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โรคติดเช้ือเดงก่ี เกิดจาก dengue virus เป็น single stranded, positive sense, enveloped ribonucleic acid (RNA) virus 
มี icosahedral capsid อยู่ในวงศ ์(family) Flaviviridae สกุล (genus) Flavivirus นักวิทยาศาสตร์ยุคใหม่พบว่าวงศ์ Flaviviridae 
มีสมาชิกถึง 70 ตวั ในจ านวนน้ี มียุงเป็นพาหะ 34 ตวั มีเห็บเป็นพาหะ 17 ตวัและไม่ทราบชนิดของพาหะมากกว่า 22 ตวั1  
สกุล Flavivirus  อาจประกอบดว้ยมากกวา่ 40 species ท่ีเกิดโรคในมนุษย ์ไวรัสเดงก่ีเป็นหน่ึงในนั้นซ่ึงยงัอาจแบ่งย่อยไดอ้ยา่ง
น้อยถึง 47 strains2 สกุล Flavivirus  ท่ีเกิดโรคในมนุษย์และเป็นท่ีรู้จักกันดีได้แก่ Japanese encephalitis virus (JEV), Zika 
virus, West Nile virus, yellow fever virus, tick-borne encephalitis virus และ hepatitis C virus เป็นตน้ บางคร้ังไวรัสเดงก่ียงั
เกิดการติดเช้ือร่วมกับไวรัสตวัอ่ืนในสกุลเดียวกันหรือต่างสกุลท่ีน าโดยยุงลายเช่นกัน ไดแ้ก่ Zika virus และ chikungunya 
virus ไวรัสเดงก่ีท่ีเกิดโรคในมนุษยมี์ 4 ซีโรทยัพ ์(serotypes) คือ DEN-1, DEN-2, DEN-3 และ DEN-4  ไวรัสทั้งหมดสามารถ
ก่อโรคแสดงอาการอย่างสมบูรณ์รุนแรงพอ ๆ กนั3 การแบ่งไวรัสเดงก่ีเป็นซีโรทยัพท์ าไดโ้ดยใช ้antigen บนพื้นผิวของไวรัส
และไวรัสแต่ละซีโรทยัพจ์ะมีสารพนัธุกรรมท่ีเหมือนกนัราวร้อยละ 60-804,5  ตวัไวรัสเดงก่ีมีรูปร่างทรงกลม ขนาด 50 นาโน
เมตร มี envelope เป็นสารประกอบของ glycoprotein และมี lipid membrane อยู่ดา้นนอกสุด โครงสร้างภายในประกอบดว้ย
สาย RNA สายเด่ียวท่ีถูกหุม้ดว้ย capsid  
Dengue virus genome 
 จีโนม (genome) ของไวรัสในสกุล Flavivirus  จะมีลกัษณะเดียวกนั ไวรัสเดงก่ีเป็น RNA สายเด่ียวมีขนาดประมาณ 
10,700 เบส ก าหนดการสร้างโปรตีนท่ีแบ่งไดเ้ป็น 2 ส่วนใหญ่ ๆ คือส่วนโครงสร้าง (structural protein) และส่วนท่ีไม่ใช่
โครงสร้าง (non-structural protein)  

- โปรตีนส่วนโครงสร้างประกอบดว้ย 3 ส่วนยอ่ยคือ capsid protein (C), membrane precursor (prM) ท่ีจะถูกเอนไซม ์
protease ในเซลลย์อ่ยแลว้กลายเป็น membrane (M) เม่ือเป็น mature virion และ envelope protein (E)   

- โปรตีนท่ีไม่ใช่โครงสร้างประกอบดว้ย 7 ส่วนย่อยคือ NS1, NS2a, NS2b, NS3, NS4a, NS4b และ NS5 ทั้งหมดจะ
เก่ียวกบัการสร้างเอนไซม์ต่าง ๆ ของไวรัสโดยเฉพาะเอนไซม์การเจริญพนัธุ์ของตวัไวรัส (viral replication enzyme) ปลาย
จีโนมทั้ง 2 ขา้ง ทั้งส่วน 3’ และ 5’ ยงัมีบริเวณท่ีไม่ถอดรหัสสายสั้น ๆ อยู่ดว้ย3,5 envelope เป็น primary target ของร่างกายท่ี
สร้างแอนต้ีบอดี (antibody, Ab) มาต่อต้านไวรัสท่ีอาจเกิดจากการติดเช้ือตามธรรมชาติหรือภายหลังการฉีดวัคซีน 
นักวิทยาศาสตร์น ามาเป็นเป้าท่ีใช้ในการตรวจหา neutralizing Ab6 นอกจากน้ีมีผูพ้บว่า monoclonal antibody ของ prM 
protein ก็ช่วยป้องกนัการติดเช้ือไดใ้นหนูทดลอง7 มีการคน้พบว่า NS1 นอกจากมีส่วนส าคญัเก่ียวขอ้งกบัการสร้างเอนไซม์
การเจริญพนัธุ์ของตวัไวรัส และยงัมีส่วนเก่ียวขอ้งในพยาธิก าเนิดของไวรัส เซลล์ท่ีติดเช้ือไวรัสจะมีการปล่อยโปรตีน NS1 
ออกมาในระยะมีไขเ้ฉียบพลนั  ถา้พบ NS1 ปริมาณมากจะสัมพนัธ์กบัโรคท่ีรุนแรง จนเรียก NS1 ไดว้า่เป็น “viral toxin” 
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ระบาดวิทยา  
โรคติดเช้ือเดงก่ีพบไดท้ัว่โลก มีการระบาดในประเทศใกลเ้ส้นศูนยสู์ตร พบผูป่้วยมากในฤดูฝน จดัเป็นโรคติดเช้ือ

ไวรัสในกลุ่ม arboviruses ท่ีพบมากท่ีสุดในโลก4 (ไวรัสท่ีมีแมลงเป็นพาหะเรียกวา่ arboviruses หรือ arthropod-borne viruses) 
ไวรัสเดงก่ีท าให้เกิดการติดเช้ือในมนุษยไ์ดป้ระมาณ 50-200 ลา้นคนต่อปี ท าให้จ านวนคน 3.6 พนัลา้นคนท่ีอาศยัอยู่ในเขต
ภูมิอากาศร้อนช้ืน (tropical region) อยู่ในความเส่ียงต่อการติดเช้ือและเสียชีวิตราว 20,000 คนต่อปี ประเทศไทยพบ DEN-2 
เป็นสายพนัธุ์ท่ีพบมากท่ีสุดในระยะแรก (ปี พ.ศ. 2516-2532) ในปี พ.ศ. 2533-35 พบสายพนัธุ์ DEN-1 มากขึ้น หลงัจากนั้นมี
การสลบัไปมาส าหรับการระบาดจนครบทั้ง 4 สายพนัธุ์ สายพนัธุ์ละ 2-4 ปี (รูปท่ี 1) DEN-2 เป็นสายพนัธุ์ท่ีมีความรุนแรงมาก
ท่ีสุด โดยมีผูป่้วยช็อกมากกวา่สายพนัธุ์อ่ืน8  
 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 1 สายพนัธุ์ไวรัสเดงก่ีท่ีพบในประเทศไทยใน ปี พ.ศ. 2516-2556 กราฟเส้นเป็นอุบติัการณ์ของโรค หน่วยเป็น จ านวน

การติดเช้ือต่อประชากรแสนคน8 

ยุงลายท่ีน าเช้ือไวรัสเดงก่ีท่ีส าคญัคือยุงสายพนัธุ์ Aedes aegypti (ยุงลายบา้น) และ Aedes albopictus (ยุงลายสวน) 
จากระบบเฝ้าระวงัโรค (รายงาน 506) ส านกัระบาดวิทยา กรมควบคุมโรค ในระยะแรกพบผูป่้วยส่วนใหญ่เป็นเด็ก ในระยะ
หลงั ๆ น้ีพบผูป่้วยผูใ้หญ่มากขึ้น (รูปท่ี 2) ปัจจุบนัพบมากกว่าร้อยละ 60 เป็นผูป่้วยผูใ้หญ่ ระยะฟักตวัของโรค 4-6 วนั (ตั้งแต่ 
3-14 วนั) ประเทศไทยรายงานพบผูป่้วยโรคไขเ้ลือดออกคร้ังแรกในปี พ.ศ. 2492 เกิดการระบาดคร้ังแรกในปี พ.ศ. 2501 และ
การระบาดใหญ่ท่ีสุดเกิดในปี พ.ศ. 2530 มีผูป่้วยมากกว่า 170,000 ราย เสียชีวิตมากกว่า 1,000 ราย มีแนวโน้มการระบาดเพิ่ม
ขึ้นมาอย่างต่อเน่ืองแมมี้การพยายามควบคุมยุงและลูกน ้ ามาโดยตลอด ในปีท่ีมีการระบาดใหญ่จะพบผูป่้วยมากกว่า 100,000 
ราย และเสียชีวิตมากกวา่ 100 ราย 

Incidence rate 
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รูปท่ี 2 อุบติัการณ์ของโรคติดเช้ือไวรัสเดงก่ีในประเทศไทยใน ปี พ.ศ. 2543-2565 แจกแจงตามอายนุอ้ยกวา่ 15 ปี และท่ีอาย ุ

15 ปี ขึ้นไป 

      

 

 

 

 

รูปท่ี 3 รายงานสถานการณ์โรคไขเ้ลือดออ พ.ศ. 2567 ประจ าสัปดาห์การระบาดท่ี 10 เปรียบเทียบช่วงเวลาเดียวกนั 5 ปีก่อน
หนา้9 

พบผูป่้วยโรคเดงก่ีแปรผนัตามฤดูกาล (seasonal variation) มกัเร่ิมในเดือนเมษายนและสูงสุดในฤดูฝนราวเดือน

มิถุนายน - สิงหาคม หลงัจากนั้นแนวโนม้ผูป่้วยจะลดลง  หากช่วงปลายปีจ านวนผูป่้วยไม่ลดลง อาจท าใหเ้กิดการระบาด

ต่อเน่ืองต่อในปีถดัมา ในรอบปี พ.ศ. 2566 ท่ีผา่นมาประเทศไทยพบผูป่้วยเกือบ 1.6 แสนราย เสียชีวิตมากกวา่ 180 ราย ช่วง

อายท่ีุเสียชีวิตมาก คือช่วงก่อนอาย ุ5 ปี หรือหลงัอาย ุ35 ปี ผูใ้หญ่ท่ีเสียชีวิตอาจมีเพียงอาการแบบ dengue fever มกัไม่มีภาวะ

ช็อกแต่ผูป่้วยเหล่าน้ีมกัมีโรคประจ าตวัอ่ืนร่วมดว้ย คาดวา่ปี พ.ศ. 2567 น่าจะเป็นอีกปีท่ีจะมีการระบาดของโรคเดงก่ี เพราะ

ไตรมาสแรกพบผูป่้วยแลว้ 19,383 ราย สูงเป็น 2.1 เท่าของจ านวนผูป่้วยเวลาเดียวกนัของปีก่อนหนา้ (รูปท่ี 3)9  
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