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วัคซีน  651วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

 ไวรัสอีโบลาพบเปนปญหาสําคัญในทวีปแอฟริกา

กอใหเกิดโรคไขเลือดออกอีโบลา (Ebola hemorrhagic 

fever) ชื่อไวรัสอีโบลาเรียกตามแหลงที่พบครั้งแรกคือที่

ลุมแมน้ําอีโบลาในสาธารณรัฐประชาธิปไตยคองโกในตอน

กลางของทวปีแอฟรกิา การระบาดของไวรสัอโีบลาพบเปน

ครั้งคราวในประชาชนที่อาศัยในเขตชนบทที่ติดกับปารอน

ชืน้ในทวปีแอฟรกิา การระบาดครัง้แรกพบในป พ.ศ. 2519 

และลาสดุในป พ.ศ. 2551 เน��องจากโรคน�ม้อีตัราตายสงูถงึ

รอยละ 25-90 องคการอนามยัโลกจงึจดัใหไวรสัอโีบลาเปน

เชื้อโรคอันตราย การตรวจเชื้อไวรัสอีโบลาตองทําในหอง

ปฏิบัติการที่มีความปลอดภัยในระดับสูงสุดคือ biosafety 

level 4 ในทศวรรษที่ผานมามีการระบาดของไวรัสอีโบลา

ในทวีปแอฟริกาหลายครั้ง ทําใหมีความกังวลเรื่องการนํา

เชือ้ไวรสัอโีบลามาทาํเปนอาวธุชวีภาพ1 ปจจบุนัไดมคีวาม

พยายามพัฒนาวัคซีนปองกันไวรัสอีโบลาและยาปองกัน

กอนและหลงัสมัผสัโรคแตการศกึษาสวนใหญยงัอยูในสตัว

ทดลอง

 ประเทศไทยยงัไมพบผูปวยตดิเชือ้ไวรสัอโีบลา แต

ในประเทศฟลิปปนสพบเชื้อไวรัสอีโบลาในลิง2 และในหมู3 

เน��องจากการเดนิทางทีส่ะดวกขึน้อาจเปนปจจยัเสีย่งทาํให

คนหรือสัตวที่มีเชื้อมาอยูในประเทศไทย บทความน�้จะนํา

เสนอเรือ่งโรคไขเลอืดออกอโีบลา การศกึษาเรือ่งวคัซนีและ

ยาที่ใชปองกันที่อาจนํามาใชกับมนุษยไดในอนาคต

เชื้อกอโรค

 ไวรัสอีโบลาอยูใน family Filoviridae คําวา Filo 

ในภาษาละตินแปลวา ลักษณะยาวเหมือนเสนดาย ไวรัส

อีโบลาและไวรัส Marburg อยูใน family Filoviridae 

เหมอืนกนั มอีาการแสดงของโรคคลายกนั และเชือ้ไวรสัทัง้

สองมีรูปรางคลายกันคือเปนทอขดตางกันหลายแบบ เชน 

คลายตัว “U” เลข “6” เปนตน แตเน��องจากรหัสพันธุกรรม

ของไวรสัทัง้สองตางกนัมาก ไวรสัอโีบลาจงึถกูจดัแยกออก

มาจากไวรัส Marburg4

 ไวรัสอีโบลาเปน RNA สายลบและเปนสายเดี่ยว 

(non-segmented, negative-sense single stand RNA) 

มีความยาว 19 กิโลเบส ไวรัสอีโบลาประกอบดวยยีนสวน

โครงสรางทัง้หมด 7 ชนดิ ตามลาํดบัดงัน�ค้อื nucleoprotein 

(NP), virion protein (VP) 24, VP30, glycoprotein (GP), 

VP35, VP40และ RNA-dependent RNA polymerase4

 ไวรัสอีโบลามี 5 สายพันธุ แตละสายพันธุมี

รหัสพันธุกรรม (amino acid sequence) ที่ตางกันคอน

ขางมาก ไดแก สายพันธุ Ebola-Zaire, Ebola-Sudan, 

Ebola-Reston, Ebola-Côte d’Ivoire และEbola-Bun-

dibugyo เฉพาะสายพันธุ Ebola-Zaire, Ebola-Sudan 

และ Ebola-Bundibugyo เทานั้นที่กอใหเกิดการระบาดใน

คน ผูที่ติดเชื้อสายพันธุ Ebola-Zaire จะมีอัตราตายสูงสุด

คือ รอยละ 60-90 รองลงมาคือสายพันธุ Ebola-Sudan 

และ Ebola-Bundibugyo มีอัตราตายรอยละ 40-60 และ 

25 ตามลําดับ5-7สายพันธุ Ebola-Côte d’Ivoire กอให

เกิดโรคในคนไดแตมีรายงานผูติดเชื้อเพียง 1 คนเทานั้น8
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วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้ออีโบลา

โรคไขเลือดออกอีโบลา
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สายพันธุ Ebola-Reston พบในประเทศฟลิปปนส ทําให

เกดิโรครนุแรงในลงิ แตคนที่ไดรบัเชือ้จะไมแสดงอาการ2, 7

ระบาดวิทยา5

 ไวรัสอีโบลามักจะระบาดในชุมชนเล็กๆ ในเขต

ชนบทใกลปาฝนหรือปารอนชื้นในทวีปแอฟริกาตอนกลาง

ทําใหมีผูติดเชื้อในแตและครั้งจํานวนไมมาก (หลักสิบถึง

หลักรอย) แตมีอัตราตายสูง นับตั้งแตพ.ศ. 2519 ที่ไวรัส

อีโบลาไดถูกคนพบครั้งแรกจนถึง พ.ศ. 2551 มีรายงาน

ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสอีโบลาแลวมากกวา 2,100 ราย และ

เสียชีวิตมากกวา 1,500 ราย ปจจัยสําคัญที่ทําใหเกิดการ

ระบาดแตละครั้งเกิดจากการสัมผัสใกลชิดกับผูปวยราย

แรกๆ ที่ไมทราบวาติดเชื้อไวรัสอีโบลา ทําใหมีบุคคลากร

ทางการแพทยที่ดูแลรักษาผูปวยไดรับเชื้อจากการสัมผัส

ใกลชิดเน��องจากขาดมาตรการปองกันที่ดี ตอมาเชื้อได

แพรกระจายจากโรงพยาบาลเขาสูชุมชน การระบาดครั้ง

แรกที่สาธารณรัฐประชาธิปไตยคองโก พบวาเกิดจากการ

ใชเขม็ฉ�ดยาทีป่นเปอนเชือ้รวมกนัและการสมัผสัใกลชดิกบั

ผูปวย5

 ไวรัสอีโบลาถูกคนพบครั้งแรกในป พ.ศ. 2519 ที่

ประเทศซูดานและประเทศซาอีร (ปจจุบันคือสาธารณรัฐ

ประชาธปิไตยคองโก) ในประเทศซดูานพบผูตดิเชือ้จาํนวน 

284 ราย เสียชีวิต 151 ราย (อัตราปวยตายรอยละ 53) 

ตอมาในชวงปลายปเดียวกันในสาธารณรัฐประชาธิปไตย

คองโก มผีูตดิเชือ้ไวรสัอโีบลาจาํนวน 318 รายเสยีชวีติ 280 

ราย (อัตราปวยตายรอยละ 88) การระบาดในสาธารณรัฐ

ประชาธิปไตยคองโกมีอัตราปวยตายมากกวาการระบาด

ในประเทศซูดานซึ�งอาจอธิบายไดจากไวรัสที่พบในทั้งสอง

ประเทศมีรหัสพันธุกรรมที่ตางกันจึงตั้งชื่อสายพันธุตาม

ประเทศทีม่กีารระบาดคอื Ebola-Sudan และ Ebola-Zaire 

จากนั้นใน พ.ศ. 2522 พบการระบาดในพื้นที่เดิมของ

ประเทศซูดาน มีรายงานผูปวย 34 ราย เสียชีวิต 22 ราย5

 พ.ศ. 2532-2533 พบเชื้อไวรัสอีโบลาสายพันธุ

ใหมคือ Ebola-Reston ในลิงจากประเทศฟลิปปนสใน

สถานกักกันของหองปฏิบัติการที่เมือง Reston ประเทศ

สหรัฐอเมริกา มีลิงตายจํานวนมากและมีคนติดเชื้อ 4 ราย 

แตไมมีใครแสดงอาการเจ็บปวยจากเชื้อน�้2

 พ.ศ. 2537 พบเชื้อไวรัสอีโบลาสายพันธุใหมคือ 

Ebola-Cote d’Ivoire ที่ประเทศ Cote d’Ivoire มีลิงปวย

หลายตัว และมีผูปวย 1 รายติดเชื้อจากการชําแหละลิง 

ผูปวยรายน�้มีอาการแสดงของโรคแตไมเสียชีวิต8

 พ.ศ. 2538 เกิดการระบาดของ Ebola-Zaire ครั้ง

ใหญในสาธารณรัฐประชาธิปไตยคองโกมีผูปวย 315 ราย 

และอัตราปวยตายรอยละ 819 คาดวาคางคาวกินผลไมและ

คางคาวกินแมลงเปนแหลงรังโรค10พ.ศ. 2537-2540 

มีการระบาดของ Ebola-Zaire 3 ครั้งในประเทศ Gabon 

การระบาดแตละครั้งมีผูปวย 30-60 รายอัตราปวยตาย

รอยละ 60-70

 พ.ศ. 2543-2544 เกดิการระบาดครัง้แรกในประเทศ

Uganda โดย Ebola-Sudan มผีูปวย 425 ราย และอตัราปวย

ตายรอยละ 53

 พ.ศ. 2544-2546 เกดิการระบาดหลายระลอกของ 

Ebola-Zaire ในสาธารณรัฐคองโกและในประเทศ Gabon 

มีรายงานผูปวยรวม 302 รายอัตราปวยตายเฉลี่ยรอยละ 

84

 พ.ศ. 2547 เกิดการระบาดของ Ebola-Sudan ใน

ประเทศซดูาน การระบาดแตละครัง้มรีายงานผูปวย 17 และ

 20 ราย และมีอัตราปวยตายรอยละ 41และ 25 ตามลําดับ

 พ.ศ. 2550 มีการคนพบเชื้อไวรัสอีโบลาสายพันธุ

ใหมคือ Bundibugyo ซึ�งระบาดที่ตําบล Bundibugyo ที่

ประเทศ Uganda มผีูปวยจาํนวน 149 ราย และมอีตัราปวย

ตายรอยละ 256

 พ.ศ.  2550-2551 เกดิการระบาดของ  Ebola-Zaire 

ทีส่าธารณรฐัประชาธปิไตยคองโก 2 ระลอก มรีายงานผูปวย

ในการระบาดแตละครัง้ 187 และ 32 ราย และมอีตัราปวยตาย

รอยละ 88 และ 47 ตามลําดับ

 แหลงรงัโรค แหลงรงัโรคยงัไมทราบแน�ชดั แตเชือ่

วาไวรสัอโีบลาแพรจากสตัวมาสูคน (zoonotic virus) คางคาว

กินผลไมแอฟริกาบางสายพันธุอาจเปนแหลงรังโรค 

เน��องจากคางคาวติดเชื้อแลวไมตายทําใหเกิดสมมติฐาน
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วาคางคาวประเภทน�้อาจเปนแหลงรังโรค อยางไรก็ตาม

ขอมูลเกี่ยวกับการติดตอจากคางคาวมาสูคน/ลิง และ

แหลงรังโรคอื่นๆยังไมทราบแน�ชัด มนุษยและลิงไมน�าจะ

เปนแหลงรังโรคเน��องจากทั้งมนุษยและลิงที่ติดเชื้อไวรัส

อีโบลามีอัตราตายสูงมาก5,10

 การติดตอ พบการติดตอจากคนสูคน และจากลิง

สูคน การติดตอจากคนสูคนมักเกิดจากการสัมผัสสิ�ง

คดัหลั�ง เลอืด และอวยัวะภายใน การตดิตอทางเพศสมัพนัธ

อาจเกิดขึ้นไดเน��องจากสามารถตรวจพบเชื้อในอสุจิของ

ผูปวยนานถึง 91 วันหลังจากปวย11 นอกจากน�้ยังพบ

การติดเชื้อจากการจับตองซากลิงชิมแพนซีในการระบาด

ที่ Cote d’Ivoire และ Gabon5, 8

ระยะแพรเชื้อ

 ตั้งแตเริ�มมีไข และตลอดระยะที่มีอาการ

การควบคุมการระบาด1,5

 1. ตองแยกรักษาผูปวยติดเชื้อไวรัสอีโบลาออก

จากผูปวยรายอืน่โดยมอีางลางมอืหนาหองผูปวยทีเ่สยีชวีติ

ควรเผาหรอืฝงทนัทเีน��องจากเชือ้ไวรสัสามารถกอใหการตดิ

เชื้อไดหลายวัน แตจะถูกทําลายที่อุณหภูมิ 60o ซ. ในเวลา 

30 นาที

 2. บุคลากรทางการแพทยที่ตองดูแลผูปวยควร

ไดรับความรูเกี่ยวกับเชื้อไวรัสอีโบลา การติดตอ และมี

การเตรียมพรอมเพื่อรับสถานการณเมื่อมีการระบาด โดย

ใชมาตรการปองกันการติดเชื้อแบบ universal precaution 

และ contact precaution เชน สวมชุดกาวนยาวกันน้ําได 

ใชผาปดจมูก สวมแวนตาหมวก ถุงมือยาว ผากันเปอน 

รองเทาบูทยาว ควรใชอุปกรณแบบครั้งเดียวทิ้ง แตถาจะ

นําอุปกรณที่ใชแลวกลับมาใชใหมอุปกรณดังกลาวตอง

ผานการฆาเชื้อแลว

 3. บุคลากรที่สงสัยวาติดเชื้อและผูสัมผัสโรคตอง

อยูภายใตการเฝาระวังอยางใกลชิดนาน 3 สัปดาหโดยการ

วัดอุณหภูมิรางกายวันละ 2 ครั้ง ถามีไขสูงกวา 38.3o ซ. 

ตองแยกเพื่อใหการวินิจฉัยและรักษาทันที

 จะถอืวาสิน้สดุการระบาดเมือ่ไมพบผูปวยรายใหม

อยางนอย 42 วัน (สองเทาของระยะฟกตัว)หลังจากพบผู

ปวยรายสุดทาย

พยาธิกําเนิด

 ความรูเกี่ยวกับพยาธิกําเนิดของเชื้อไวรัสอีโบลา

สวนใหญมาจากการศึกษาในลิง พบวาเซลลที่ติดเชื้อ

ไวรัสอีโบลาจะถูกทําลาย ระบบภูมิคุมกันจะถูกกระตุนให

สราง proinflammatory cytokine จาํนวนมาก ไวรสัอโีบลา

กระตุนการใช coagulation factors และทําใหเกิด dis-

seminated intravascular coagulopathy (DIC) ทําใหมี

เลือดออกงาย และกดการทํางานของระบบภูมิคุมกัน7,12

ดังน�้คือ

 1. ทําลายเซลล

 เมื่อรางกายไดรับเชื้อไวรัสอีโบลา เชื้อจะเขาสู

เซลล macrophage และ dendritic cells จากนั้นเชื้อจะ

แบงตัวทําใหเซลลดังกลาวตายและปลอยเชื้อไวรัสจํานวน

มากเขาสูอวัยวะตางๆ เชน ตับ มาม ไธมัสตอมหมวกไต

และตอมน้ําเหลือง ทําใหอวัยวะที่ติดเชื้อถูกทําลาย12

 2. Systemic inflammatory response

 ไวรัสอีโบลากระตุนการสราง cytokine, che-

mokine และ proinflammatory cytokine หลายชนิด เชน 

tumor necrosis factor (TNF)-alpha, interleukin (IL)-

1beta, IL-6, macrophage chemotactic protein และ nitric 

oxide13 เน��องจากระบบภูมิคุมกันถูกกระตุนใหหลั�งสาร

ตางๆ ดังกลาวจํานวนมาก ทําใหผูปวยมีไขสูง เสนเลือด

ขยายตัว vascular permeability เพิ�มขึ้น และเกิดภาวะ

ช็อก14

 3. การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ (Coagulation 

defect)

 การแขง็ตวัของเลอืดผดิปกตอิาจอธบิายจาก ma-

crophage ที่ติดเชื้อไวรัสอีโบลาสราง tissue factor (TF)15 

ซึ�งกระตุน extrinsic coagulation pathway ทําใหมีการใช 

coagulation factor จํานวนมาก นอกจากน�้ proinflam-

matory cytokines ขางตนยังเหน��ยวนําให macrophage 



วัคซีน654 วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย บทที่ 50 วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้ออีโบลาวัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

สราง TF ดังนั้นผูปวยที่ติดไวรัสอีโบลาจึงมีเลือดออกผิด

ปกติไดเร็วและเกิดรุนแรง พบวาลิงที่ติดไวรัสอีโบลาจะ

ตรวจพบ D-dimer ภายใน 24 ชั�วโมง นอกจากน�้ในภาวะ

ตับอักเสบจะทําให coagulation factor บางตัวลดลง สง

ผลใหผูปวยมีภาวะเลือดออกผิดปกติมากขึ้น15,16

 4. กดการทํางานของ adaptive immunity

 ไวรัสอีโบลาจะกดการทํางานของเซลล dendritic 

และเซลล lymphocyte ทาํใหเซลลดงักลาวตายจาํนวนมาก 

(apoptosis) นอกจากน�้ไวรสัอโีบลายงัทาํใหเซลล dendritic 

ไมสามารถเจริญตอ (maturation) และไมสามารถเสนอ

แอนติเจนเพื่อกระตุน lymphocyte ได มีการศึกษาพบวา

ผูที่เสียชีวิตจาก ไวรัสอีโบลาจะตรวจไมพบแอนติบอดีตอ

เชื้อเลย17 นอกจากน�้ยังพบวาไวรัสอีโบลาสวน VP24 และ 

VP35 สามารถยับยั้งการตอบสนองของ interferon ได 

ทําใหเชื้อแพรกระจายไดอยางรวดเร็ว18,19

อาการทางคลินิก7

 ระยะฟกตวั ประมาณ 2-21 วนัโดยเฉลีย่ 4-10 วนั

 อาการและอาการแสดงผูปวยจะมีอาการเหมือน

ติดเชื้อในกระแสเลือดรุนแรง (septic shock) โดยจะมีไข

สูงเฉ�ยบพลัน หนาวสั�น ปวดเมื่อยตัว ปวดศีรษะ คลื่นไส 

อาเจยีน ถายเหลว ปวดทอง ไอแหงๆ เจบ็คอ ซึ�งไมจาํเพาะ

กับโรคใด ทําใหในชวงแรกผูปวยอาจถูกวินิจฉัยวาเปนไข

ทัยฟอยด ไขหวัดใหญ ไขมาลาเรีย หรือโรคอื่นๆ การแพร

ระบาดในโรงพยาบาลและชมุชนจะเกดิในชวงน�เ้พราะผูปวย

มีอาการไมจําเพาะทําใหไมมีการปองกัน หลังจากนั้น 2-3 

วัน ผูปวยบางรายจะมีอาการรุนแรง เชน ซึม ความดัน

เลือดต่ํา และเลือดออกผิดปกติ ผูปวยที่มีอาการรุนแรงจะ

มเีลอืดออกมาก โดยเฉพาะในระบบทางเดนิอาหาร สาเหตุ

การตายมกัเกดิจากภาวะชอ็ก และมกีารลมเหลวของหลาย

อวัยวะ (multiple organ failure) อยางไรก็ตามภาวะเลือด

ออกในผูปวยที่เสียชีวิตพบรวมนอยกวารอยละ 50 ตั้งแต

เริ�มปวยจนเสียชีวิตอาจใชเวลาเพียง 6-16 วันเทานั้น7,20

ผูปวยที่เสียชีวิตสวนใหญจะยังคงตรวจพบเชื้อในกระแส

เลือด หรือพบเชื้อเพิ�มขึ้นในสัปดาหที่ 2 หลังจากเริ�มปวย 

ในผูที่รอดชีวิตอาการจะดีขึ้นใน 6-11 วัน จะตรวจไมพบ

เชื้อในกระแสเลือดและตรวจพบแอนติบอดี21,22 ในระยะ

ฟนตวัผูปวยกวาครึ�งจะยงัคงมอีาการปวดขอแตไมมอีาการ

ขออักเสบ และกวา 1 ใน 5 จะมีอาการปวดกลามเน�้อ 

อาการดังกลาวมักไมรุนแรงและหายไดเอง11

ภาวะแทรกซอน7

 ไวรัสอีโบลาเมื่อเขาสูอวัยวะตางๆ เชน ตับ มาม 

ไธมัส ตอมหมวกไตและตอมน้ําเหลือง ทําใหอวัยวะที่ติด

เชื้อถูกทําลาย ดังนั้นภาวะแทรกซอนอาจเกิดจากไวรัส

อโีบลาโดยตรง หรอืเกดิจากอาการขางเคยีงเน��องจากภาวะ

ช็อก เปนตน

 1. ภาวะช็อก สวนใหญเกิดจาก hypovolemic 

shock นอกจากน�้อาจเกิดจาก adrenal insufficiency4

 2. ระบบประสาท ผูปวยอาจมคีวามรูสกึตวัลดลง ใน

รายที่อาการรุนแรงอาจมีอาการชัก และโคมา

 3. เลือดออกผิดปกติ เกิดจากหลายปจจัยรวมกัน

ดังกลาวขางตน

 4. ตอมหมวกไตทาํงานลดลง ทาํใหเกดิการสญูเสยี

น้าํและเกลอืแร และอาจเกดิภาวะชอ็กตามมาผูปวยทีส่งสยั

วาจะมีภาวะน�้ควรไดสเตียรอยดทดแทน

 5. ตับอักเสบ ไวรัสอีโบลาทําลายเซลลตับทําให

เกิด hepatocellular necrosis แตภาวะตับอักเสบมักไม

รุนแรงจนทําใหเสียชีวิต

การวินิจฉัย

 การตรวจทางหองปฏิบัติการทั�วไป4

 1. Complete blood count (CBC) มักพบเม็ด

เลือดขาวต่ํา อาจต่ํานอยกวา 1,000 ตัว/ลบ.มม. พบเม็ด

เลือดขาวตัวออนเพิ�มขึ้นและเกร็ดเลือดต่ํา โดยเกร็ดเลือด

มักพบต่ําที่สุดประมาณวันที่ 6-8 ของการปวย21

 2. การทํางานของตับ เน��องจากไวรัสอีโบลาทําให

เซลลตับตายได (multifocal hepatic necrosis) ดังนั้น

จะตรวจพบการเพิ�มขึ้นของเอนไซมตับ คือ aspartate 

(AST) และ alanine (ALT) aminotransferase โดยพบวา 
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AST จะสงูกวา ALT และตรวจพบอลับมูนิต่าํลงจากทีม่กีาร

รั�วของพลาสมาออกนอกหลอดเลือด23

 3. การแขง็ตวัของเลอืด (coagulogram) ผูปวยมกั

มีการแข็งตัวของเลือดผิดปกติจากภาวะ DIC ทําใหตรวจ

พบการเพิ�มขึ้นของ prothrombin time, partial thrombo-

plastin times และ D-dimer 

 การตรวจทางหองปฏบิตักิารเพือ่ยนืยนัการวนิจิฉยั

 การตรวจเชือ้ไวรสัอโีบลาตองทาํในหองปฏบิตักิาร

ที่มีความปลอดภัยในระดับสูงสุดคือ biosafety level 4 

 1. การตรวจหาไวรัสแอนติเจนหรือ nucleic acid 

จากตวัอยางสงตรวจโดยตรงเปนการวนิจิฉยัทีน่ยิมทาํมาก

ที่สุด7,11 เชน

 - การตรวจหาแอนตเิจนของไวรสัโดยใชแอนตบิอดี

จําเพาะ เชน enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA)

 - การตรวจหายีนของไวรัสโดยวิธี reverse tran-

scription-polymerase chain reaction (RT-PCR)

 - การตรวจหาไวรัสโดยใชกลองจุลทรรศนอิเลค-

ตรอน แตจะไมสามารถแยกไวรสัอโีบลาจากไวรสั Marburg 

ไดเน��องจากมีรูปรางเหมือนกัน

 2. การแยกเชื้อไวรัสจากเลือดของผูปวยในระยะ

ไข โดยเพาะเลี้ยงเชื้อไวรัสในเซลล และยอมหาเชื้อโดยวิธี

อิมมูนเรืองแสง

 3. การตรวจหาแอนติบอดี

 IgM อาจตรวจพบไดตั้งแต 2 วันหลังปวย และจะ

ตรวจไมพบหลังจากนั้น 30-168 วัน

 IgG จะตรวจพบประมาณ 6-18 วันหลังปวย และ

จะตรวจพบหลังจากนั้นอีกหลายป 11

 การตรวจพบ IgM และการเพิ�มขึน้ของ IgG (four-

fold) บงบอกวาผูปวยพึ�งไดรับเชื้อ

การรักษา 

 ปจจบุนัยงัไมมยีาทีส่ามารถรกัษาไวรสัอโีบลา และ

ไมมียาที่ใชปองกันโรคกอนและหลังสัมผัสไวรัสอีโบลาได 

ดังนั้นการรักษาในปจจุบันจึงรักษาตามอาการ เชน ใหสาร

น้ํา ใหเลือดในผูปวยที่มีเลือดออกมาก เปนตน

 ยาและวคัซนีที่ใชปองกนักอนและหลงัสมัผสัโรคที่

อยูในระหวางการพัฒนา เชน

 1. Antisense oligonucleotides หรือ RNA 

interference เชน positively charged phosphorodi-

amidatemorpholino oligomer (PMO plus) จะยับยั้งการ 

translation ของ VP24 ในไวรัสอีโบลา การศึกษาในลิงที่

ไดรบั PMO plus ภายใน 30-60 นาท ีหลงัจากฉ�ดเชือ้ไวรสั

อีโบลา พบวาอัตราตายลดลงรอยละ 60 ดังนั้น PMO 

plus น�าจะมีประโยชนในแงการปองกันหลังไดรับเชื้อ24

 2. Anticoagulation เชน 

     2.1 Recombinant nematode anticoagulant 

protein c2 (rNAPc2) ใชรกัษาการแขง็ตวัของเลอืดผดิปกต ิ

โดย rNAPc2 จะยบัยัง้ tissue factor ไมใหกระตุน coagula-

tion pathway การศึกษาในลิงที่ติดเชื้อ Ebola-Zaire แลว

ให rNAPc2 ภายใน 10 นาที และ 24 ชั�วโมง พบวากลุม

ที่ได rNAPc2 ตายรอยละ 33 แตกลุมควบคุมตายเกือบ

ทั้งหมด25

   2.2 Recombinant human activated protein 

c(rhAPC) เปน anticoagulant ที่สําคัญ การศึกษาในลิงที่

ตดิเชือ้ Ebola-Zaire แลวให rhAPC พบวาลดอตัราตายได

คลายกับการให rNAPc226

 3. การใหวัคซีนหลังสัมผัสโรค เชน recombinant 

vesicular stomatitis virus (rVSV) expressing 

 Multivalent Ebola vaccine คอืการนาํสวนของไวรสั

อีโบลา 3 สายพันธุ (Ebola-Zaire, Ebola-Sudan และ 

Ebola-Côte d’Ivoire) มาใสใน rVSV การศึกษาในลิง

พบวาวัคซีนชนิดน�้สามารถปองกันไวรัสอีโบลาไดทั้ง 3 

สายพนัธุ27 การศกึษาประสทิธภิาพของวคัซนีในการปองกนั

หลังสัมผัสโรคในลิงพบวา ถาใหวัคซีนภายใน 30 นาที 

สามารถปองกนัการตายจาก Ebola-Sudan ไดรอยละ 100 

แตปองกนัการตายจาก Ebola-Zaire ไดเพยีงรอยละ 5028,29
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 มีการศึกษาที่สนับสนุนและคัดคานผลของ pas-

sive immunization ในการปองกันการติดเชื้อไวรัสอีโบลา 

การศึกษาที่สนับสนุนการให passive immunization วา

สามารถปองกันไวรัสอีโบลาได เชน การศึกษาเมื่อ พ.ศ. 

2519 มีนักวิทยาศาสตรเกิดอุบัติเหตุไดรับไวรัสอีโบลา

จากการทดลองในสัตว นักวิทยาศาสตรคนน�้ไดรับ inter-

feron หลังมีไขได 1 วัน วันที่ 2 ผูปวยอาการแยลงจึงได

เซรุมของผูปวยที่หายจาก Ebola-Zaire (convalescent 

serum) จํานวน 450 มล. วันที่ 6 ผูปวยอาการแยลงอีกจึง

ไดเซรุมของผูปวยที่หายจาก Ebola-Sudan จํานวน 330 

มล. จากนั้นอาการคอยๆ ดีขึ้นตามลําดับใน 10 สัปดาห30

ในป พ.ศ. 2538 มีการระบาดของ Ebola-Zaire ที่

สาธารณรฐัประชาธปิไตยคองโก ไดมกีารศกึษาใหเซรุมของ

ผูปวยทีห่ายจากไวรสัอโีบลาแกผูปวย 8 ราย ทีเ่ริ�มมอีาการ

ของไขเลือดออกอีโบลา พบวา 7 รายรอดชีวิต (อัตราตาย

รอยละ 12.5) ในขณะที่อัตราตายเฉลี่ยในผูติดเชื้อขณะนั้น

พบรอยละ 80 อยางไรก็ตามผูปวยที่ไดรับเซรุมจะไดรับ

การดูแลรักษาอยางดี ซึ�งอาจดีกวาผูปวยทั�วไป ทําใหบอก

ไมไดวาอัตราตายที่นอยกวาเกิดจากการดูแลรักษาที่ดีกวา

หรือผลจากการใหเซรุม31เน��องจากผูปวยไดรับเซรุมเฉลี่ย 

10 วนัหลงัจากปวย ทาํใหแปลผลยากวาผูปวยรอดชวีติจาก

การไดรบัเซรุมหรอืเพราะอาการไมรนุแรงเมือ่เทยีบกบักลุม

ทีเ่สียชวีติซึ�งมกัจะเสียชวีติเรว็ภายใน 10 วนัหลงัเริ�มแสดง

อาการ32การศึกษาในสัตวฟนแทะพบวาการให passive 

immunization สามารถปองกนัการตดิเชือ้ไวรสัอโีบลาได33 

แตการศึกษาในลิงไมพบเชนนั้น เน��องจากลิงมีการติดเชื้อ

ไวรัสอีโบลาที่ใกลเคียงกับมนุษยมากกวา และไวรัสอีโบลา

ที่กอโรคในมนุษยสามารถกอโรคในลิงไดเชนกันโดยมี

ลักษณะทางคลินิกที่เหมือนกับในมนุษย การศึกษาให 

passive monoclonal immunization ขนาดสูงในลิงเพื่อ

ปองกันการติดเชื้อไวรัสอีโบลา พบวาไมสามารถปองกัน

การติดเชื้อไวรัสและไมลดการแบงตัวของเชื้อ34 จากขอมูล

ที่ขัดแยงดังกลาวทําใหไมมั�นใจวา passive immunization 

จะไดประโยชนจริงหรือไม เน��องจากไวรัสอีโบลามีความ

รุนแรงมาก ลิงที่ไดรับเชื้อปริมาณเล็กนอยเพียง 1 plaque 

forming unit (PFU) ก็ตายได ดังนั้นการให passive im-

munization ตองสามารถ neutralized เชือ้ไวรสัไดทัง้หมด

จึงจะสามารถปองกันการติดเชื้อได34 ดังนั้นการที่ passive 

immunization ใชไมไดผลอาจอธบิายไดจากแอนตบิอดไีม

สามารถยับยั้งเชื้อไวรัสอีโบลาเขาสูเซลลไดทั้งหมด ไวรัส

อีโบลาที่ไมถูก neutralized จะเขาสูเซลลและแบงตัวอยาง

รวดเรว็ทาํใหระบบภมูคิุมกนัตอบสนองเพือ่กาํจดัเชือ้ไมทนั

ประวัติความเปนมาของการพัฒนาวัคซีน

 การผลิตวัคซีนแบบดั้งเดิม (conventional vac-

cine) เชน การนาํไวรสัอโีบลามาทาํใหตายโดยวธิตีางๆ เชน 

ความรอน ฟอรมาลิน ฉายรังสีแกมมา พบวาไมสามารถ

กระตุนการสรางภูมิคุมกันตอไวรัสอีโบลาได และการใช

วัคซีนชนิด live attenuated vaccine อาจกอใหเกิดโรคใน

คนภมูคิุมกนัต่าํได และมคีวามกงัวลเรือ่งเชือ้จะกลายพนัธุ 

จึงทําใหไมมีการผลิตวัคซีนชนิดน�้ ในปจจุบันไดมีความ

พยายามในการพัฒนาวัคซีนปองกันโรคติดเชื้ออีโบลา แต

สวนใหญยงัอยูในขัน้การศกึษาในสตัวทดลอง วคัซนีปองกนั

โรคติดเชื้ออีโบลาที่กําลังศึกษาในสัตวทดลองมีหลายกลุม 

เชน

1. Conventional vaccines

 เชน replication-deficiency Ebola virus lacking 

VP30 คือ การเอายีน VP30 ของไวรัสอีโบลาออกทําให

ไวรสัแบงตวัไมได (replication-deficient) การศกึษาในสตัว

ฟนแทะพบวาสามารถปองกันไวรัสอีโบลาไดดี35

2. Vector-Based vaccines

 คือการนําไวรัสพาหะ (vector) มาตัดตอยีนให

Passive immunization

วัคซีนปองกันโรคติดเชื้ออีโบลา

วัคซีนในอนาคต
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แบงตัวไดไมดี (replication competent/defective) แลว

นาํแอนตเิจนของไวรสัอโีบลามาใสในไวรสัพาหะ ไวรสัพาหะ

ทีม่กีารศกึษาและพบวาสามารถกระตุนการสรางภมูคิุมกนั

ตอไวรัสอีโบลาไดดี เชน 

 2.1 Adenovirus 

 ขอดีของการใช adenovirus เปนพาหะ คือ

สามารถกระตุนการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันทั้ง 

innate และ adaptive ในสัตวเลี้ยงลูกดวยนมไดดีและมีผล

ขางเคยีงต่าํ adenovirus ทีน่ยิมใชมากทีส่ดุคอื adenovirus 

ซีโรทัยพ 5 (Ad5) โดยเอา E1 ของ adenovirus ออกทําให 

Ad5 ไมสามารถแบงตัวได (replication-defective adeno-

virus) นอกจากน�้สวน E3 และ E4 มักถูกตัดออกเพื่อให

สามารถใสยีนหรือแอนติเจนของไวรัสตัวอื่นไดและลดการ

ตอบสนองของระบบภูมิคุมกันตอ Ad5 ลง36 การศึกษาใน

ลิงโดยใช recombinant (r) Ad 5expressing Ebola-Zaire 

glycoprotein (GP) พบวาสามารถปองกันลิงจากการติด

เชื้อไวรัส Ebola-Zaire ไดหลังจากฉ�ดวัคซีนเขากลาม

เพียง 1 เข็ม37 

 เน��องจากมคีวามกงัวลวาอาจมกีารนาํไวรสัอโีบลา

มาใชเปนอาวุธชีวภาพ ซึ�งคาดวาเชื้อจะเขาสูคนทางการ

หายใจ มีการศึกษาพบวาวัคซีน rAd5 expressing Ebola-

Zaire, Ebola-Sudan [multivalent vaccine (EBO7)] 

สามารถปองกันการติดเชื้อไวรัสอีโบลาทั้ง 2 สายพันธุที่

เขาสูรางกายทางการฉ�ดและทางระบบหายใจไดดี38

 อยางไรก็ตามมีความกังวลวา rAd5-based vac-

cine จะใชไมไดผล เน��องจากผูที่ไดรับวัคซีนมีแอนติบอดี

ตอ Ad5 พบวาประชากรบางกลุมในทวีปแอฟริกาซึ�งเปน

แหลงระบาดของโรคมีแอนติบอดีตอ Ad5 ถึงรอยละ 60-

8539,40

 2.2 Human parainfluenza virus 3 (HPIV-3) 

 การศึกษาให rHPIV-3 expressing Ebola-Zaire 

GP + NP ทางจมูกในสัตวฟนแทะและลิงพบวาสามารถ

ปองกัน Ebola-Zaire ไดดีมาก41,42อยางไรก็ตามมีความ

กังวลวา rHPIV-3-based vaccine จะใชไมไดผลเชนเดียว

กับ rAd5-based vaccine เน��องจากผูที่ไดรับวัคซีนอาจมี

แอนติบอดีตอ HPIV-343

 2.3 Vesicular stomatitis virus (VSV)

 เน��องจากการติดเชื้อ VSV ตามธรรมชาติพบ

นอย ดังนั้นการมีแอนติบอดีตอ VSV ที่อาจรบกวนการ

สรางภูมิคุมกันจึงน�าจะนอยกวา adenovirus และ Human 

parainfluenza virus การศึกษาในลิงพบวา rVSV มีความ

ปลอดภัยสูง เน��องจาก rVSV ไมแบงตัวในสัตวทดลองและ

ไมกระจายเชื้อไปยังลิงที่อยูใกลชิด44 การศึกษาในลิงพบ

วาการฉ�ด rVSV expressing Ebola-Zaire GP จํานวน 1 

เข็ม เขากลาม สามารถปองกันการติดเชื้อ Ebola-Zaire 

ไดดี45และวัคซีนชนิดน�้ใชปองกันหลังสัมผัสโรคได27

3. DNA-based vaccines

 DNA-based vaccines คือ การนํายีนของไวรัส

อีโบลามาใสเขา DNA พลาสมิด ขอดีของ DNA วัคซีนมี

หลายประการ เชน สามารถกระตุนการสรางแอนติบอดี

และ cytotoxic T-cells ไดดี46 ผลิตไดงาย ราคาถูก การจัด

เกบ็และขนสงทาํไดงายโดยใชอณุหภมูปิกต ิอยางไรกต็าม 

DNA-based vaccines ยงัเปนวคัซนีทีค่อนขางใหม ผลขาง

เคียงตางๆ เชนการเกิด autoimmune disease หรือการ 

integration เขากับ host genome ตองอาศัยการศึกษาตอ

ไป การศึกษา DNA-based vaccines ปองกันไวรัสอีโบลา

ในลิงไดผลไมดีนัก ปจจุบันมีการศึกษาในลิงโดยนํา DNA-

based vaccines มาฉ�ดกอนและกระตุนดวย vector-based 

vaccines เชน

 3.1 DNA prime/ rAd5 Ebola-Zaire GP

 การให DNA-prime หมายถึง การฉ�ด DNA vac-

cine ที่มีสวนของ GP จาก Ebola-Zaire, Ebola-Sudan, 

Ebola-Côte d’Ivoire และ NP ของ Ebola-Zaire กอน จาก

นั้นอีก 3 เดือนตอมากระตุนดวย rAd5 expressing Ebola-

Zaire GP การศึกษาในลิงพบวาวัคซีน DNA prime/ rAd5 

Ebola-ZaireGP สามารถปองกันการติดเชื้อ Ebola-Zaire 

ไดดี47

 3.2 DNA prime/rAd5 expressing Ebola-Zaire, 

Ebola-Sudan GP
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 การศึกษาที่ผานมาพบวาวัคซีนจะปองกันได

เฉพาะไวรัสอีโบลาสายพันธุที่มีอยูในวัคซีนเทานั้น ดังนั้น

ถามีการระบาดของไวรัสอีโบลาสายพันธุใหมวัคซีนที่มีอยู

จะใชไมไดผล วัคซีนในปจจุบันใช GP จากไวรัสอีโบลา

สายพันธุ Ebola-Sudan และ Ebola-Zaire ซึ�ง GP จาก

ทั้งสองสายพันธุมีสารพันธุกรรมที่ตางจาก Ebola-Bun-

dibugyo ที่ระบาดใน พ.ศ. 2551 ถึงรอยละ 406 ไดมีการ

ศึกษาโดยให DNA prime/rAd5 expressing Ebola-Zaire, 

Ebola-Sudan GP ในลิงพบวาสามารถปองกันสายพันธุ

ตางชนดิกนัได (cross protective heterogenus species)48 

ดงันัน้วคัซนีชนดิน�น้�าจะมปีระโยชนถามกีารระบาดของสาย

พันธุใหม

4. Virus-like particles (VLPs) vaccine

 คือการนําไวรัสอีโบลามาตัดยีนกอโรคออกเหลือ

แต VP40, NP และ GP ทําใหเชื้อไมกอโรคแตสามารถ

กระตุนใหรางกายสรางภูมิคุมกันตอไวรัสอีโบลาไดดี ขอดี

ของวัคซีน VLPs คือ ไมตองกังวลเรื่องการมีแอนติบอดี

ตอไวรัสพาหะ ไมตองกังวลเรื่องการกลายพันธุของไวรัส

อีโบลา และการกอโรคในคนภูมิคุมกันต่ําอยางใน live 

attenuated vaccine

 การศึกษาวัคซีน Ebola-ZaireVLPs ในลิงโดย

ฉ�ดวัคซีนเขากลาม 3 เข็ม หางกัน 6 สัปดาห แลวฉ�ด

ไวรัส Ebola-Zaire 1000 PFU เขากลาม หลังจากให

วัคซีนเข็มสุดทาย 4 สัปดาห พบวาไมมีลิงปวยตายจาก 

Ebola-Zaire อยางไรก็ตาม VLPs วัคซีน มีขอเสียคือตอง

ฉ�ดวคัซนี 3 เขม็ ถงึจะปองกนัไวรสัอโีบลาได ดงันัน้ในขณะ

ที่มีการระบาดของไวรัสอีโบลาอยู วัคซีนน�้อาจไมสามารถ

กระตุนใหรางกายสรางภูมิคุมกันไดทัน49

วิธีใช50

 1. ฉ�ดเขากลาม

 การศึกษาในสัตวทดลองสวนใหญเปนการฉ�ด

วัคซีนเขากลาม พบวาการฉ�ดวัคซีนเขากลาม สามารถ

กระตุนภูมิคุมกันไดดีมากกวาการใหทางจมูก แตมีขอเสีย

ในแงการบริหารจัดการ และการฝกเจาหนาที่ในการฉ�ดยา 

ถามีการระบาดจริง

 2. การใหทางจมูก 

 สามารถกระตุนภูมิคุมกันไดทั้งระบบทางเดิน

หายใจ และในรางกาย ไมตองใชเข็ม และสะดวกในการ

ใช มีหลายการศึกษาที่พบวาการใหวัคซีนทางจมูกหรือปาก 

สามารถปองกันไวรัสอีโบลาได

ขอบงชี้

 ควรใหวคัซนีเฉพาะผูทีม่คีวามเสีย่งตอการตดิเชือ้

เชน

 1. ผูที่อยูในพื้นที่มีการระบาดของไวรัสอีโบลา

 2. บคุลากรทางการแพทยและสมาชกิในครอบครวั

ที่ตองดูแลผูปวย

 3. เจาหนาที่ที่มีโอกาสสัมผัสเชื้อ เชน เจาหนาที่

ที่ตองเขาพื้นที่เพื่อควบคุมโรค เจาหนาที่หองปฏิบัติการ

 4. หน�วยงานทหาร หรือเจาหนาที่ที่ตองปฏิบัติ

หนาที่ในกรณ�ที่สงสัยวามีการใชไวรัสอีโบลาเปนอาวุธ
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