 650
3

Well A Well H Well H
NCx                    (4-2) 

 
4. วิธีการคํานวณ Sample/positive (S/P) โดยวิธีการดังที่แสดงสูตรในการคํานวณ 
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 ดังแสดงในสมการที่ 4-3   
 
 

−
=

−
/

Sample Mean NCx
S P Ratio

PCx NCx
 (4-3) 

 
5. IBD ELISA titer (IDEXX Laboratories, Inc., 2006) คํานวณไดจากสมการที่  

 4-4 และ 4-5 
 

 Log10 Titer = 1.09 (Log10 S/P) + 3.36                (4-4) 
  

 Titer           = Antilog ของ Log10 titer                (4-5) 
 

4.4.5  การแปลผล 
 ระดับของ IBD ELISA titer จะแสดงถึงการเปรียบเทียบระดับภูมิคุมกันทางดานสาร
น้ําตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ โดยใช ELISA kit (IDEXX Laboratories, Inc., 2006) ซ่ึงคาที่
ไดจะมีการแปลผลดังนี้ 

- IBD ELISA titer มีคานอยกวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกไมมีความหมาย
ตอระดับภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ คือตัวอยางซีร่ัม
ของไกไมมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ  ซ่ึงทําการ
เปรียบเทียบกับ Positive control และ Negative control sera  
(IDEXX Laboratories, Inc., 2006) 

- IBD ELISA titer มีคามากกวา 396 แสดงวาตัวอยางซีร่ัมของไกมีความหมายทาง
สถิติตอระดับภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ คือตัวอยาง
ซีร่ัมของไกมีภูมิคุมกันในการตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ซ่ึงทําการ
เปรียบเทียบกับ Positive control และ Negative control sera  
(IDEXX Laboratories, Inc., 2006) 

 
 
 
4.5  การวิเคราะหขอมูล 
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 การศึกษาที่ 2 นี้เปนการนําขอมูลที่ไดมาวิเคราะหหาคาอัตราพันธุกรรมโดยใช โปรแกรม
สําเร็จรูป BLUPF90-Chicken PAK 2.5 (Duangjinda et al., Computer Program, 2004) ซ่ึงเปนการ
ประมาณคาของอิทธิพลเนื่องจากปจจัยคงที่ (fixed effect) พรอมกับการประมาณคาของอิทธิพล
เนื่องจากปจจัยสุม (random effect) และเปนการใชขอมูลที่เกี่ยวของทางสายเลือดโดยผานทางพันธุ
ประวัติ (pedigree) ดังนั้นคาพันธุกรรมที่ประมาณไดจึงมีความแมนยําสูงและสัตวที่ไมมีบันทึก
ตัวเองก็สามารถถูกประเมินพันธุกรรมได (มนตชัย  ดวงจินดา , 2548) โดยทําการวิเคราะห
องคประกอบความแปรปรวนและประมาณคาพารามิเตอรทางพันธุกรรมดวยวิธี Retricted 
Maximum Likelihood (REML) ซ่ึงในการศึกษาครั้งนี้ไดนําขอมูลคา antibody titer ที่ไดมาวิเคราะห
หาคาอัตราพันธุกรรมโดยใช โปรแกรมสําเร็จรูป BLUPF90-ChickenPAK 2.5 (Duangjinda et al., 
Computer Program, 2004) ตามหุนสถิติ (animal model) ซ่ึงเขียนในรูปเมทริกซไดดังแสดงใน
สมการที่ 4-6 
 

y Xβ Zµ ε= + +  โดย V ⎡ ⎤
⎢ ⎥
⎣ ⎦

µ
ε =

0
0
G

R
⎡ ⎤
⎢ ⎥
⎣ ⎦

 และ ( ) 'V y ZGZ R V= + =  (4-6) 

 
โดยที่ Y    คือ เวคเตอรของคาสังเกต   
 β คือ เวคเตอรของอิทธิพลคงที่ (ไดแก อิทธิพลเนื่องจากแม และ plate ที่วิเคราะห)  
 µ คือ เวคเตอรของอิทธิพลสุมเนื่องจากตัวสัตว หรือพันธุกรรมแบบบวกสะสม 
 X คือ incidence matrix ที่แสดงการปรากฏของอิทธิพล β ในแตละคาสังเกต 
 Z คือ incidence matrix ที่แสดงการปรากฏของอิทธิพล a ในแตละคาสังเกต 
 ε คือ ความคลาดเคลื่อน 
 G คือ ความแปรปรวนของปจจัยสุม เมื่อ 2

µG Aσ=   

 R คือ ความแปรปรวนของความคลาดเคลื่อน เมื่อ 2
eR Iσ=  

 A คือ ความสัมพันธระหวางตัวสัตว 
 I คือ Identity matrix 
 
 ประเมินโดยวิธีการประมาณองคประกอบความแปรปรวนโดยใชโปรแกรม BLUP ที่
ประเมินดวยวิธี BLUPF90-ChickenPAK 2.5 (Duangjinda et al., Computer Program, 2004) 
ประเมินคาอัตราพันธุกรรมโดยการประเมินองคประกอบของความแปรปรวน ดังแสดงในสมการที่ 
4-8  



 

78

 
2 2 2 2( )a a eh σ σ σ= +                     (4-8) 

 
โดยที่ h2  คือ คาอัตราพันธุกรรม (heritability) 
  2

aσ  คือ ความแปรปรวนเนื่องจากอิทธิพลเนื่องจากตัวสัตว หรือพันธุกรรมแบบบวกสะสม 
  2

eσ  คือ ความแปรปรวนเนื่องจากความคลาดเคลื่อน 
 
4.6  ผลการทดลอง  

จากการศึกษาคาอัตราพันธุกรรมของการสรางภูมิคุมกันโรคในไกพื้นเมืองสายพันธุแดงตอ
การตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอตามโปรแกรมวัคซีนปองกันโรคในไกพื้นเมือง ใน
ศูนยวิจัย และบํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี ซ่ึงผลการเก็บตัวอยางซีร่ัมในไกอายุ 51 วัน ซ่ึง
เปนสัปดาหที่มีระดับ Ab titer สูงที่สุด โดยใชโปรแกรมสําเร็จรูป BLUPF90-PAK 2.5 (2004) 
ประเมินคาอัตราพันธุกรรมโดยผานทางพันธุประวัติ (pedigree) พบวาความสามารถในการสราง
ภูมิคุมกันตอโรคตอมโดยทําการวัดโดยใชคา Ab titer ในไกพื้นเมืองสายพันธุแดงอยูภายใตอิทธิพล
ของพันธุกรรมเทากับ 0.032 ± 0.024 ดังแสดงในตารางที่ 4.2 ซ่ึงคาอัตราพันธุกรรมที่มีคาต่ํากวา 0.2 
แสดงวาการแสดงออกของลักษณะนั้น ขึ้นอยูกับสิ่งแวดลอมควรเนนการปรับปรุงการผลิตไปใน
ดานการปรับปรุงสภาพแวดลอมตางๆ ลักษณะที่มีคาอัตราพันธุกรรมสูงกวา 0.4 แสดงวาอัตรา
พันธุกรรมสูงควรเนนการคัดเลือกพันธุ (Acker and Cunningham,1998) 
 
ตารางที่ 4.2 คาอัตราพันธุกรรมของลักษณะภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา (Ab titer) ตอโรคตอมเบอรซา 
                   อักเสบติดตอของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง 
 

คาพารามิเตอรทางพันธุกรรม  

ลักษณะ 
h2± S.E. σa

2 σe
2 σT

2 
ภูมิคุมกันทางดาน
สารน้ํา (Ab titer) 

0.032 ± 0.024 0.0011327 0.034316 0.035449 

 
 
4.7  วิจารณผลการทดลอง  
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การศึกษาหาคาอัตราพันธุกรรมของการสรางภูมิคุมกันในไกพื้นเมืองสายพันธุแดงตอการ
ตานทานโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ตามโปรแกรมวัคซีนปองกันโรคในไกพื้นเมือง ในศูนยวิจัย 
และบํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี โดยใชโปรแกรมสําเร็จรูป BLUPF90-ChickenPAK 
2.5(Duangjinda et al., Computer Program, 2004) พบวาอัตราพันธุกรรมของการสรางภูมิคุมกัน
ทางดานสารน้ําที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทย สาย
พันธุแดง ที่อายุ 51 วัน โดยประมาณจากความแปรปรวนที่เกิดจากตัวสัตวเอง (animal model) ที่เล้ียง
ภายใตสภาพการจัดการของฟารมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี มีคาอัตราพันธุกรรม (± SE) เทากับ 
0.032 (±0.024) ซ่ึง จรัส สวางทัพ (2548) กลาววา ถาอัตราพันธุกรรมมีคาเทากับ 0 หรือใกลเคียง 0 
หมายความวาลักษณะนั้นขึ้นอยูกับสิ่งแวดลอมทั้งสิ้นหรือเปนสวนใหญ ซ่ึงจากคาอัตราพันธุกรรมที่
ทําการศึกษาไดในครั้งนี้ แสดงใหเห็นวา อิทธิพลของพันธุกรรมแบบบวกสะสม (additive gene 
effect) มีสวนเกี่ยวของกับลักษณะการตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ
ประมาณ 3.2% สวนอิทธิพลของสิ่งแวดลอมรวมถึงพันธุกรรมแบบ dominant และ epistatic นั้นมีถึง 
96.8% ในกรณีที่ลักษณะใดๆสามารถถายทอดทางพันธุกรรมไดตั้งแตระดับปานกลางถึงระดับสูง
มาก ซ่ึงหมายถึงอยูภายใตอิทธิพลของพันธุกรรมตั้งแตรอยละ 25 ขึ้นไป การปรับปรุงทางพันธุกรรม
ของลักษณะนั้นจะกอใหเกิดประโยชนในการปรับปรุงในลักษณะนั้นอยางคุมคา (สมจิตต, 2530) แต
จะเห็นไดวาลักษณะการสรางภูมิคุมกันที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ
ขึ้นอยูกับสิ่งแวดลอมเปนสวนใหญ ซ่ึงจะทําใหมีความกาวหนาชาในการปรับปรุงลักษณะทาง
พันธุกรรม จึงควรเนนการปรับปรุงทางดานสภาพแวดลอม เชน อาหาร การจัดการทางดานการเลี้ยง 
และการปองกันโรค  สวนการปรับปรุงพันธุอาจทําแบบคอยเปนคอยไป รวมกับวิธีการเลี้ยงดูและ
การจัดการสัตว ดังนั้นในลักษณะของการตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ
ของไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงฝูงนี้นาจะมีการปรับปรุงดานสภาพแวดลอมมากกวาการปรับปรุง
ทางดานพันธุกรรม  

ซ่ึงคาอัตราพันธุกรรมที่ไดศึกษาครั้งนี้ถือวามีคาใกลเคียงกับการทดลองของ Gyles et al. 
(1986) ซ่ึงไดทําการทดลองเพื่อหาคาอัตราพันธุกรรมของลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ํา
ที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ในไกอายุ 3 สัปดาห ในสัปดาหที่ 1, 2, 
3 และ 4 หลังการใหวัคซีน ไดทําการวัดคา Ab titer พบวา คาอัตราพันธุกรรมมีคา 0.06-0.58 เมื่อ
คํานวณดวยวิธีการ Half-sib analysis ซ่ึงการศึกษาเกี่ยวกับคาอัตราพันธุกรรมของลักษณะ
ความสามารถของการตานทานโรคตางๆในไกพบวาไดมีการศึกษากันอยางแพรหลาย ซ่ึงมีการศึกษา
ของ หนึ่งฤทัย พรหมวาที (2549) ทําการศึกษาคาอัตราพันธุกรรมของการสรางภูมิคุมกันที่
ตอบสนองตอวัคซีนปองกนัโรคนิวคาสเซิลในไกพื้นเมืองไทย พันธุชี ที่อายุ 7 สัปดาห โดยประมาณ
จากความแปรปรวนที่เกิดจากตัวสัตวเอง (animal model) ที่เล้ียงภายใตสภาพการจัดการของศนูยวจิยั



 

80

และบํารุงพันธุสัตวทาพระ จังหวัดขอนแกน มีคาอัตราพันธุกรรม (±SE) เทากับ 0.02 (±0.05) Soller 
et al. (1981) ทําการศึกษาคาอัตราพันธุกรรมของระดับแอนติบอดีที่ตอบสนองตอวัคซีนนิวคาสเซิล 
และวัคซีน E. coli ในไกเนื้อที่เล้ียงเชิงการคา พบวามีคาเทากับ 0.41 และ 0.25 ตามลําดับ เมือ่คาํนวณ
จากสวนประกอบของความแปรปรวนที่มาจากพอ (sire variance component) และจากการทดลอง
ของ Yonash et al. (1996) ที่ไดทําการศึกษาในไกเนื้อที่ถูกคัดเลือกในการตอบสนองตอวัคซีน E. 
coli โดยการคัดเลือกไกที่มีการสรางแอนติบอดีในระดับสูงและระดับต่ํา ซ่ึงในการตอบสนองตอ
วัคซีน E. coli นั้น คาอัตราพันธุกรรมของกลุมที่มีการสรางแอนติบอดีในระดับสูงมีคาเทากับ 0.44  
และคาอัตราพันธุกรรมของกลุมที่มีการสรางแอนติบอดีในระดับต่ํามีคาเทากับ 0.42 ในสวนของการ
สรางภูมิคุมกันตอโรคนิวคาสเซิล ที่มีคาอัตราพันธุกรรมอยูในชวง0.07-0.77 (Takahashi, Inooka, 
and Mizuma, 1984; Sacco et al., 1994; จารึก เบี้ยวเก็บ, 2534) ซึ่งจากขอมูลขางตนแสดงใหเห็นวา
คาอัตราพันธุกรรมตอความสามารถในการตานทานโรคมีความแปรปรวนเนื่องจากมีคาที่อยูใน
ชวงกวาง  

เมื่อพิจารณาคา standard error ของอัตราพันธุกรรมของลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดาน
สารน้ําที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ที่อายุ 7 สัปดาห พบวามีคา
คอนขางสูง คือประมาณ 75% ของคาประเมิน ทั้งนี้อาจเนื่องจากการทดลองครั้งนี้ใชไกพื้นเมืองไทย
สายพันธุแดงจํานวน 338 ตัว ซ่ึงใกลเคียงกับการทดลองของ คีญาภัทร กองรอย (2549) ไดใชไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุเหลืองหางขาวจํานวน 210 ตัว พบวาคา standard error ของอัตราพันธุกรรมของ
การสรางแอนติบอดีที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคนิวคาสเซิลที่อายุ 6 สัปดาห มีคาใกลเคียงกัน
คือประมาณ 55% ของคาประเมิน และการทดลองของหนึ่งฤทัย พรหมวาที (2549) ไดใชไกพื้น
เมืองไทยสายพันธุชีจํานวน 475 ตัว พบวาคา standard error ของอัตราพันธุกรรมของการสราง
แอนติบอดีที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคนิวคาสเซิลที่อายุ 7 สัปดาห มีคาประมาณ 250% ของ
คาประเมิน ซ่ึงอาจจะเปนไปไดเนื่องจากวาจํานวนสัตวทดลองที่ใชในการทดลองครั้งนี้มีจํานวน
นอยเมื่อเทียบกับงานของ จารึก เบี้ยวเก็บ (2534) ไดใชไกพื้นเมืองไทยจํานวน 1,800 ตัว พบวาคา 
standard error ของอัตราพันธุกรรมของการสรางแอนติบอดีที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคนิว
คาสเซิลมีคาต่ํามาก คือประมาณ 37% ของคาประเมิน ทั้งนี้เนื่องจากใชไกในการทดลองเปนจํานวน
มาก ดังนั้นการประเมินคาอัตราพันธุกรรมนั้นจะตองใชสัตวทดลองเปนจํานวนมาก ถึงจะทําใหคา 
standard error มีคาต่ําลง  
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4.8  สรุปผลการทดลอง   
คาอัตราพันธุกรรมของลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําที่ตอบสนองตอวัคซีน

ปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ที่อายุ 51 วัน ที่ไดจากการศึกษาในครั้งนี้มีคาอัตราพันธุกรรม 
(±SE) เทากับ 0.032 (±0.024) ซ่ึงคาอัตราพันธุกรรมมีคาเทากับ 0 หรือใกลเคียง 0 หมายความวา
ลักษณะนั้นขึ้นอยูกับสิ่งแวดลอมทั้งสิ้นหรือเปนสวนใหญ (จรัส สวางทัพ, 2548) ดังนั้นการเนนการ
จัดการทางดานสภาพแวดลอมในดานตางๆ จะสงผลตอลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําที่
ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงใหดี
ยิ่งขึ้น และนอกจากนี้เนื่องจาก BLUP สามารถประมาณคาของอิทธิพลเนื่องจากปจจัยคงที่ เชน ฝูง ป
เกิด ฤดูกาล เพศ อายุแม เปนตน พรอมกับการประมาณคาอิทธิพลเนื่องจากปจจัยสุม เชน คา
พันธุกรรม คาสภาพแวดลอมถาวร เปนตน ทําใหคาพันธุกรรมจากสัตวที่ประเมินมีการปรับดวย
อิทธิพลเหลานั้นสามารถใชเปรียบเทียบตางฝูงหรือปเกิดตางกันได ซ่ึงเปนประโยชนอยางยิ่งในงาน
ประเมินพันธุกรรมสัตวที่ตองมีการเปรียบเทียบพันธุกรรมจากหลายฝูง (มนตชัย ดวงจินดา, 2548) 
ดังนั้นคาอัตราพันธุกรรมของลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําที่ตอบสนองตอวัคซีน
ปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ที่อายุ 51 วัน ที่ไดจากการศึกษาในครั้งนี้สามารถที่จะใช
เปรียบเทียบกับฝูงอื่น  ๆ ได เพื่อเปนประโยชนในงานประเมินพันธุกรรมสัตวที่ตองมีการ
เปรียบเทียบพันธุกรรมจากหลายฝูง 
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บทที่ 5 
บทสรุปและขอเสนอแนะ 

 
5.1  บทสรุป 

จากการศึกษาความสามารถในการสรางภูมิคุมกันในการปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดง เปรียบเทียบกับไกเนื้อ ตามโปรแกรมวัคซีนปองกันโรคของ
ศูนยวิจัยและบํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี เปนระยะเวลา 7 สัปดาห สรุปไดวาความสามารถ
ในการสรางภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอโดยการกระตุนดวยการใหวัคซีนเชื้อเปน ใน
ไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมีการสรางภูมิคุมกันตอโรคที่สูงกวาไกเนื้อ อีกทั้งยังมีความคงทน 
(Persistency) ของระดับภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอที่ยาวนานกวาไกเนื้อ โดยมี
ระยะเวลาในการคุมโรคยาวนานจนสิ้นสุดระยะเวลาการทดลอง (7 สัปดาห) นอกจากนี้เมือ่สังเกตไก
ทั้ง 2 สายพันธุ ในกลุมที่ไมไดรับวัคซีน แตไดรับการกระตุนภูมิคุมกันจากเชื้อที่แพรกระจายอยูใน
ส่ิงแวดลอมในโรงเรือน (เนื่องจากวัคซีนที่ใชเปนวัคซีนเชื้อเปน) ก็พบวาการสรางภูมิคุมกันเพื่อ
ตอบสนองตอการติดเชื้อโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงมีระดับของ 
Ab titer สูงกวาไกเนื้อ อีกทั้งยังมีความคงทน (Persistency) ของระดับภูมิคุมกันตอโรคตอมเบอรซา
อักเสบติดตอที่ยาวนานกวาไกเนื้อ และมีระยะเวลาในการคุมโรคยาวนานจนสิ้นสุดระยะเวลาการ
ทดลอง (7 สัปดาห) โดยสามารถคุมโรคไดถึง 100% จนกระทั่งสิ้นสุดระยะเวลาการทดลอง แตใน
ไกเนื้อมีระยะเวลาในการคุมโรคประมาณ 2 สัปดาห โดยหลังจาก 2 สัปดาหระดับของภูมิคุมกัน
ลดลง 
 การศึกษาคาอัตราพันธุกรรมของลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําที่ตอบสนองตอ
วัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ ที่อายุ 51 วัน ตามโปรแกรมวัคซีนปองกันโรคในไก
พื้นเมือง ในศูนยวิจัยและบํารุงพันธุสัตว จังหวัดสุราษฎรธานี โดยใชโปรแกรมสําเร็จรูป BLUPF90-
Chicken PAK (2006) ซงคาอัตราพันธุกรรมที่ไดจากการศึกษาในครั้งนี้มีคาอัตราพันธุกรรม (± SE) 
เทากับ 0.032 (±0.024) โดยมีสวนของอิทธิพลของพันธุกรรมแบบบวกสะสม (additive gene effect) 
มีสวนเกี่ยวของกับลักษณะการตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอประมาณ 
3.2% สวนอิทธิพลของสิ่งแวดลอมรวมถึงพันธุกรรมแบบ dominant และ epistatic นั้นมีถึง 96.8% 
ซ่ึงคาอัตราพันธุกรรมมีคาเทากับ 0 หรือใกลเคียง 0 หมายความวาลักษณะนั้นขึ้นอยูกับสิ่งแวดลอม
ทั้งสิ้นหรือเปนสวนใหญ (จรัส สวางทัพ, 2548) ดังนั้นการเนนการจัดการทางดานสภาพแวดลอมใน

ึ่

 



 

84

ดานตางๆ จะสงผลตอลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอในไกพื้นเมืองไทยสายพันธุแดงที่ดียิ่งขึ้น และนอกจากนี้เนื่องจาก BLUP 
สามารถประมาณคาของอิทธิพลเนื่องจากปจจัยคงที่ เชน ฝูง ปเกิด ฤดูกาล เพศ อายุแม เปนตน 
พรอมกับการประมาณคาอิทธิพลเนื่องจากปจจัยสุม เชน คาพันธุกรรม คาสภาพแวดลอมถาวร เปน
ตน ทําใหคาพันธุกรรมจากสัตวที่ประเมินมีการปรับดวยอิทธิพลเหลานั้นสามารถใชเปรียบเทียบตาง
ฝูงหรือปเกิดตางกันได ซ่ึงเปนประโยชนอยางยิ่งในงานประเมินพันธุกรรมสัตวที่ตองมีการ
เปรียบเทียบพันธุกรรมจากหลายฝูง (มนตชัย ดวงจินดา, 2548) ดังนั้นคาอัตราพันธุกรรมของ
ลักษณะการสรางภูมิคุมกันทางดานสารน้ําที่ตอบสนองตอวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซาอักเสบ
ติดตอ ที่อายุ 51 วัน ที่ไดจากการศึกษาในครั้งนี้สามารถที่จะใชเปรียบเทียบกับฝูงอื่น ๆ ได เพื่อเปน
ประโยชนในงานประเมินพันธุกรรมสัตวที่ตองมีการเปรียบเทียบพันธุกรรมจากหลายฝูงตอไป 

 
5.2  ขอเสนอแนะ 

5.2.1  เนื่องจากสถานที่ที่ใชทําการทดลองเปนโรงเรือนระบบปด และวัคซีนที่ใชทําการ
ทดลองเปนวัคซีนเชื้อเปน จึงเกิดการแพรกระจายของเชื้อสูส่ิงแวดลอม สงผลใหไกกลุมที่ไมไดรับ
วัคซีนสามารถไดรับเชื้อจากสิ่งแวดลอมและมีภูมิคุมกันเกิดขึ้นได ดังนั้นจึงควรทําการแยกไกกลุมที่
ไดรับวัคซีนและไมไดรับวัคซีนเลี้ยงคนละโรงเรือนเพื่อปองกันการแพรกระจายของเชื้อ 

5.2.2  จากการศึกษาพบวาระดับของ maternal antibody ตอโรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอ
ในไกเนื้อยังคงสูงในระดับที่สามารถปองกันโรคไดในวันที่มีการใหวัคซีนปองกันโรคตอมเบอรซา
อักเสบติดตอตามโปรแกรมวัคซีนปองกันโรคในไกพื้นเมือง ในศูนยวิจัยและบํารุงพันธุสัตว จังหวัด
สุราษฎรธานี ซ่ึงอาจสงผลตอการลบลางฤทธิ์ของวัคซีน ดังนั้นในไกเนื้อจึงควรมีการพิจารณา
โปรแกรมวัคซีน โดยควรใหวัคซีนในชวงที่ระดับของ maternal antibody ลดลง 

5.2.3  เนื่องจากการทดลองเปนการกระตุนภูมิคุมกันโดยวัคซีน ซ่ึงผลที่ไดจึงเปนผลของ
ความสามารถในการตอบสนองตอวัคซีน ดังนั้นถาตองการทราบความสามารถในการตานทานโรค
ตอมเบอรซาอักเสบติดตอที่แทจริง ควรมีการใสเชื้อ (inoculate) ไวรัสตอมเบอรซาอักเสบติดตอ
หลังจากที่ไดรับวัคซีนดวย  

5.2.4  เนื่องจากการทดลองนี้เปนการตรวจวัดปริมาณภูมิคุมกันทางดานสารน้ําตอโรคตอม
เบอรซาอักเสบติดตอโดยเปนโรคที่มีสาเหตุการเกิดจากเชื้อไวรัส ซ่ึงความสามารถในการตานทาน
โรคตอมเบอรซาอักเสบติดตอมีสวนเกี่ยวของกับภูมิคุมกันทางดานเซลล (Kim, You, Kim, Yeh, and 
Sharma, 2000; Sharma, Kim, Rautenschlein, and Yeh, 2000; Yeh, Rautenschlein, and Sharma, 
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2002) แตเนื่องจากการศึกษาในครั้งนี้มีขอจํากัดทางดานงบประมาณ จึงควรมีการศึกษาปริมาณ
ภูมิคุมกันทางดานเซลล (cell mediated immune response: CMIR) เพิ่มเติมตอไป 

5.2.5  เนื่องจากในการทดลองโปรแกรมวัคซีนที่ใชในไกแดงและไกเนื้อเปนโปรแกรม
วัคซีนที่มีการใชจริงในปจจุบันตามโปรแกรมของกรมปศุสัตวและบริษัทเอกชนตามคําแนะนําของ
สํานักงานกองทุนสนับสนุนงานวิจัย เพื่อใหทราบถึงการตานทานโรคในสภาวะจริงที่มีการเลี้ยงใน
ปจจุบัน อยางไรก็ตามเพื่อใหไดผลที่สามารถเปรียบเทียบกันไดอยางแทจริงควรจะมีการทําการ
ทดลองโดยใชโปรแกรมวัคซีนที่เหมือนกันในไกทั้งสองกลุมทั้งโปรแกรมวัคซีนในไกเล็กและไก
พอ-แมพันธุ 
 
5.3  รายการอางอิง 
จรัส สวางทัพ.  (2548).  เทคนิคการปรับปรุงพันธุสัตว.  บุรีรัมย: มหาวิทยาลัยราชภัฏบุรีรัมย. 
มนตชัย ดวงจนิดา.  (2548).  การประเมินพันธุกรรมสัตว.  ภาควิชาสัตวศาสตร คณะเกษตรศาสตร : 

มหาวิทยาลัยขอนแกน. 
Kim, I. J., You, S. K., Kim, H., Yeh, H. Y., and Sharma, J. M.  (2000).  Characteristics of bursal T 

lymphocytes induced by infectious bursal disease virus. The Journal of Virology.  74: 
8884–8892. 

Sharma, J. M., Kim, I. J., Rautenschlein, S., and Yeh, H. Y.  (2000).  Infectious bursal disease 
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