
โครงการ การศึกษาบทบาทของ quasispecies ของเชื้อไขหวัดนก (H5N1) ตอการเปล่ียน host และ host
susceptibility
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สรุปการประชุมโดยยอ
 คณะผูวิจัยไดวิเคราะหรูปแบบ quasispecies ในยีนตางๆ ของไวรัสไขหวัดนก ไดแก HA, NA, NS1 และ PB2 โดยพบวายีน

NA และ NS1 มีอัตราการเกิด mutation มากท่ีสุดและนอยท่ีสุดตามลําดับ โดยเฉพาะในยีน NA สวนท่ีจับกับยา
Oseltamivir พบอัตรา mutation ท่ีสูงท่ีสุด โดยท้ัง 6 แบบท่ีพบยังคงมีกรดอะมิโนตําแหนง 274 ไมเปล่ียนแปลง แตท่ี
ตําแหนง 236 เปล่ียนแปลงไปแทบทุกโคลน จาก MD simulation พบวามีผลตอการจับยาโอเซลทามิเวียรดวย ความ
หลากหลายของไวรัสใน active site ดังกลาวน้ีทําใหเกิดปญหาในการรักษาผูติดเชื้อ เน่ืองจากทําใหยาไมสามารถจับกับไวรัส
ไดดี

 ผลการศึกษาคุณลักษณะของไวรัสจากนกปากหางในเซลลเยื่อบุทางเดินหายใจของคนพบวา สามารถแบงกลุมไวรัสท่ีแยกได
ออกมาไดเปนกลุม rapid growth และ slow growth ซ่ึงพบวา ไวรัสในกลุม rapid growth สราง IL-6 มากอยางมีนัยสําคัญ
ซ่ึงมีความสัมพันธกับ pathogenesis ของไวรัส และยังสามารถกระตุนการสราง type I IFN ไดมาก ซ่ึงแสดงวา ไวรัส
สามารถทนตอฤทธิ์การตานไวรัสได ดวยความสามารถดังกลาวไวรัสในกลุมน้ีอาจเปนไวรัสท่ีมีความรุนแรงสูงและถามีโอกาส
ไดแพรระบาดมาสูคนจะสามารถกอโรคไดโดยตรง

ขอเสนอแนะ: นาจะลองวิเคราะหสรุปวา มี evidence ของ positive selection ท่ียีนใดหรือไม และหากมีท่ีตําแหนงใดมากกวาท่ี
จะพยายามบรรยายถึง variant ทุกๆ variant ซ่ึงทําใหหาขอสรุปไมได

โครงการ การศึกษากลไกการทํางานของ enhancing antibody ในการสงเสริมการเพิ่มจํานวนของไวรัส
ไขเลือดออกเด็งก่ีในเซลลโมโนไซต
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สรุปการประชุมโดยยอ
 คณะผูวิจัยไดศึกษาการสรางอนุมูลอิสระ, proinflammatory cytokines และ anti-inflammatory cytokines ในโมโนไซตที

ไดรับเชื้อไวรัสเด็งก่ีโดยวิธี DV-ADE infection เปรียบเทียบกับ DV-infection พบวาในสภาวะ DV-ADE infection น้ัน
DENV ท่ีผานเขาเซลลทาง Fc receptor มีการกระตุนใหเกิดการกดการสราง innate immune responses (IFN,
proinflammatory cytokines) แตพบการสราง immune suppressive cytokine มากขึ้น

 ผลการศึกษากดการสราง innate immune responses พบวา การกด innate immune responses เกิดขึ้นโดยผาน
ขบวนการ 2 กระบวนการคือ 1.การกดการสราง Type I IFN โดยการกระตุน negative regulator ของ RIG-I และ MDA5
pathway และ 2. การกดการสราง secondary antiviral responses โดยผานการทํางานของ IL-10
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 ผลการศึกษาปจจัยท่ีเก่ียวของกับความรุนแรงของโรค โดยศึกษา E-gene ของไวรัสท่ีพบใน ADE-infection และDENV-
infection พบวาไมมคีวามแตกตางระหวาง E gene ท่ีพบในไวรัสท้ัง 2 กลุม

ขอเสนอแนะ:
1. ควร characterize ซีรัมท่ีนํามาใชในการศึกษา ADE ดวยวิธีการ HI หรือ NT และควรดูการ cross react ระหวาง subtype

แอนติบอดีตอ domain อ่ืนๆ ดวย
2. ในการทดสอบผูวิจัยใช human serum เพียงคนเดียว ควรใช serum จากคนไขอ่ืนๆ เพ่ือยืนยันผลการ enhancement ของ

ADE
3. นาจะทําการศึกษาซีรัมของผูปวยหลังเกิด hemorrhagic fever เพ่ือใช verify วัคซีนตามทฤษฎีท่ีวา หากคนไขถูก infect

ครบท้ัง 4 ซีโรทัยปแลวไมควรจะมี enhancing antibody อีกตอไป


