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บทคัดย่อ: การเลี้ยงนกในตระกูลนกปากขอ เป็นที่นิยมอย่างมากในประเทศไทย อย่างไรก็ตามอุปสรรคส าคัญ ของ
การเลี้ยงนกปากขอคืออาการป่วยของนกที่เกิดจากการติดเชื้อไวรัส โรคขนและจะงอยปากผิดปกติ (Psittacine Beak 
and Feather Disease; PBFD) โรคโปลีโอมาไวรัส (Avian Polyomavirrus Disease; APD) และโรคกระเพาะแท้
ขยาย (Proventicular Dilatation Disease; PDD) เป็นโรคติดเชื้อไวรัสที่พบได้บ่อยในนกตระกูลปากขอของประเทศ
ไทย โดยดีเอ็นเอไวรัส Psittacine beak and feather disease virus  (PBFDV) และ Avian Polyomaviruses 
(APV) เป็นสาเหตุในการก่อโรค PBFD และ APD ตามล าดับ ในขณะที่ Avian Bornavirus (ABV) ซึ่งเป็นอาร์เอ็นเอ
ไวรัส เป็นสาเหตุในการก่อโรค PDD ไวรัสเหล่านี้มักเกี่ยวข้องกับอัตราการตายที่สูงในนกปากขอเลี้ยงและยากต่อการ
รักษาและควบคุมโรค ดังนั้นการเขียนบทความวิชาการในครั้งนี้มีวัฒถุประสงค์เพื่อสรุปความรู้ด้านชีววิทยาของไวรัส 
อาการทางคลินิก การเกิดโรค การควบคุมป้องกันและการตรวจวินิจฉัย ข้อมูลจากบทความนี้อาจเป็นประโยชน์ส าหรบั
นักศึกษาสัตวแพทย์และผู้ปฏิบัติงานด้านสัตวแพทย์ ในการพัฒนามาตรการควบคุมที่มีประสิทธิภาพมากขึ้นและเพื่อ
ลดการสูญเสียที่อาจเกิดขึ้นในกรณีของการระบาดของโรค 
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#ผู้รับผิดชอบบทความ สัตวแพทย์มหานครสาร. 2566. 18(1): 87-98. 
 E-mail address: moontip@mut.ac.th 

 
 
 
 
 
 



Tippawan Jantafong / J. Mahanakorn Vet. Med. 2023. 18(1): 87-98. 

88 

Important Viral Diseases of Captive Psittacine Birds in Thailand 
 

Tippawan Jantafong1,# 

 
1Department Pre-clinic of Virology and Immunology, Faculty of Veterinary Medicine,   

Mahanakorn University of Technology, Nongchok, Bangkok 10530 
 
 

Abstract: Psittacine birds are very popular and raised as pet animals in Thailand. However, the viral 
infections are the main obstacle and generally detected in psittacine birds such as Psittacine Beak 
and Feather Disease (PBFD), Avian Polyomavirus Disease (APD) and Proventricular Dilatation Disease 
(PDD). The DNA virus include Psittacine beak and feather disease virus (PBFDV) is a causative agent 
of PBFD and Avian Polyomaviruses (APV) as a causative agent of APD. While, Avian Bornavirus (ABV) 
is RNA virus which is the causative agent of PDD.  These viruses regarding with high mortality and 
difficulties in treatment and control. Therefore, the aim of this review is to summarize the knowledge 
of viral biology, clinical sign, pathogenesis, diagnosis, control and prevention.  The information may 
be valuable for veterinary students and veterinary practitioners to develop more effective control 
and reduce the economic loss in case of disease outbreaks. 

 
Keywords: Psittacine Beak and Feather Disease (PBFD), Avian Polyomavirus Disease (APD), 
Proventricular Dilatation Disease (PDD) 
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บทน า 
การเลี้ยงนกในตระกูลนกปากขอ (Psittacine 

Bird)  เ ป็ นที่ นิ ยมอย่ า ง มาก ในประ เทศ ไทยและ 
ต่างประเทศ เนื่องจากเป็นนกที่มีสีสันสวยงาม สามารถ
ส่งเสียงที่ไพเราะและมีเอกลักษณ์ที่ต่างกันออกไปใน     
แต่ละสายพันธุ์ นกปากขอที่ได้รับความนิยม เช่น นกแก้ว
มาคอว์ นกกระตั้ว นกแก้วแอฟริกันเกรย์ นกแก้ว     อเม
ซอน นกหงส์หยก เป็นต้น วัตถุประสงค์ในการเลี้ยงมีทั้ง
เลี้ยงเพื่อเป็นสัตว์เลี้ยง เพื่อหารายได้เสริม หรือ  เลี้ยง
เพื่อฝึกให้นกแสดงความสามารถพิเศษ อุปสรรคส าคัญ
ของการเลี้ยงนกปากขอคือ อาการป่วยของนกที่เกิดจาก
การติดเชื้อไวรัส เนื่องจากในปัจจุบันยังไม่มียารักษาโรคที่

เกิดจากการติดเชื้อไวรัส โดยเฉพาะโรคขน  และจะงอย
ปากผิดปกติ (Psittacine Beak and Feather Disease; 
PBFD)  โ รค โปลี โ อมา ไ ว รั ส  ( Avian Polyomavirus 
Disease; APD)  แ ล ะ โ ร ค ก ร ะ เ พ า ะ แ ท้ ข ย า ย 
( Proventricular Dilatation Disease; PDD)  จั ด เ ป็ น
ปัญหาส าคัญและมักพบได้บ่อยในนกปากขอเลี้ยงเกือบ
ทุกสายพันธุ์ (Thomas et al., 2007;  Magdalena et 
al., 2011)   

โ ร ค  Psittacine Beak and Feather Disease 
(PBFD) หรือโรคขนและจะงอยปากผิดปกติ มีสาเหตุ เกิด
จากการติดเชื้อไวรัส Psittacine Beak and Feather 
Disease Virus (PBFDV) ซึ่ ง เป็นดี เ อ็นเอไวรัสที่ ไม่มี



Tippawan Jantafong / J. Mahanakorn Vet. Med. 2023. 18(1): 87-98. 

89 

เปลือกหุ้ม อนุภาคไวรัสมีขนาดประมาณ 14-17 nm 
จีโนมมีขนาดประมาณ 2,000 bp สารพันธุกรรมเป็น
แบบ Circular Single-Stranded DNA จัดอยู่ ในวงศ์  
Circoviridae สกุล Circovirus โรค PBFD สามารถติดต่อ
ผ่านทางการหายใจ อุจจาระ สิ่งคัดหลั่ง หรือปนเปื้อนไป
กับอุปกรณ์ต่างๆที่ใช้ในการเลี้ยง โดยเชื้อไวรัส จะเข้า
ท าลายที่จะงอยปาก เซลล์ขน และระบบภูมิคุ้มกัน 
ก่อให้เกิดภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง เป็นสาเหตุให้นกตาย
โดยเฉพาะในลูกนก อาการแบบเฉียบพลัน พบได้มากใน
นกอายุน้อย อาการที่พบคือ ซึม มีความผิดปกติ ของขน 
โดยพบรากขนตายหรือมีเลือดออก ก้านขนหักงอ ขนร่วง 
อาจพบอาหารค้างอยู่ในกระเพาะพักนานกว่าปกติ ขย้อน
อาหาร ท้องร่วง และตายภายในระยะเวลา 1-2 สัปดาห์ 
อาการแบบเรื้อรัง มักพบในนกที่รอด ตายจากอาการ
แบบเฉียบพลัน ความผิดปกติของนกจะมากขึ้นในการ
ผลัดขนแต่ละคร้ังจนกลายเป็นนกไม่มีขน ความผิดปกติที่
จะงอยปากอาจพบหรือไม่ก็ได้ รอยโรคคือ จะงอยปากมี
การเจริญงอกยาวผิดปกติ (Brock and  Cole, 2019)  

โ ร ค โ ป ลี โ อ ม า ไ ว รั ส  ( Avian Polyomavirus 
Disease; APD) ถูกค้นพบครั้ งแรกในช่วงต้นปี ค.ศ. 
1980s  โดยสามารถแยกไวรัส Avian Polyomaviruses 
(APV) ได้จากนกหงส์หยก ต่อมาสามารถแยกไวรัสได้จาก
นกในตระกูลปากขอหลายสายพันธุ์ เชื้อไวรัส APV เป็นดี
เ อ็นเอไวรัสที่ ไม่มี เปลือกหุ้ม อนุภาคไวรัสมีขนาด 
ประมาณ 40-50 nm จีโนมของไวรัสมีขนาด 4,981 bp 
สารพันธุกรรมเป็นแบบ Circular Double-Stranded 
DNA จั ดอยู่ ในวงศ์  Papovaviridae สกุ ล  Gamma 
polyomavirus (Torres, 2019)  โรคโปลี โอมาไวรัส
สามารถติดต่อผ่านทางอุจจาระและผ่านทางตุ่มขน โดย
สามารถแพร่กระจายเชื้อไวรัสได้มากถึง 16 สัปดาห์  
(Thomas et al., 2007) ลูกนกที่มีการติดเชื้อไวรัส APV 
มักพบการตายแบบเฉียบพลัน รอยโรคที่เด่นชัดคือ ตับ
และม้ามโต เลือดออกใต้ผิวหนัง ส่วนใหญ่พบในลูกนก
อายุ 10-20 วัน นกที่รอดชีวิตร่างกายจะแคระแกร็น  

ช่องท้องขยายใหญ่ มีความผิดปกติของขน ได้แก่ ขนหลุด
ร่วง ก้านขนเปราะบาง ก้านขนแตกหักง่าย ก้านขนหงิก
งอ และหายใจล าบาก นกที่หายป่วยอาจยังคงมีเชื้ออยู่
และสามารถเป็นพาหะให้แก่นกตัวอ่ืนๆ (Thomas et 
al., 2007)  

โรค Proventricular Dilatation Disease (PDD) 
หรือโรคกระเพาะแท้ขยาย ถูกค้นพบคร้ังแรกในช่วงต้นปี 
ค.ศ. 1970s โรค PDD พบได้บ่อยในนกเลี้ยงหลายชนิด 
ส่วนใหญ่มักพบในนกแก้วมาคอว์ มีสาเหตุเกิดจากการติด
เชื้อไวรัส Avian Bornavirus (ABV) ซึ่งเป็นอาร์เอ็นเอ
ไวรัสที่มีเปลือกหุ้ม อนุภาคไวรัสมีขนาดประมาณ 90 nm 
จีโนมมีขนาดประมาณ 8.9 kb สารพันธุกรรมเป็นแบบ 
Linear, Negative Single-Strand RNA จัดอยู่ ในวงศ์  
Bornaviridae สกุล Orthobornavirus เชื้อไวรัส ABV 
ส ามารถติ ดต่ อผ่ านทางแม่นกสู่ ลู กนก  ( Vertical 
transmission)  ผ่านทางอุจจาระ และทางการหายใจได้ 
โรค PDD เป็นโรคทางระบบประสาทที่  ร้ายแรง และ
ส่งผลให้นกที่ติดเชื้อไวรัสตายในที่สุด มีรายงานการติด
เชื้อไวรัส APV ในนกปากขอเลี้ยงมากกว่า 80 สายพันธุ์ 
( Hoppes et al. , 2013)  ส่ ว น ใหญ่ มั กพบ ในนก โ ต 
โดยทั่วไปพบการแพร่กระจายโรคอย่างช้าๆ อย่างไรก็
ตามมีรายงานการระบาดของโรคแบบเฉียบพลันและพบ
อัตราการตายสูง นกที่ป่วยด้วยโรค PDD มัก พบความ
ผิดปกติที่ระบบทางเดินอาหาร อาจพบอาการทางระบบ
ประสาท เช่น นกแสดงอาการสั่น เดินเซ ชัก เชื้อไวรัส
ท าลายระบบทางเดินอาหาร ส่งผลท าให้การย่อยอาหาร
ผิดปกติ น้ าหนักลด การกลืนล าบาก ส ารอก อาหาร โดย
รอยโรคทางจุลพยาธิวิทยาของโรค PDD พบต่อม
น้ าเหลืองโต (Lymphoplasmacytic) การอักเสบของ
สมองและไขสันหลัง  (Encephalomyelitis) และปม
ประสาทอักเสบ (Ganglioneuritis) (MacLachlan et 
al., 2017) 

ดังนั้นการมีความรู้เกี่ยวกับโรคติดเชื้อไวรัสทั้งสาม
ชนิดในนกปากขอเลี้ยง  ในด้านชีววิทยาของไวรัส  
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(Biology of viruses) อาการทางคลินิก (Clinical sign) 
กลไกในการก่อโรค (Pathogenesis) การควบคุมและ 
ป้องกันโรค (Control and prevention) ตลอดจนการ
ตรวจวินิจฉัยโรค (Diagnosis) จึงเป็นสิ่งจ าเป็นที่      สัตว
แพทย์ นักศึกษาสัตวแพทย์ และผู้ที่สนใจในการเลี้ยงนก
ปากขอ ควรทราบเพราะหากมีความรู้ความเข้าใจอย่างดี
แล้ว อาจส่งผลต่อการมีประสิทธิภาพมากขึ้นในการเฝ้า
ระวังการเกิดโรคในนกปากขอเลี้ยงในประเทศ ไทยและ
เพื่อลดความสูญเสียที่อาจเกิดขึ้นหากมีการระบาดของ
โรคในอนาคต 
 
โรค Psittacine beak and feather disease (PBFD)  
Psittacine Beak and Feather Disease Virus 
(PBFDV)   

PBFDV เป็นดีเอ็นเอไวรัสที่ไม่มีเปลือกหุ้ม อนุภาค
ไวรัสมีขนาดประมาณ 14-17 nm (Ogawa et al. , 
2012)  ส า ร พั น ธุ ก ร ร ม เ ป็ น แ บบ  Circular Single-
Stranded DNA จีโนมมีขนาดประมาณ   1.7-2.0 kb ซึ่ง
ประกอบด้วย 7 กรอบการอ่านรหัส (Open reading 
frames)  ( Fogell et al. , 2016)  จั ดอ ยู่ ใ น ว ง ศ์  
Circoviridae สกุล Circovirus (Ogawa et al., 2012) 
ไวรัสมีความคงทนต่อสิ่งแวดล้อมและเป็นเชื้อไวรัสก่อโรค
ที่มีขนาดเล็กที่สุด  
อาการทางคลินิก (Clinical sign)    

โรค PBFD แสดงลักษณะอาการเด่นคือ ขนไม่เป็น
ระเบียบ ขนมีการร่วงทั้ ง 2 ข้างบนล าตัวและหาง 
นอกจากนี้จะงอยปากของนกจะพบลักษณะที่ผิดปกติคือ 
มีการแตก มีการเจริญของจะงอยปากที่ยืดยาวออกไป 
และเกิดเนื้อตายที่บริเวณเพดานปาก (Fogell et al., 
2016; Hnilica and Patterson, 2017) (รูปที่ 1) อาการ
เหล่านี้เป็นกลุ่มอาการหลักที่พบในการติดโรค PBFD 
นอกจากนี้ยังสามารถพบอาการซึม ท้องเสีย และภาวะ
กดภูมิคุ้มกัน อัตราการตายของนกที่ป่วยขึ้นอยู่กับความ

รุนแรงและช่องทางการติดเชื้อไวรัส (Fogell et al., 
2016) ช่วงอายุในการติดเชื้อไวรัสมีผลต่อการแสดง
อาการของโรค โดยสามารถจ าแนกเป็นกลุ่มอาการหลัก
ได้ 3 กลุ่มดังนี้ (1) แบบเฉียบพลัน (Acute) สามารถพบ
ได้ในลูกนกแรกฟัก อาการที่แสดงคือ ปอดบวมเฉียบพลนั
อย่างรุนแรง ล าไส้อักเสบ อาจพบอาการตับอักเสบร่วม
ด้วย และตายเฉียบพลัน ซึ่งจะไม่แสดงรอยโรคในซาก
สัตว์หลังจากที่สัตว์ตาย ในลูกนกที่อายุมากกว่า 1 เดือน
จะแสดงอาการป่วยที่ไม่จ าเพาะออกมา เช่น ซึม เบื่อ
อาหาร ส ารอก ท้องเสีย มีการติดเชื้อแทรกซ้อน ลักษณะ
ขนและสีของขนอ่อนผิดปกติ ซึ่งการเปลี่ยนแปลงที่กล่าว
มาเกิดขึ้นอย่างรวดเร็ว อาจพบภาวะเม็ดเลือดขาวต่ า 
(Leucopenia) และโลหิตจาง (Anemia) ร่วมด้วย เมื่อ
ผ่ าซากจะพบภาวะ โล หิตจาง  ภาวะตับผิ ดปกติ  
( Hepatopathy)  และการติ ด เชื้ อ แทรกซ้ อน  เช่ น 
แอสเปอร์จิลโลซีส (Aspergillosis) และแบคทีเรียก่อโรค
ในล าไส้ (Enteric bacteria) (2) แบบเรื้อรัง (Chronic) 
มักพบในนกที่มีช่วงอายุ 8 เดือน - 3 ปี อาการที่แสดงคือ 
ขนร่วงและลักษณะผิดรูปร่าง เนื่องจากเชื้อไวรัสจะไปท า
ลายเส้นเลือดที่มาเลี้ยงเส้นขนส่งผลให้เกิดลักษณะที่
ผิดปกติ ในระยะต่อมาจะงอยปากและกรงเล็บจะเกิดเนื้อ
ตาย ใต้ชั้นผิวด้านบนโหนกและกรงเล็บจะเกิดการแตก 
ในรายที่รุนแรงพบเยื่อบุผิวตายบริเวณจะงอยปาก อาจ
ถึงขั้นกระดูกอักเสบ (Osteomyelitis) ในส่วนขาเกิด
สะเก็ดผิวหนังและหนาตัวขึ้น อาจพบการติดเชื้อแทรก
ซ้อน เช่น ปรสิต แบคทีเรีย และเชื้อรา เนื่องมาจาก
ภูมิคุ้มกันที่บกพร่อง เมื่อผ่าซากพบตับขยายขนาดใหญ่
ขึ้น สีซีด มีจุดเนื้อตาย และพบม้ามขยายขนาดใหญ่ การ
เสียหายของจะงอยปากท าให้เกิดความเจ็บปวดที่รุนแรง 
(3) แบบไม่แสดงอาการ (Subclinical) มักพบในนกอายุ
มาก ในสายพันธุ์นกหงส์หยก นกคอกคาทีล และนกคอก
คาทู นกเหล่านี้จะสามารถแพร่กระจายเชื้อไวรัสไปใน
สิ่งแวดล้อมให้กับนกตัวอ่ืนได้ (Brock and Cole, 2019) 
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รูปที่ 1 อาการทางคลินิกในนกปากขอที่มีการติดเชื้อไวรัส PBFDV (A) นกกระตั้วที่มีความผิดปกติของขน ขนมีการร่วง
ทั้งบนล าตัวและหาง (B) ภาวะเนื้อตายที่บริเวณเพดานปาก (C) การเจริญผิดรูปของขน พบเนื้อตายและจุดเลือดออก
บริเวณรากขน  
ที่มา: Phalen (2006) 
 
กลไกในการก่อโรค (Pathogenesis) 

PBFDV จะท าลายจะงอยปาก เซลล์ขน และ
ระบบภูมิคุ้มกัน (Hnilica and Patterson, 2017) มักพบ
เชื้อไวรัสบริเวณเนื้อเยื่อน้ าเหลืองที่ระบบทางเดินอาหาร
ก่อน โดยเฉพาะต่อมเบอร์ซา (Bursa of Fabricius) และ
เพิ่มจ านวนแพร่กระจายไปยังตับ สมอง ไทมัส ผิวหนัง 
ขน และเนื้อเยื่อต่างๆ ซึ่งจากการเพิ่มจ านวนของเชื้อ
ไวรัสในต่อมเบอร์ซาและไทมัสท าให้เกิดการฝ่อของทั้ง 2 
อวัยวะ ต่อมาเชื้อไวรัสจะเข้าไปท าลายไขกระดูกท าให้
เกิดภาวะโลหิตจางและภาวะเม็ดเลือดขาวต่ าอย่างรุนแรง 
ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับระยะเวลาที่มีการติดเชื้อไวรัส การตรวจ
ทางจุลพยาธิวิทยาพบการฝ่อลีบของเส้นขน ตับเกิดเนื้อ
ตาย ฝ่อ และพบการตายของเนื้อเยื่อน้ าเหลือง ซึ่งจาก
การตายของเนื้อเยื่อต่างๆส่งผลให้เกิดภาวะกดภูมิคุ้มกัน
และมีการติดเชื้อแทรกซ้อน โดยเฉพาะในลูกนก (Miesle, 
2018) และสามารถเกิดขึ้นได้ทั้งในนกเลี้ยง นกป่า และ
นกปากขอ 
 

ก า ร ค ว บ คุ ม แ ล ะ ป้ อ ง กั น โ ร ค  ( Control and 
prevention)  

ก า ร รั ก ษ า โ ร ค  PBFD โ ด ย ม า ก ไ ม่ ป ร ะสบ
ความส าเร็จ ส่วนมากนกที่ป่วยมักติดเชื้อแทรกซ้อน
ตามมาท าให้นกเกิดการเสียชีวิต นกที่แสดงอาการบริเวณ
จะงอยหรือกรงเล็บมักมีอาการเจ็บปวดอย่างมาก สัตว
แพทย์จะพิจารณาท าการุณยฆาต นกที่แสดงอาการป่วย
แบบเรื้อรังจะท าการกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน โดยเสริม
วิตามิน แร่ธาตุ และโพรไบโอติก การฉีดวัคซีนยังไม่เป็นที่
ยอมรับนัก เนื่องจากยังไม่มีประสิทธิภาพ ในการควบคุม
โรคอย่างเพียงพอ ดังนั้นการควบคุมและป้องกันโรค 
PBFD จึงมุ่งเน้นไปทางการวินิจฉัยโรค การก าจัดเชื้อ
ไวรัส ในสิ่ งแวดล้อมและการเสริมระบบภูมิคุ้มกัน 
(Miesle, 2018) การควบคุมโรคเมื่อมีการน านกตัวใหม่
เข้ามาในฝูงให้แยกเลี้ยงนกเข้ามาใหม่และท าการตรวจ
โรคเพื่อยืนยันก่อนน าเข้าไปรวมฝูง กรณีที่นกเลี้ยงอยู่ใกล้
กับบริเวณที่มีนกป่าให้หลีกเลี่ยงการสัมผัสอุจจาระของ
นกป่า นกที่ตรวจพบว่ามีการป่วยเป็นโรค PBFD ให้แยก
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ออกจากฝูงแล้วท าการแยกเลี้ยง และนกที่มีความเสี่ยงใน
การเกิดโรค PBFD ที่รุนแรงและเฉียบพลันได้แก่ ลูกนก 
ดังนั้นควรท าการแยกเลี้ยงลูกนกกับนกโต (Brock and 
Cole, 2019) การติดต่อโรคมักมาจากนกที่มีการติดเชื้อ
ตามธรรมชาติ ดังนั้นควรมีการท าความสะอาด การฆ่า
เชื้อเพื่อลดการปนเปื้อน จากข้อมูลทางชีววิทยาของไวรัส
พบว่าเชื้อ PBFDV มีความคงทนในสิ่งแวดล้อมและ
อุณหภูมิ ส่วนยาฆ่าเชื้อยังไม่ทราบแน่ชัดว่าชนิด ใด
สามารถก าจัดเชื้อไวรัสได้ ปัจจุบันนิยมใช้ Virkon S ที่
ความเข้มข้น 1% ในการท าความสะอาดฆ่าเชือ้ เนื่องจาก
สามารถท าลายไวรัสที่ไม่มีเปลือกหุ้มได้ (Miesle, 2018) 
การตรวจวินิจฉัยโรค (Diagnosis)   

การวินิจฉัยโรคไม่ควรดูแค่ความผิดปกติที่ขน
อย่างเดียวเท่านั้น เนื่องจากมีหลายโรคในนกที่ก่อให้เกิด
ความผิดปกติที่ขนคล้ายโรค PBFD ดังนั้นควรใช้การ
วินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการเข้ามาร่วมด้วย โดยใช้วิธีตรวจ
ไ ด้ ดั ง นี้  ก า ร วิ นิ จ ฉั ย ท า ง ซี รั ม วิ ท ย า ใ ช้ วิ ธี  
Hemagglutination assay ( HA)  แ ล ะ 
Hemagglutination inhibition (HI) แต่วิธีนี้มีข้อจ ากัดที่
ความแตกต่างของเม็ดเลือดแดงของนกในแต่ละสปีชีส์ 
(Fungwitaya et al., 2009) การวินิจฉัยทางโมเลกุลใช้
วิธี Polymerase Chain Reaction (PCR) โดยการยืนยนั
โรค PBFD ใช้ตัวอย่างจากเซลล์ Leucocytes จากเลือด
ในการท าการตรวจ หรือใช้ตัวอย่างเนื้อเยื่อจากไทมัส 
ต่อมเบอร์ซา ไขกระดูก และตับ ในกรณีที่ท าการตรวจ
ทาง PCR แล้วให้ผลเป็น Positive ไม่ได้หมายความว่านก
ป่วยเป็นโรค PBFD ให้ท าการตรวจซ้ าในอีก 90 วัน หาก
ท าการตรวจซ้ าแล้วยังให้ผล Positive ถือว่านกตัวนั้น
ป่ ว ย เป็ น โ รค  PBFD ( Brock and Cole, 2019)  ก า ร
ตรวจดูเนื้อเยื่อจากขนนกที่ท าการส่งตัวอย่างมาเพื่อการ
วินิจฉัย (Biopsy) พบว่ามี Large, Granular Basophilic 
Intracytoplasmic Inclusion Bodies ใน Macrophage 
และKeratinocyte นอกจากนี้ ยั งพบ  Intranuclear 
Inclusion Bodies ในเซลล์เยื่อบุ Epithelial Cell ส่วน

ต่ อม เบอร์ ซ า จะพบ  Inclusion และการตายของ 
Lymphoid Follicles (Thongchan et al., 2015) 
 
โรค Avian Polyomavirus Disease (APD) 
Avian Polyomavirus (APV) 

APV เป็นดีเอ็นเอไวรัสที่ไม่มีเปลือกหุ้ม (Padzil 
et al., 2017) อนุภาคไวรัสมีสมมาตรแบบ Icosahedral 
มีขนาดประมาณ 40-50 nm (Magdalena et al., 2011) 
จีโนมของไวรัสขนาด 4.8-5.5 kb สารพันธุกรรมเป็นแบบ 
Circular Double-Stranded DNA (Kou et al., 2008) 
จั ด อ ยู่ ใ น ว ง ศ์  Papovaviridae ส กุ ล 
Gammapolyomavirus (Torres, 2019) มีกรอบการ
อ่านรหัส หรือ Open Reading Frames (ORF) 2 ชนิด 
คือ t-antigen และ T-antigen (Kou et al., 2008) ไวรัส
เจริญเติบโตได้ดีใน Chicken Embryo (CE) Cell (Padzil 
et al., 2017) เชื้อ APV มีความทนทานต่อการแช่แข็ง 
และสามารถทนต่อความร้อนที่ 56 องศาเซลเซียส ได้
นาน 2 ชั่วโมง (Magdalena et al., 2011) นอกจากนี้ยัง
ทนต่อตัวท าละลายออแกนิก ซึ่งในธรรมชาตินั้นความ
คงทนของเชื้อไวรัสส่งผลต่อนก เพราะเมื่อนกที่ติดเชื้อมี
การแพร่กระจายเชื้อไวรัส ไม่ว่าจะทางอุจจาระ หรือ ตาม
ตุ่มขน การท าความสะอาดโดยการแยกนกที่ป่วยออกไป
นั้นไม่เพียงพอ จ าเป็นต้องมีการน าน้ ายาฆ่าเชื้อเข้ามาใช้
ด้วย เพื่อเป็นการป้องกันการแพร่ระบาดของโรค 
(Magdalena et al., 2011) 
อาการทางคลินิก (Clinical sign)  

อาการทางคลินิกของโรค APD คือ พบการตาย
เฉียบพลันในลูกนกอายุ 10-20 วัน ตัวที่รอดชีวิตจะพบ 
ลักษณะแคระแกร็น ช่องท้องขยายใหญ่ มีความผิดปกติ
ของขน และพบเลือดออกส่วนก้านขนได้ (รูปที่ 2) หาก
ติด PBFDV ร่วมด้วยจะท าให้พบอาการที่ชัดเจนขึ้น ลูก
นกที่ตายอย่างเฉียบพลันอาจแสดงอาการเล็กน้อย  
หรือไม่แสดงอาการผิดปกติล่วงหน้า อาการที่แสดงออก
สามารถพบได้อย่างน้อย 24 ชั่วโมง ได้แก่ อ่อนแรง   

https://talk.ictvonline.org/ictv-reports/ictv_online_report/dsdna-viruses/w/polyomaviridae/630/genus-gammapolyomavirus
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รูปที่ 2 อาการทางคลินิกในนกปากขอที่มีการติดเชื้อไวรัส APV (A) การพัฒนาที่ไม่สมบูรณ์ของขนบริเวณปีกและหาง
ในนกแก้ว (B) จุดเลือดออกขนาดเล็ก (Petechial hemorrhage) ในเนื้อเยื่อ และปื้นเลือดขนาดใหญ่ (Ecchymotic 
hemorrhage) ในเนื้อเยื่อ 
ที่มา: Phalen (2006) 
 
ผิวหนังมีสีซีด มีจุดเลือดออกชั้นใต้ผิวหนัง (รูปที่ 2) เลือด
หยุดยากกว่าปกติ ซูบผอม ขาดน้ า ไม่อยากอาหาร อาหาร
ค้างอยู่ในกระเพาะพักนานกว่าปกติ และมีเนื้อตายที่ตับ
ส่งผลให้ค่าความเข้มข้นพลาสม่า เอนไซม์อะลานีน อะมิ
โนทรานส์เฟอเรส เพิ่มสูงขึ้น ความผิดปกติที่พบจากการ
ติด APV สิ่งแรกที่พบในลูกนกที่รอดชีวิตจากรูปแบบ
เฉียบพลัน พบว่ามีอาการบวมน้ าท่วมร่างกายและ
ท้องมาน เป็นผลมาจากภาวะที่มีระดับโปรตีนในเลือดต่ า  
(Hypoproteinemia) เนื่องจากเนื้อตายที่ตับ หรือเป็นผล
จากความเสียหายของโกลเมอรูลา (Glomerular)    ใน
ลูกนกคอกคาทูที่ติด APV พบว่ามีการพัฒนาช้า น้ าหนัก
น้อย หายใจล าบากก่อนตาย การหายใจล าบากเป็นผลมา
จากภาวะปอดอักเสบอย่างรุนแรง (Severe diffuse 
interstitial pneumonia) และปอดบวมน้ า (Pulmonary 
edema) (Thomas et al., 2007) 
กลไกในการก่อโรค (Pathogenesis) 

ระยะการฟักตัว APV ใช้เวลาประมาณ 10-14 วัน 
การเพิ่มจ านวนไวรัสเริ่มแรกพบได้ในระบบทางเดิน 
หายใจ ต่อมาจะสามารถพัฒนาเป็นภาวะที่มีไวรัสใน

กระแสเลือด (Viremia) ได้อย่างรวดเร็ว การเพิ่มจ านวน
สามารถตรวจพบไวรัสได้ในหลายอวัยวะ ไวรัสมักมีการ
แบ่งตัวเพิ่มจ านวนในฟาโกไซทิกเซลล์ (Phagocytic  
cell) ในนกปากขอที่ ไม่ใช่นกหงส์หยก รอยโรคจุด
เลือดออกที่พบเป็นผลมาจาก Immune-complex 
glomerulopathy และเนื้อตายที่ตับอาจเป็นผลมาจาก 
Cytokine-induced apoptosis ไม่จ าเป็นต้องเป็นการ
ติดเชื้อไวรัสเนื้อเยื่อตับโดยตรง (Thomas et al., 2007) 
ก า ร ค ว บ คุ ม แ ล ะ ป้ อ ง กั น โ ร ค  ( Control and 
prevention) 

ยังไม่มีวิธีการรักษาโรค APD อย่างจ าเพาะ ส่วน
ใหญ่นิยมใช้การควบคุมกลุ่มประชากรนกผ่านการจัดการ
และการตรวจสอบ สถานที่เพาะพันธุ์สามารถป้องกันโรค
ได้ เบื้ อ งต้น  จากการกักโรคและตรวจสอบอย่ า ง
ระมัดระวัง ส่วนมากไวรัสจะสามารถแพร่เชื้อได้เพียง 16 
สัปดาห์หรือน้อยกว่านั้น ดังนั้นจึงคาดว่าจะไม่มีการแพร่
เชื้อหลังจาก 16 สัปดาห์จากการกักโรค ปัจจุบันนกที่มี
การติดเชื้อ PBEDV ร่วมอาจมีการแพร่เชื้อ APV อย่าง
ต่อเนื่อง เพราะฉะนั้นนกมีความเสี่ยงจะติดเชื้อ PBEDV 



Tippawan Jantafong / J. Mahanakorn Vet. Med. 2023. 18(1): 87-98. 

94 

ควรตรวจสอบการติดเชื้อของทั้ง 2 ไวรัส ก่อนที่จะ
อนุญาตให้ปล่อยจากการกักโรค นกหงส์หยกและนกเลิฟ
เบิร์ดไม่ควรเลี้ยงรวมกันกับนกแก้วสายพันธุ์ อ่ืนๆ 
นอกจากจะมีการตรวจสอบทั้งหมดแล้ว การแพร่เชื้อ
ไวรัสเริ่มตั้งแต่ภายใน 2 สัปดาห์ของการติดเชื้อ ไวรัสอยู่
ในกระแสเลือดและสามารถตรวจสอบการติดเชื้อไวรัส
ด้วยเทคนิด PCR จากตัวอย่างเลือด Oral Swab หรือ 
Cloacal Swab นอกจากนี้ยั งพบว่าระดับภูมิคุ้มกัน 
(Antibody titer) ในนกที่ติดเชื้อสามารถคงอยู่ เป็นปี 
ดังนั้นการตรวจซีรัมวิทยาเพื่อดูระดับ Antibody titer 
สามารถใช้ในการบอกถึงการแพร่เชื้อได้ (Thomas et 
al., 2007) 
การตรวจวินิจฉัยโรค (Diagnosis)   

สามารถวินัจฉัยโรคได้ โดยวิธีมหพยาธิวิทยา 
( Gross pathology)  ร่ ว ม กั บ จุ ล พ ย า ธิ วิ ท ย า 
(Histopathology) ในกรณีที่สัตว์ตาย ส่วนการตรวจหา
สารพันธุกรรมของไวรัสยืนยันได้จากวิธี  PCR โดยใช้ 
Virus-specific primers นอกจากนี้ยังสามารถตรวจหา
สารพันธุกรรมของไวรัสจากตัวอย่างเนื้อเยื่อด้วยวิธี 
Immunohistochemistry โ ด ย ใ ช้  Anti- APV 
antibodies และวิธี In situ hybridization โดยใช้ APV-
specific probes สามารถตรวจหาอนุภาคไวรัสโดยตรง
ด้ วยกล้องจุลทรรศน์ชนิด Transmission electron 
microscopy (TEM) จากตัวอย่างเนื้อเยื่อ (Thomas et 
al., 2007) 
 
โรค Proventricular dilatation disease (PDD) 
Avian Bornavirus (ABV) 

เชื้อ ABV จัดอยู่ในอันดับ Mononegavirales ใน
ว ง ศ์  Bornaviridae แ ล ะ จั ด อ ยู่ ใ น ส กุ ล 
Orthobornavirus โ ด ย ส กุ ล  Orthobornavirus ใ น
ปัจจุบันประกอบด้วยไวรัส 5 ชนิด คือ (1) Passeriform 
1 bornavirus ประกอบด้วยไวรัส Canary bornavirus 
1 ( CnBV- 1) , Canary bornavirus 2 ( CnBV- 2)  แ ล ะ 

Canary bornavirus 3 (CnBV-3)  ( 2)  Passeriform 2 
bornavirus ป ร ะ ก อ บ ด้ ว ย ไ ว รั ส  Estrildid finch 
bornavirus 1 ( EsBV- 1)  ( 3)  Psittaciform 1 
bornavirus ประกอบด้วยไวรัส Parrot bornavirus 1 
( PaBV-  1) , Parrot bornavirus 2 ( PaBV- 2) , Parrot 
bornavirus 3 (PaBV-3), Parrot bornavirus 4 (PaBV-
4)  แ ล ะ  Parrot bornavirus 7 ( PaBV- 7)  ( 4) 
Psittaciform 2 bornavirus ประกอบด้วยไวรัส Parrot 
bornavirus 5  (PaBV-5) (5) Waterbird 1 bornavirus 
ประกอบด้วย Aquatic bird bornavirus 1 (ABBV-1) 
แ ล ะ  Aquatic bird bornavirus 2 ( ABBV- 2) 
(Amarasinghe et al., 2017) ABV เป็นอาร์เอ็นเอไวรัส 
ที่มีสารพันธุกรรมเป็นแบบ Negative sense-ssRNA 
(Hoppes et al., 2013) อนุภาคไวรัสมีขนาดประมาณ 
90 nm จีโนมของไวรัสมีขนาด 8.9 kb การจัดเรียงตัว
จี โ น ม ข อ ง ไ ว รั ส เ ป็ น แ บบ  3´- N-  P/ X- M- G- L- 5 ´ 
ประกอบด้วยส่วนที่ เป็นโปรตีน  โครงสร้าง ได้แก่  
Nucleocapsid ( N) , Phosphoprotein ( P) , Matrix 
protein (M) และ Glycoprotein (G)  และโปรตีนที่
เกี่ยวข้องกับการสร้างเอนไซม์ของไวรัสได้แก่ RNA-
dependent RNA polymerase ( L)  protein  แ ล ะ 
Small Polypeptide (X/p10) ABV ถูกท าลายได้ด้วย 
ความร้อน กรด ตัวท าละลายไขมัน และยาฆ่าเชื้อ 
(MacLachlan et al., 2017) มีรายงานการพบไวรัส 
ABV ประมาณ 14 สายพันธุ์ (Genotype) ในนกเลี้ยง
และนกป่า (MacLachlan et al., 2017) มีรายงานการ
ติดเชื้อไวรัสในนกปากขอมากกว่า 80 สายพันธุ์ และยังมี
รายงานในนกทูแคน (Toucans) นกฮันนี่ครีปเปอร์ 
(Honey Creeper)  นกกระจาบ  (Waever Finches) 
ห่าน (Water Fowl) นกนักล่า (Raptor) และนกเกาะ
คอน (Passerines) (Hoppes et al., 2013)  
อาการทางคลินิก (Clinical sign)  
โรค PDD เป็นโรคติดเชื้อทางระบบประสาทในนก 
(Hoppes et al. , 2013) นกที่ติดเชื้อ  ABV จะ ส่งผล 



Tippawan Jantafong / J. Mahanakorn Vet. Med. 2023. 18(1): 87-98. 

95 

 
 
รูปที่ 3 อาการทางคลินิกในนกปากขอที่มีการติดเชื้อไวรัส ABV (A, B) นกคอกคาทีลที่ป่วยด้วยโรค PDD นกเดินเซ
และทรงตัวไม่ได้ (C) ระบบทางเดินอาหารท างานผิดปกติท าให้ไม่สามารถย่อยอาหารได้ พบเมล็ดพืชในอุจจาระของ
นก (D, E) พบการขยายของกระเพาะพักและกระเพาะแท้   
ที่มา: Rubbenstroth (2022) 
 
กระทบในระบบประสาท และระบบทางเดินอาหาร
ท างานผิดปกติ รวมถึงมีน้ าหนักลด กลืนล าบาก ส ารอก
อาหาร เดินโซเซ ขาดการรู้ต าแหน่งการเคลื่อนไหว (รูปที่ 
3) มักพบการติดเชื้อรุนแรงถึงตาย แต่ในรายที่ไม่แสดง 
อาการ อาจท าให้นกสามารถแพร่เชื้อได้อย่างต่อเนื่อง 
หรือเป็นระยะๆ นกอาจตายในเวลาต่อมา (MacLachlan 
et al., 2017) 
กลไกในการก่อโรค (Pathogenesis) 

จากการทดลองการติดเชื้อไวรัส ABV ในนก 
Cockatiel โดยนกได้รับเชื้ อไวรัสแบบ Single Virus 
Genotype สายพันธุ์  Avian bornavirus 4 ในวันที่ท า
การทดลอง โดยช่องทางการติดเชื้อได้แก่ ติดเชื้อในสมอง 
(Intracerebral) ติดเชื้อในกล้ามเนื้อ ( Intramuscular) 
และติดเชื้อในเส้นเลือดด า (Intravenous) สามารถตรวจ
พบ Virus-specific antibodies ในวันที่ 7 และ 60 หลัง

การติดเชื้อ และพบ ABV ได้ในอุจจาระของนกที่ถูกฉีดเชื้อ
เข้าไปในวันที่ 20 และ 70 หลังพบการติดเชื้อ โดยนกที่ติด
เชื้อตามธรรมชาติจะมีปริมาณเชื้อไวรัสสูง ร่วมกับมี 
Bornavirus-specific antibody titers ที่สูง ซึ่งส่งผลให้มี
แนวโน้มพัฒนาแสดงอาการโรค PDD ได้ ABV สามารถติด
ในสัตว์ เลี้ ยงลูกด้วยนมได้  ส่ วน Avian bornavirus-
specific antibodies ไม่สามารถป้องกันโรค PDD ในนก
ได้ สัมพันธ์กับอาการที่แสดงออก มหกายวิภาคศาสตร์ 
รอยโรคทางจุลพยาธิวิทยา มีการระบุชนิดของเชื้อไวรัส 
ABV และแอนติเจนในนกแต่ละตัว นกที่ไม่แสดงอาการจะ
มีรอยโรคทางจุลพยาธิวิทยาที่จ ากัดแค่ในระบบประสาท
ส่วนกลางเท่านั้น หรืออาจพบการแพร่กระจายของ ABV 
ไปทั่ว เมื่อผ่าชันสูตรซากในนกที่เป็นโรค PDD จะพบการ
ฝ่อลีบของกล้ามเนื้อหน้าอก (Pectoral muscles) และ
พบการขยายของกระเพาะพัก กระเพาะแท้ กระเพาะบด 
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และล าไส้เล็ก การเปลี่ยนแปลงทางจุลพยาธิวิทยาพบโม
โนนิวเคลียร์ (Mononuclear) ประกอบด้วย ลิมโฟไซต์ 
(Lymphocyte)  แมกโครเฟจ (Macrophages)  และ
พลาสมาเซลล์ (Plasma cells) จ านวนมากซึ่งเป็นเซลล์ที่
บ่งบอกถึงการอักเสบ ทั้งในระบบประสาทส่วนกลาง 
(Central Nervous System) และระบบประสาทส่วน
ปลาย (Peripheral Nervous System) รวมถึงมีอาการ 
สมอง อั ก เ สบ โ ดยมี ลิ ม โ ฟ ไ ซต์ สู ง  ( Lymphocytic 
encephalitis) ไขสันหลังอักเสบ (Myelitis) ปมประสาท
อักเสบ (Ganglionitis) ประสาทอักเสบ (Neuritis) ร่วม
ด้วย พบระบบประสาทอัตโนมัติส่วนทางเดินอาหาร   มี
การตอบสนองผิดปกติ พบอาการอัมพาตและขยายใหญ่
ของหลอดอาหาร (Esophagus) และกระเพาะแท้      มี
การอักเสบของชั้นกล้ามเนื้อหัวใจ (Myocardium) ระบบ
การน าสัญญาณไฟฟ้าในหัวใจ (Cardiac conduction 
system) ต่อมหมวกไต (Adrenal glands) และตาอีกด้วย 
(MacLachlan et al., 2017) 
ก า ร ค ว บ คุ ม แ ล ะ ป้ อ ง กั น โ ร ค  ( Control and 
prevention)  

การรักษากลุ่มอาการ PDD ท าได้เพียงแค่การ
บรรเทาโรคเท่านั้น ดังนั้นควรรักษาสุขอนามัยและ 
เข้มงวดกับระบบสุขาภิบาลควบคู่ไปกับการก าจัดการ
แพร่กระจายของเชื้อไวรัสที่เกิดจากนกที่มีการติดเชื้อ   
ในขณะเดียวกันการกักโรค จะสามารถป้องกันการติดเชื้อ
ในนกเลี้ยงในกรงเดียวกันได้ ส่วนการใช้วัคซีนยังไม่มีการ
แนะน าให้ใช้ (MacLachlan et al., 2017)  
การตรวจวินิจฉัยโรค (Diagnosis) 

การวินิจฉัยโรค PDD ก่อนการตายเป็นเรื่องยาก 
เนื่องจากนกที่ได้รับผลกระทบจะมีอาการคล้ายกับ โรค
อ่ืนๆในระบบทางเดินอาหารที่เกิดขึ้นได้ท่ามกลางปัจจัย
อ่ืนๆ หรือเกิดจากสิ่งแปลกปลอม การได้รับสารพิษ เนื้อ
งอก และโรคติดเชื้ออ่ืนๆก็ได้ การวินิจฉัยการติดเชื้อ ABV 
ในนก จะพบไวรัสได้เป็นระยะๆ ในอุจจาระของนกที่ติด
เชื้อ ส่วนการวินิจฉัยโรค PDD จะได้รับการยืนยันผลจาก

การตรวจทางจุลพยาธิวิทยา การย้อมทาง อิมมูโนพยาธิ
วิทยาจากตัวอย่างเนื้อเยื่อทางเดินอาหารส่วนต้น รอย
โรคที่เกิดขึ้นมักพบปมประสาทและเส้นประสาทอักเสบ
แ บ บ มี ลิ ม โ ฟ ไ ซ ต์ จ า น ว น ม า ก  ( Lymphocytic 
ganglioneuritis)  ก า ร ต ร ว จ ห า  ABV- specific 
antibodies สามารถใช้วิธี western blot, ELISA และ 
Indirect immunofluorescence staining assays โดย
วิธี western blot ใช้เพื่อหา Bornavirus proteins จาก
ขนนกที่ติดเชื้อ วิธี  RT–PCR จะมีประโยชน์ในการ
ตรวจหา ABV ในได้จากอุจจาระ สวอบกระเพาะพัก 
สวอบช่องทวารหนัก เลือด หรือขน โดยใช้ไพรเมอร์ที่มี
ความจ าเพาะต่อยีน N M P และ L แต่ยีน N และ M มี
ความไวสูงกว่ายีน P และ L ส่วนการวินิจฉัยหลังการตาย
ของโรค PDD จะขึ้นอยู่กับลักษณะรอยโรคทางจุลพยาธิ
วิทยาพร้อมกับการตรวจหาไวรัสแอนติเจน หรือ RNA 
virus ในเนื้อเยื่อ โดยใช้วิธี  Immunohistochemistry 
ห รื อ  In situ hybridization ( MacLachlan et al. , 
2017)   

 
บทสรุป 

โรคขนและจะงอยปากผิดปกติ (PBFD) โรคโปลี
โอมาไวรัส (APD) และโรคกระเพาะแท้ขยาย (PDD)  เป็น
โรคติดเชื้อไวรัสที่เป็นปัญหาส าคัญและมักพบได้บ่อยใน
นกปากขอเลี้ยงเกือบทุกสายพันธุ์ในประเทศไทย ใน
ปัจจุบันยังไม่มียาต้านไวรัสที่ใช้ส าหรับรักษาโรค ท าได้
เพียงรักษาตามอาการและการให้ยาปฏิชีวนะเพื่อป้องกัน
การติดเชื้อแทรกซ้อน ส าหรับประเทศไทยมีรายงานการ
เกิดโรคเชื้อไวรัสทั้ง 3 ชนิด อย่างต่อเนื่อง (Fungwitaya 
et al. , 2009; Sariya et al. , 2011; Sa- ardta et al. , 
2019) ดังนั้นการมีองค์ความรู้เก่ียวกับโรคติดเชื้อไวรัสทั้ง
สามชนิด เป็นสิ่งจ าเป็นที่สัตวแพทย์และผู้มีส่วนเก่ียวข้อง
ควรทราบ เพื่อใช้เป็นแนวทางในการวางแผนการรักษาได้
อย่างถูกต้อง และสามารถเฝ้าระวังและควบคุมการแพร่
ระบาดของโรคได้อย่างมีประสิทธิภาพมากข้ึน 
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