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บทคัดยอ 

 
 ไวรัสพี อาร อาร เอส ที่แยกไดในประเทศไทย ทั้ง 2 สายพันธุสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดโรคได โดยพบ
วา ไวรัสพี อาร อาร เอส สายพันธุ US (01NP1) กอโรครุนแรงกวา ไวรัสพี อาร อาร เอส สายพันธุ EU 
(02SB3) และยังพบรอยโรครุนแรงในสุกรที่ชันสูตรวันที่ 15 แตพบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ใน
สุกรกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุยุโรปมากกวาสายพันธุอเมริกา ในแทบทุกเนื้อเยื่อที่ไดรับการตรวจ ไวรัสพี อาร 
อาร เอส สายพันธุ EU อาจแฝงตัวในสุกรไดนานกวาและอาจมีผลใหเกิดภาวะ persistent infection ทําให
ยากตอการกําจัดเชื้อออกจากฝูงสุกร นอกจากนี้ยังพบการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง IL-10 อยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ  (p<0.05) จากเม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียสเดียวในกระแสเลือดของสุกรที่ใหเชื้อไวรัส พี อาร อาร 
เอส ณ วันที่ 5 และ 12 หลังการใหเชื้อ นอกจากนี้ยังตรวจพบการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง IL-10 และ IFN-γ 
ของเซลลเม็ดเลือดขาวจากน้ําลางปอด อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) เริ่มจากวันที่ 9 หลังไดรับเชื้อ
ไวรัส พี อาร อาร เอส แตไมพบความแตกตางระหวางสายพันธุไวรัสในการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง cytokines 
ที่ทดสอบ (p>0.05) จากขอมูลวิจัยชี้ใหเห็นวา การเพิ่มการสราง IL10 ในสุกรที่ติดเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส
อาจมีผลตอการตอบสนองการสรางภูมิคุมกันอยางมีประสิทธิภาพ ดังที่พบในกรณีของการติดเชื้อแบคทีเรีย
แทรกซอนในทองที่ 
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Abstract 
 

 The purpose of this study is to compare the pathogenicity of the selected porcine reproductive 
and respiratory syndrome virus (PRRSV) isolates in Thailand between the US (01NP1) and EU (02SB3) 
genotypes.  Both genotypes were able to induce clinical signs and lesions until 15 days post infection 
(DPI).  The US genotype appeared to be more virulence.  However, PRRSV antigen was detected more 
in the EU-infected pigs.  The results indicated that the EU genotype might persist in pigs longer than 
the US genotype.  We also showed that both EU and US genotypes significantly upregulated IL-10 
gene expression in PBMC of infected pigs from 5 DPI.  In addition, upregulation of IL-10 and IFNγ gene 
expression was observed in BALC starting from 9 DPI.  The upregulation of cytokine gene expression in 
BALC was observed concurrent with an increased percentage of lymphocytes in the BALC population, 
suggesting a role for peripheral leukocytes in cytokine production in lungs.  Our results demonstrated 
that PRRSV infection resulted in an upregulation of IL-10 gene expression in vivo and that both EU and 
US strains induced comparable levels of IL-10 gene expression in the infected pigs, despite 
differences in the clinical signs.  Our data support the notion that induction of IL-10 production may be 
one of the strategies used by PRRSV to modulate the host’s immune responses, and this may 
contribute to the unique clinical picture observed following PRRSV infection. 
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คํานํา 
       โรค  porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) หรือ โรค พี อาร อาร เอส ในสุกร พบมีการ
ระบาดครั้งแรกในทวีปอเมริกาเหนือ ในป 2530  และกอใหเกิดความสูญเสียทางเศรษฐกิจในอุตสาหกรรมการเลี้ยง
สุกรของประเทศสหรัฐอเมริกาเปนอยางมาก อยางไรก็ตามมีการแยกเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ไดเปนครั้งแรกของ
โลกในป พ.ศ. 2535 ที่ประเทศเนเธอแลนด (Wensvoort al., 1991) และในประเทศไทยในป พ.ศ. 2539 
(Damrongwattanapokin et al., 1996) นอกจากนี้การตรวจพบแอนติบอดี้ตอไวรัส พี อาร อาร เอส ในตัวอยางซีร่ัม
สุกรที่เก็บไวตั้งแตป พ.ศ. 2532  ซึ่งเปนตัวอยางจากฟารมสุกรในประเทศไทยที่มีประวัติเกี่ยวกับการแทงและการ
เกิดมัมม่ี  รวมทั้งตัวอยางซีร่ัมสุกรนําเขาจากตางประเทศที่เก็บจากดานกักสัตวตั้งแตป พ.ศ. 2534 บงบอกถึงการ
แพรระบาดของไวรัส พี อาร อาร เอส ในประเทศไทยตั้งแตปพ.ศ. 2534 (Damrongwattanapokin et al., 1996)   
       การกอโรคของไวรัส พี อาร อาร เอส ขึ้นกับความรุนแรงของสายพันธุ โดยกลุมสายพันธุ US มักจะกอใหเกิด
อาการทางคลินิกมากกวากลุมสายพันธุ EU และภายในกลุมสายพันธุ US เอง ความรุนแรงในการกอโรคยังแตก
ตางกัน (Halbur et al., 1995) ความรุนแรงในการกอโรคไมสามารถชี้ชัดดวยวิธีใดๆ ในหองปฏิบัติการ นอกจากการ
ฉีดเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ที่ตองการทราบความรุนแรงในการกอโรคเขาไปในสุกรทดลองเทานั้น นอกจากนี้การ
กระจายของแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อตางๆ หลังไดรับเชื้อ ก็มีความแตกตางกันในแตละกลุม
สายพันธุของไวรัส เมื่อตรวจสอบดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี (Halbur et al., 1996) ซึ่งจะเปนประโยชนตอการสราง
ตนแบบการศึกษาการเกิดโรคพี อาร อาร เอส และโรคแทรกซอน เชนกลุมอาการของโรคทางเดินหายใจซับซอนใน
สุกรในประเทศไทย  
       Interleukin 10 เปน cytokine ที่สําคัญในการยับย้ังการสราง proinflammatory cytokines หลายชนิด รวมทั้ง 
ยับยั้งหนาที่ของเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด macrophages ไวรัสหลายชนิดกระตุนการสราง Interleukin 10 เพื่อ
ประโยชนในการหลีกเลี่ยงระบบภูมิคุมกันของรางกาย เชน Human respiratory syncytial virus (HRSV ) จะ
กระตุนการสราง Interleukin 10 จากเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด macrophages (Panuska et al., 1995) ซึ่งทําใหไว
รัส เฮช อาร  เอส ( HRSV ) สามารถคงอยูในรางกายของผูติดเชื้อไดเปนระยะเวลานานโดยไมถูกทําลายโดยระบบ
ภูมิคุมกันของรางกาย   การทดลองใหเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส กับเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด macrophages ในหอง
ปฏิบัติการ พบการเพิ่มขึ้นของ Interleukin 10 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Thanawongnuwech et al., 2001) จึง
เปนมูลเหตุจูงใจใหทําการศึกษาในสัตวทดลองที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ถึงการสราง Interleukin 10 จาก 
PBMC ในกระแสเลือด  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟซัยท (lymphocytes) ที่แยกไดจากตอมน้ําเหลืองขั้วปอด และ
จากเซลลที่ไดจากน้ําลางปอด ซึ่งจะทําใหเขาใจถึงขบวนการกอโรคของไวรัสชนิดนี้  
       คณะผูวิจัยตองการทราบพยาธิกําเนิดของไวรัส พี อาร อาร เอส สายพันธุที่แยกไดในประเทศไทยเพื่อสรางตน
แบบของการติดเชื้อในสุกรทดลองเพื่อการศึกษา และวิจัยตอไปเกี่ยวกับโรคระบบทางเดินหายใจซับซอนในสุกร 
(Porcine respiratory disease complex ; PRDC) หรือโรค พี อาร ดี ซี ซึ่งเกิดจากการติดเชื้อรวมของจุลชีพหลาย
ชนิดในระบบทางเดินหายใจสุกร  โดยมีไวรัส พี อาร อาร เอส เปนเชื้อปฐมภูมิ 
        
 
 



 คณะผูวิจัยไดตั้งวัตถุประสงค 3 ขอ คือ 
1.) ศึกษาลักษณะรอยโรคทางพยาธิวิทยา และจุลพยาธิวิทยาของไวรัส พี อาร อาร เอส สายพันธุที่แยกไดใน
ประเทศไทยทั้งกลุมสายพันธุ US (01NP1) และ กลุมสายพันธุ EU (02SB3) 
2.) ศึกษาการกระจายของแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อตางๆ ดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี 
3.) พัฒนาวิธีการตรวจหาปริมาณของ mRNA ของ Interleukin 10 (IL 10) จากเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด
นิวเคลียสเดียวในกระแสเลือด (Peripheral blood mononuclear cells or PBMC)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟ
ซัยทจากน้ําลางปอด ( bronchoalveolar lavage lymphocytes ) ของสุกรที่ไดรับไวรัสพี อาร อาร เอส ดวยวิธี 
multiplex PCR ( MPCR)  เทียบกับ housekeeping gene (glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase; 
GAPDH)  
 
วิธีดําเนินการวิจัย 
     ภาพที่ 1 แสดงแผนภูมิวิธีการดําเนินงานวิจัย 
 
 
 
 
 
 
 
 
ตารางที่ 1: แสดงแผนการใชสุกรทดลอง 

สุกรทดลอง กลุมควบคุม 
(Media) 

กลุม US 
(01NP1) 

กลุม EU 
(02SB3) 

จํานวนสุกรเริ่มตน (ตัว) 3 8 9 
จํานวนสุกรที่ชันสูตรวันที่ 5 หลังใหเชื้อ (ตัว) 1 3 3 
จํานวนสุกรที่ชันสูตรวันที่ 9 หลังใหเชื้อ (ตัว) 1 3 3 
จํานวนสุกรที่ชันสูตรวันที่ 15 หลังใหเชื้อ (ตัว) 1 3 3 

 แผนภูมิวิธีการดําเนินการวิจัยแสดงไวในภาพที่ 1 และตารางที่ 1 จากการทดลองในสุกรทดลอง จํานวน 21 
ตัวแบงเปน 3 กลุม คือ กลุมควบคุม กลุมไดรับเชื้อสายพันธุ US (01NP1) และกลุมไดรับเชื้อสายพันธุ EU (02SB3) 
 
 
 
 
 

สุกรทดลอง

การศึกษาทาง 
พยาธิวิทยา 

การศึกษาทาง 
อิมมูนโนฮิสโตเคมี 

การศึกษาปริมาณของ
Interleukin10 mRNA 



แผนการศึกษา 
       เริ่มเล้ียงสุกรทดลอง วันที่ 7 ตุลาคม 2545 และส้ินสุดการเลี้ยงวันที่ 31 ตุลาคม 2545 
 
1) ศึกษาลักษณะรอยโรคทางพยาธิวิทยา และจุลพยาธิวิทยาของไวรัส พี อาร อาร เอส สายพันธุที่แยก
ไดในประเทศไทยทั้ง กลุมสายพันธุ US และกลุมสายพันธุ EU  
           1.1 นําสุกรหยานมอายุ 4 สัปดาห จํานวน 20 ตัว ที่ปลอดจาก ไวรัสพี อาร อาร เอส แบงเปน 3 กลุมการ
ทดลองดังตารางที่ 1 ฉีดยาปฏิชีวนะ 3 วันแรกของการปรับสภาพ กอนทําการฉีดเชื้อไวรัสพี อาร อาร เอส  ในขนาด 
2 มิลลิลิตรตอตัว (102.5 TCID50 ตอมิลลิลิตร) แกสุกรตามกลุมทดลองโดยฉีดเขากลามเนื้อ และทางจมูกอยางละ 1 
มิลลิลิตร และเจาะเลือดเก็บซีร่ัม เพื่อสงตรวจหาระดับแอนติบอดี้ ตอไวรัสพี อาร อาร เอส โรคอหิวาตสุกร และโรค
พิษสุนัขบาเทียม และแยกเชื้อไวรัสพี อาร อาร เอส ณ วันที่ 0  5  9 และ 15 หลังการฉีดเชื้อไวรัสพี อาร อาร เอส 
           1.2 จดบันทึกอาการทางคลินิก และวัดอุณหภูมิทุกวัน โดยกําหนดใหสุกรที่มีอุณหภูมิรางกายมากกวา 40 
องศาเซลเซียสถือวามีไข 
           1.3 สุมชันสูตรสุกร ณ วันที่ 5 9 และ 15 ดังตารางที่ 1 หลังการฉีดเชื้อไวรัสพี อาร อาร เอส บันทึกรอยโรค
ทางพยาธิวิทยา และเก็บตัวอยางเนื้อเยื่อเพื่อสงตรวจทางจุลพยาธิวิทยา เปรียบเทียบระหวางกลุมไดรับเชื้อสาย
พันธุ US และกลุมไดรับเชื้อสายพันธุ EU กับกลุมควบคุม 
 
2) ศึกษาการกระจายของแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อตางๆ ดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี 
           2.1  นําชิ้นเนื้อเยื่อสุกรทดลองที่ไดทําการชันสูตร ณ วันที่ 5 9 และ 15 หลังการฉีดเชื้อไวรัสพี อาร อาร เอส 
ที่ฝงในบลอคพาราฟนมายอมดวยวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมี เพื่อตรวจหาแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อ
ตางๆ 
            2.2  ประเมินการกระจายของแอนติเจน ไวรัส พี อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อตางๆ เชน สมอง ทอนซิล ปอด หัว
ใจ ตับ ไต มาม ลําไสเล็กสวนปลาย และตอมน้ําเหลืองขั้วปอด เปรียบเทียบระหวางกลุมไดรับเชื้อสายพันธุ US 
และกลุมไดรับเชื้อสายพันธุ EU 
        การแบงระดับของจํานวนเซลลที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในชิ้นเนื้อแตละชนิด โดยใช
เกณฑของ Halbur และคณะ (1996) โดยแบงเปน 

 ระดับ 0 = ไมพบเซลลที่พบแอนติเจนของไวรัส 
 ระดับ 1 = มีจํานวนเซลลที่ใหผลบวก 1-10 เซลล 
 ระดับ 2 = มีจํานวนเซลลที่ใหผลบวก 11-30 เซลล 
 ระดับ 3 = มีจํานวนเซลลที่ใหผลบวก 31-100 เซลล 
 ระดับ 4 = มีจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตั้งแต 100 เซลล   

 
3)  การวัดระดับของ Interleukin-10 (IL-10) gene expression ในเม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียสเดียวใน
กระแสเลือด (Peripheral Blood Mononuclear Cells; PBMC) และเซลลเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟซัยทจาก
น้ําลางปอด (Bronchoalveolar larvage lymphocytes) ของสุกรที่ไดรับเช้ือ PRRSV โดยวิธี multiplex 
polymerase chain reaction (MPCR)       



   3.1 เก็บตัวอยางเลือด และ เซลลจาก bronchoalveolar larvage fluid จากสุกรทดลอง เพื่อปนแยก 
PBMC และ Bronchoalveolar lymphocytes (BAL) ตามลําดับ โดยวิธี gradient centrifugation โดยใช 
separating media ที่ density 1.077 

   3.2 ตัวอยางสุกรที่ใช ไดแก prechallenge sample 3 ตัวอยาง (เฉพาะ PBMC) และจะเก็บตัวอยางจาก
สุกร ตามการทดลองขางตน ในวันที่ 5  9  และ 15 หลังใหเชื้อ (days post infection, dpi) ดังนี้ 

                        PBMC    BAL 
      Cont US EU  Cont. US EU  
 - Prechallenge 3 8 9  - - - 
 -  5 dpi  3 8 9  1 3 3 
 - 9 dpi  2 6 6  1 3 3 
 - 15 dpi  1 3 3  1 3 3 
        total  9 25 27   3  9         9 

  
    3.3 นํา PBMC และ BAL มาตรวจหา cytokine gene expression โดยวิธี multiplex-PCR โดยสามารถ

แยกเปนขั้นตอนไดดังนี้ 
-  RNA extraction: นําเซลลที่ไดไปสกัดแยก total RNA   
-  cDNA synthesis: นํา RNA ที่ไดมาเปลี่ยนใหเปน cDNA ดวยปฏิกริยา reverse transcription 

โดยใช random hexamer primer 
-  PCR amplification: ทําการเพิ่มจํานวนของ cytokine gene จาก cDNA ที่ไดจากปฏิกิริยาขางตน 

โดยวิธี multiplex PCR เพื่อเพิ่มจํานวนของ cytokine gene ไดแก IL-10 ควบคูไปกับ 
housekeeping gene (glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase; GAPDH) ที่ไดมีการ
พัฒนาเทคนิคไวกอนแลว (สันนิภา สุรทัตต, ขอมูลสวนตัว)  

-  ตรวจสอบ PCR product โดย agarose gel electrophoresis 
- เปรียบเทียบปริมาณของ IL-10 ในสุกรแตละตัว โดยคํานวณเปนรอยละของ housekeeping 

gene จากตัวอยางเดียวกัน โดยวิธี densitometry เพื่อเปรียบเทียบผลของ PRRSV infection ตอ 
IL-10 gene expression ในสุกรแตละกลุม เนื่องจาก primer ที่ใชทั้ง 2 ชุด (IL-10 และ GAPDH) 
ไดถูกออกแบบเพื่อใหมี amplification efficiency ที่ใกลเคียงกัน ดังนั้นความเขมของ band ของ
แตละ amplicon จึงเปนสัดสวนโดยตรงกับปริมาณความเขมขนของ cDNA ในตัวอยาง และ
สามารถนํามาใชประเมินความแตกตางของระดับการสราง mRNA ไดโดย normalize กับ
ปริมาณของ housekeeping gene ในแตละตัวอยาง 

ผลของการวิจัย 
       1) ศึกษาลักษณะรอยโรคทางพยาธิวิทยา และจุลพยาธิวิทยาของไวรัส พี อาร อาร เอส สายพันธุที่
แยกไดในประเทศไทยทั้ง กลุมสายพันธุ US และกลุมสายพันธุ EU  
         พบวาสุกรมีภาวะมีไขมากกวา 50 เปอรเซ็นตของสุกรทดลองในแตละ โดยกลุม 01NP1 พบในวันที่1 และ 4 
ถึง 11 และกลุม 02SB3   อยูระหวางวันที่ 6 ถึง 8 และ 10   หลังการใหเชื้อ 



         สุกรปลอดจากโรคพี อาร อาร เอส  โรคอหิวาตสุกร และโรคพิษสุนัขบาเทียม เมื่อเจาะเลือดตรวจวันที่ 8 
ตุลาคม 2545 สามารถแยกไวรัสพี อาร อาร เอส จากซีร่ัมไดตั้งแตวันที่ 5 หลังใหเชื้อ จนตลอดการทดลอง และมี
ปริมาณไวรัสในกลุม 01NP1 ระหวาง 101.50 ถึง 103.50 TCID50 /ml สวนกลุม 02SB3 ระหวาง 102.00ถึง 103.25 
TCID50 /ml (ตารางที่2) เมื่อทําการตรวจดวยวิธี Nested multiplex RT-PCR พบวาเปน ไวรัสชนิดเดียวกับที่ใหใน
แตละกลุม ไมพบการปนเปอนระหวางกลุม 
         คะแนนรอยโรคปอดจาก PRRSV-induced peumonia (รูปที่ 2.1) มีการตรวจพบตั้งแตวันที่ 5 จนส้ินสุดการ
ทดลองทั้งสองกลุมและมีความรุนแรงเพิ่มขึ้นตามวันที่ทําการทดลอง (ตารางที่2) 
        ผลการชันสูตรสุกรที่ใหไวรัสพี อาร อาร เอส ทั้ง 2 สายพันธุ พบ petichial hemorrhage ที่ไต (รูปที่ 2.2) และ 
marked lymphadenopathy (รูปที่ 2.3) โดยพบในสุกรที่ชันสูตรตั้งแตวันที่ 5 หลังใหเชื้อ และพบมากใน 01NP1 ซึ่ง
รอยโรค petichial hemorrhage ที่ไต มีความคลายคลึงกับรอยโรคของโรคอหิวาตสุกรเปนอยางมาก และไมเคยมี
รายงานถึงรอยโรคนี้ในสุกรที่ติดเชื้อไวรัสพี อาร อาร เอส มากอน 
        ผลการตรวจทางซีร่ัมวิทยาของกลุม 01NP1 ใหผลบวก 100 เปอรเซ็นต ในวันที่ 9 และ 15  หลังการใหเชื้อ 
กลุม 02SB3 ใหผลบวก 83.33 และ 66.66 เปอรเซ็นต ในวันที่ 9 และ 15 หลังการใหเชื้อ  และสุกรกลุมควบคุม ให
ผลการตรวจเปนลบตลอดการทดลอง เชนเดียวกับสุกรกลุมทดลองทั้งสองในวันที่ 5 หลังการใหเชื้อ 
 
     ตารางที่ 2 ผลคะแนนรอยโรคปอด  ผลทางซีร่ัมวิทยา  และปริมาณของไวรัสที่แยกได 

กลุมควบคุม (Media) กลุม US (01NP1) กลุม EU (02SB3) ผลการทดลอง 
คะแนนรอยโรคปอด ( mean ± SD ) 

สุกรที่ชันสูตรวันที่ 5 หลังใหเชื้อ  0  7.67 ± 6.66 1.50 ± 0.00 
สุกรที่ชันสูตรวันที่ 9 หลังใหเชื้อ  0 54.00 ± 19.00  27.67 ± 23.75 
สุกรที่ชันสูตรวันที่ 15 หลังใหเชื้อ  0   60.67 ± 8.62  33.00 ± 11.00 

 PRRSV Seroconversion ( IDEXX ELISA; %) 

สุกรกอนทําการใหเชื้อ 0 (0/3) 0 (0/9) 0 (0/9) 
สุกรที่ชันสูตรวันที่ 5 หลังใหเชื้อ  0 (0/3) 0 (0/9) 0 (0/9) 
สุกรที่ชันสูตรวันที่ 9 หลังใหเชื้อ  0 (0/2) 100 (6/6) 83.33 (5/6) 
สุกรที่ชันสูตรวันที่ 15 หลังใหเชื้อ  0 (0/1) 100 (2/2) 66.66 (2/3) 

 PRRSV Isolation from serum (TCID50 /ml) 

สุกรที่ชันสูตรวันที่ 5 หลังใหเชื้อ  - Upto 102.66 Upto 103.25 

สุกรที่ชันสูตรวันที่ 9 หลังใหเชื้อ  - Upto 103.50  Upto 102.75 
สุกรที่ชันสูตรวันที่ 15 หลังใหเชื้อ  - Upto 101.50  Upto 102.00 

 
 
2)   ศึกษาการกระจายของแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อตางๆ ดวยวิธีอิมมูโนฮิสโต
เคมี         



        จํานวนสุกรที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในสุกรกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา (01NP1) 
และกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุยุโรป (02SB3) ดังแสดงในตารางที่ 3 การทดลองครั้งนี้มีความไว  
(sensitivity) เทากับ 82% ซึ่งคํานวณจาก จํานวนปอดของสุกรที่ใหผลบวก (พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร 
เอส) ตอจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส (14/17) สวนความจําเพาะ (specificity) ของการทดลองมีคา
เทากับ 100% คํานวณจาก จํานวนสุกรกลุมควบคุมที่ไมพบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ตอจํานวนสุกรกลุม
ควบคุม ปริมาณแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส และระดับของจํานวนเซลลที่ใหผลบวกในเนื้อเยื่อตางๆ ของ
สุกรทั้งกลุมควบคุม และกลุมที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส สายพันธุอเมริกา และสายพันธุยุโรป แสดงดังตาราง
ที่ 2 และ 3 ตามลําดับ สวนตารางที่ 4 แสดงระดับเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่ใหผลบวกในชิ้นเนื้อแตละชนิด โดยแยก
ตามจํานวนวันที่ทําการชันสูตร และสายพันธุของไวรัสที่สุกรไดรับ การทดลองครั้งนี้ ไมพบแอนติเจนของไวรัส พี 
อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อตางๆ ของสุกรกลุมควบคุม 

พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ใน cytoplasm ของ macrophages และ cytoplasm ของ 
mononuclear cells ภายใน alveolar septum แตไมพบในเยื่อบุของ bronchi และ brochiole ของปอดสุกรที่ไดรับ
เชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ทั้งกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา และสายพันธุยุโรป (รูปที่ 2.4) จากตารางที่ 1 สุกร
กลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา พบสุกรที่ใหผลบวก 6 ตัว จากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 9 ตัว ซึ่งสามารถพบไดหลัง
จากสุกรไดรับเชื้อไปแลว 5 วัน จํานวน 1 ตัว ในวันที่ 9 ภายหลังไดรับเชื้อ จํานวน 3 ตัว และวันที่ 15 ภายหลังไดรับ
เชื้อ จํานวน 2 ตัว สวนสุกรที่ไดรับเชื้อสายพันธุยุโรป พบสุกรที่ใหผลบวก 8 ตัว จากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 8 ตัว ซึ่ง
สามารถพบไดหลังจากสุกรไดรับเชื้อไปแลว 5 วัน จํานวน 2 ตัว ในวันที่ 9 ภายหลังไดรับเชื้อ จํานวน 3 ตัว และวันที่ 
15 ภายหลังไดรับเชื้อ จํานวน 3 ตัว ระดับเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในปอด
ของสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส แสดงดังตารางที่ 4 
      พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในตับ (รูปที่ 2.6) ของสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ทั้งกลุมที่
ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา และสายพันธุยุโรป จากตารางที่ 1 สุกรกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา พบสุกรที่ใหผล
บวก 1 ตัว จากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 9 ตัว ซึ่งพบเฉพาะสุกรที่ชันสูตรเมื่อวันที่ 9 ภายหลังไดรับเชื้อ สวนสุกรที่ได
รับเชื้อสายพันธุยุโรป พบสุกรที่ใหผลบวก 6 ตัว จากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 8 ตัว ซึ่งสามารถพบไดหลังจากสุกรได
รับเชื้อไปแลว 5 วัน จํานวน 1 ตัว ในวันที่ 9 ภายหลังไดรับเชื้อ จํานวน 3 ตัว และวันที่ 15 ภายหลังไดรับเชื้อ จํานวน 
2 ตัว  แอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส พบใน kupffer cells ของตับ ระดับเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่พบแอนติเจน
ของไวรัส พี อาร อาร เอส ในตับของสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส แสดงดังตารางที่ 4 
        ไมพบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในลําไสเล็กสวนปลาย และไตของสุกรที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา 
สวนสุกรที่ไดรับเชื้อสายพันธุยุโรป พบสุกรที่ใหผลบวกในลําไสเล็กสวนปลาย จํานวน 2 ตัว (รูปที่ 2.7) จากจาํนวน
สุกรที่ไดรับเชื้อ 8 ตัว และในไต (รูปที่ 2.5) พบสุกรที่ใหผลบวก 1 ตัวจากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 8 ตัวตามลําดับ ซึ่ง
พบเฉพาะสุกรชันสูตรในวันที่ 5 ภายหลังไดรับเชื้อ (ตารางที่ 1) โดยพบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในเซลล 
macrophages บริเวณ peyer’s patch ของลําไสเล็กสวนปลาย และใน macrophages ของไต ระดับเฉลี่ยของ
จํานวนเซลลที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในลําไสสวนปลายและไตของสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส แสดงดัง
ตารางที่ 4 
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รูปที่ 2  
2.1 รอยโรคปอดสุกรทางมหภาค (Gross findings) ที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส 01NP1 ชันสูตรวันที่ 9 พบ 
Diffuse pneumonia 
2.2 รอยโรคที่ไตสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส 01NP1 ชันสูตรวันที่ 5 พบจุดเลือดออกเล็กๆ (petechial 
hemorrhage) 
2.3 รอยโรคที่ตอมน้ําเหลืองขางขาหนีบสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส 02SB3 ชันสูตรวันที่ 5 พบการขยาย
บวมโตของตอมน้ําเหลือง (Lymphadenopathy) 
2.4 รอยโรคปอดสุกรทางจุลพยาธิวิทยา (Histopathology) ที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส 01NP1 ชันสูตรวันที่ 5
พบ multifocal to diffuse interstitial pneumonia เซลสีน้ําตาลคือเซลที่ยอมติดแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส 
ในไซโตพลาสสมของ mononuclear cell ในปอด 
2.5 เซล mononuclear cell ในไตที่ยอมติดแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในไซโตพลาสสม  
2.6 เซล Kupffer cell ในตับที่ยอมติดแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในไซโตพลาสสม  
2.7 เซล mononuclear cell ในลําไสเล็กสวนปลาย (Ileum) ที่ยอมติดแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในไซโตพ
ลาสสม  
2.8 เซล mononuclear cell ในตอมน้ําเหลืองขั้วปอด (Lymph node) ที่ยอมติดแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส 
ในไซโตพลาสสม  
2.9 เซล mononuclear cell ในมามที่ยอมติดแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในไซโตพลาสสม  
2.10 เซล mononuclear cell ในตอมทอลซิลที่ยอมติดแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในไซโตพลาสสม  
 

พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในตอมน้ําเหลืองขั้วปอด (รูปที่ 2.8) ของสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร 
อาร เอส ทั้งกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา และสายพันธุยุโรป จากตารางที่1 สุกรที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา พบ
สุกรที่ใหผลบวก 2 ตัว จากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 9 ตัว ซึ่งสามารถพบไดหลังจากสุกรไดรับเชื้อไปแลว 5 วัน จํานวน 
1 ตัว และในวันที่ 9 ภายหลังไดรับเชื้อ จํานวน 1 ตัว สวนสุกรที่ไดรับเชื้อสายพันธุยุโรป พบสุกรที่ใหผลบวก 3 ตัว 
จากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 8 ตัว ซึ่งสามารถพบไดหลังจากสุกรไดรับเชื้อไปแลว 5 วัน จํานวน 1 ตัว และในวันที่ 15 
ภายหลังไดรับเชื้อ จํานวน 2 ตัว  แอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส มักพบในเซลล macrophages ที่มีนิวเคลียส
และ cytoplasm ขนาดใหญ ระดับเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในตอมน้ําเหลือง
ขั้วปอดของสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส แสดงดังตารางที่ 4 
 แอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส พบใน cytoplasm ของ macrophages บริเวณ white pulp ของมามสุกร
ทั้งกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา และสายพันธุยุโรป (รูปที่ 2.9) ในสุกรกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา พบสุกร
ที่ใหผลบวก 1 ตัว จากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 9 ตัว ซึ่งพบเฉพาะสุกรที่ชันสูตรเมื่อวันที่ 5 ภายหลังไดรับเชื้อ  สวน
สุกรที่ไดรับเชื้อสายพันธุยุโรป พบสุกรที่ใหผลบวก 4 ตัว จากจํานวนสุกรที่ไดรับเชื้อ 8 ตัว ซึ่งสามารถพบไดหลังจาก
สุกรไดรับเชื้อไปแลว 5 วัน จํานวน 1 ตัว และในวันที่ 15 ภายหลังไดรับเชื้อ จํานวน 3 ตัว (ตารางที่ 1) ระดับเฉลี่ย
ของจํานวนเซลลที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในมามของสุกรที่ไดรับเชื้อไวรัส แสดงดังตารางที่ 4 
 



ตารางที่ 3  แสดงเปอรเซ็นตสุกรที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในสุกรที่ไดรับเชื้อกลุม US และกล ุม EU 
  เปอรเซ็นตสุกรที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส 
  5  DPI 9  DPI 15  DPI Total 

กลุม US (01NP1)     
 ปอด 33.33 (1/3) 100 (3/3) 66.66 (2/3) 66.66 (6/9) 
ตับ 0 (0/3) 33.33 (1/3) 0 (0/3) 11.11 (1/9) 

ลําไสเล็กสวนปลาย 0 (0/3) 0 (0/3) 0 (0/3) 0 (0/9) 
ไต 0 (0/3) 0 (0/3) ND 0 (0/6) 

ตอมน้ําเหลืองขั้วปอด 33.33 (1/3) 33.33 (1/3) 0 (0/3) 22.22 (2/9) 
มาม 33.33 (1/3) 0 (0/3) 0 (0/3) 11.11 (1/9) 
ทอนซิล 66.66 (2/3) 0 (0/3) 0 (0/3) 22.22 (2/9) 

กระดูก turbinates 33.33 (1/3) 66.66 (2/3) 33.33 (1/3) 44.44 (4/9) 
หัวใจ 0 (0/3) 66.66 (2/3) 66.66 (2/3) 44.44 (4/9) 
สมอง 0 (0/3) 0 (0/3) 0 (0/3) 0 (0/9) 

กลุม EU (02SB3)     
ปอด 100 (2/2) 100 (3/3) 100 (3/3) 100 (8/8) 
ตับ 50 (1/2) 100 (3/3) 66.66 (2/3) 75 (6/8) 

ลําไสเล็กสวนปลาย 100 (2/2) 0 (0/3) 0 (0/3) 25 (2/8) 
ไต 50 (1/2) 0 (0/3) 0 (0/3) 12.5 (1/8) 

ตอมน้ําเหลืองขั้วปอด 50 (1/2) 0 (0/3) 66.66 (2/3) 37.5 (3/8) 
มาม 50 (1/2) 0 (0/3) 100 (3/3) 50 (4/80 
ทอนซิล 50 (1/2) 0 (0/3) 66.66 (2/3) 37.5 (3/8) 

กระดูก turbinates 50 (1/2) 33.33 (1/3) 33.33 (1/3) 37.5 (3/8) 
หัวใจ 0 (0/2) 33.33 (1/3) 0 (0/30 12.5 (1/8) 
สมอง 0 (0/2) 0 (0/3) 0 (0/3) 0 (0/8) 

DPI = วันภายหลังไดรับเชื้อ (days postinoculation) 
ND = no data 

 
 
 
 
 
 
 



 
ตารางที่ 4  แสดงปริมาณเซลที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อตางๆ ของสุกรทั้งกลุมควบคุม 

และกลุมที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ทั้งสายพันธุUS  และEU 
 

DPI ID Strain ปอด ตับ ลําไส
เล็กสวน
ปลาย 

ไต ตอมน้ํา
เหลืองขั้ว
ปอด 

มาม ทอนซิล กระดูก
turbinate 

หัว
ใจ 

สมอง 

 1 Control 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 2 US 33 0 0 0 3 1 1 0 0 0 
5 3 US 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 
 4 US 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 5 EU 23 0 1 0 0 0 0 0 0 0 
 6 EU 11 5 5 6 7 2 9 2 0 0 
 7 Control 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 8 US 2 3 0 0 0 0 0 0 1 0 
 9 US 5 0 0 0 0 0 0 14 0 0 
9 10 US 5 0 0 0 2 0 0 13 1 0 
 11 EU 23 2 0 0 0 0 0 3 0 0 
 12 EU 8 41 0 0 0 0 0 0 0 0 
 13 EU 9 3 0 0 0 0 0 0 1 0 
 14 Control 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 15 US 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 16 US 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

15 17 US 17 0 0 N
D 

0 0 0 20 6 0 

 18 EU 4 7 0 0 19 1 10 5 0 0 
 19 EU 3 2 0 0 10 3 9 0 0 0 
 20 EU 3 0 0 0 0 1 0 0 0 0 

 DPI = วันภายหลังไดรับเชื้อ (days postinoculation) 
 ND = no data 
 
 
 



ตารางที่ 5  แสดงชวงคะแนน (Halbur และคณะ 1996 ) ของจํานวนเซลลที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส  
ในเนื้อเยื่อตางๆ ของสุกรทั้งกลุมควบคุม และกลุมที่ไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ทั้งสายพันธ ุ US และสายพันธุ
EU 
 
DPI ID Strain ปอด ตับ ลําไส

เล็กสวน
ปลาย 

ไต ตอมน้ํา
เหลืองขั้ว
ปอด 

มาม ทอนซิล กระดูก
turbinate 

หัว
ใจ 

สมอง 

 1 Control 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 2 US  3 0 0 0 1 1 1 0 0 0 
5 3 US 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 
 4 US 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 5 EU 2 0 1 0 0 0 0 0 0 0 
 6 EU 2 1 1 1 1 1 1 1 0 0 
 7 Control 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 8 US 1 1 0 0 0 0 0 0 1 0 
 9 US 1 0 0 0 0 0 0 2 0 0 
9 10 US 1 0 0 0 1 0 0 2 1 0 
 11 EU 2 1 0 0 0 0 0 1 0 0 
 12 EU 1 3 0 0 0 0 0 0 0 0 
 13 EU 1 1 0 0 0 0 0 0 1 0 
 14 Control 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 15 US 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 16 US 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

15 17 US 2 0 0 ND 0 0 0 2 1 0 
 18 EU 1 1 0 0 2 1 1 1 0 0 
 19 EU 1 1 0 0 1 1 1 0 0 0 
 20 EU 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 

 DPI = วันภายหลังไดรับเชื้อ (days postinoculation) 
 ND = no data 
 
 
 



ตารางที่ 6 แสดงระดับเฉลี่ยของจํานวนเซลลที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในชิ้นเนื้อแตละชนิด โดย
แยกตามวันที่ทําการชันสูตร และสายพันธุของไวรัสที่สุกรไดรับ 
 

เนื้อเยื่อ สายพันธุอเมริกา (01NP1) สายพันธุยุโรป (02SB3) 
 5 DPI 9 DPI 15 DPI 5 DPI2 9 DPI 15 DPI 

ปอด 1 ± 1.731 1 ± 0 1 ± 1 2 ± 0 1.33 ± 0.58 1 ± 0 
ตับ 0 0.33 ± 0.58 0 0.5 ± 0.71 1.66 ± 1.15 0.67 ± 0.58 

ลําไสเล็กสวน
ปลาย 

0 0 0 1 ± 0 0 0 

ไต 0 0 0 0.5 ± 0.71 0 0 
ตอมน้ําเหลือง

ขั้วปอด 
0.33 ± 0.58 0.33 ± 0.58 0 0.5 ± 0.71 0 1 ± 1 

มาม 0.33 ± 0.58 0 0 0.5 ± 0.71 0 1 ± 0 
ทอนซิล 0.67 ± 0.58 0 0 0.5 ± 0.71 0 0.67± 0.58 
กระดูก 

turbinate 
0.33 ± 0.58 1.33 ± 1.15 0.67 ± 

1.15 
0.5 ± 0.71 0.33 ± 0.58 0.33 ± 0.58 

หัวใจ 0 0.67 ± 0.58 0.67 ± 
0.58 

0 0.33 ± 0.58 0 

สมอง 0 0 0 0 0 0 
 DPI = วันภายหลังไดรับเชื้อ (days postinoculation) 
 1 Mean ± SD, n=3  

2  เฉพาะในวันที่ 5 ภายหลังไดรับเชื้อ ทําการชันสูตรสุกรที่ไดรับเชื้อสายพันธุยุโรป เพียง 2 ตัว, Mean ± 
SD, n=2 
 ND = no data 
 
     



3)  การวัดระดับของ Interleukin-10 (IL-10) gene expression ในเม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียสเดียวใน
กระแสเลือด (Peripheral Blood Mononuclear Cells; PBMC) และเซลลเม็ดเลือดขาวจากน้ําลางปอด 
(Bronchoalveolar larvage cells) ของสุกรที่ไดรับเช้ือ PRRSV โดยวิธี multiplex polymerase chain 
reaction (MPCR)       
         พบการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง IL-10 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) จากเม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียส
เดียวในกระแสเลือดของสุกรที่ใหเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ณ วันที่ 5 และ 12 หลังการใหเชื้อ แตไมพบความแตก
ตางระหวางสายพันธุไวรัสในการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง IL-10 (p>0.05) และไมพบการเปลี่ยนแปลงของยีนที่ควบ
คุม  การสราง cytokines ทั้งสองชนิดที่ทดสอบ ในสุกรกลุมควบคุม วันที่ 5 และ 12 หลังการใหเชื้อ (ภาพที่ 1) 

 
ภาพที่1 แสดงคาเฉลี่ยของการแสดงออกของยีนที่สราง porcine IFN-γ (กราฟสีขาว) และ IL-10 (กราฟสีดํา) จาก
เซลลเม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียสเดียวในกระแสเลือด ณ วันที่ 5  ( กราฟ A )  และ 12 ( กราฟ  B ) หลังการใหเชื้อ 
 นอกจากนี้ยังตรวจพบการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง IL-10 และ IFN-γ ของเซลลเม็ดเลือดขาวจากน้ําลางปอด 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) เริ่มจากวันที่ 9 หลังไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส โดยไมมีความแตกตาง
ระหวางสายพันธุไวรัส (ภาพที่ 2) 
 

 
ภาพที่2 แสดงคาเฉลี่ยของการแสดงออกของยีนที่สราง porcine IFN-γ (กราฟสีขาว) และ IL-10 (กราฟสีดํา) จาก
เซลลเม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียสเดียวในน้ําลางปอด ณ วันที่ 5  ( กราฟ A ) 9 (กราฟ B) และ 15 ( กราฟ  C ) หลัง
การใหเชื้อ 
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การอภิปรายผลและขอสรุป (Discussion and conclusion) 
 จากผลการวิจัยเบื้องตนพบวาไวรัสพี อาร อาร เอส ที่แยกไดในประเทศไทย ทั้ง 2 สายพันธุสามารถเหนี่ยวนํา
ใหเกิดโรคได โดยพบวา ไวรัสพี อาร อาร เอส สายพันธุ US (01NP1) กอโรครุนแรงกวา ไวรัสพี อาร อาร เอส สาย
พันธุ EU (02SB3) และยังพบรอยโรครุนแรงในสุกรที่ชันสูตรวันที่ 15 หลังใหเชื้อ ซึ่งตางจากการทดลองของนักวิจัย
ตางประเทศ ที่พบไวรัสพี อาร อาร เอส มักกอโรครุนแรงที่สุดในวันที่ 10 หลังใหเชื้อ ความแตกตางของสายพันธุ 
และสภาพแวดลอมในประเทศไทยอาจเอื้ออํานวยใหไวรัสพี อาร อาร เอส ในประเทศไทย มีความรุนแรงและ กอโรค
ไดนานมากกวา 15 วัน ดังนั้นเพื่อความสมบูรณของการศึกษาพยาธิกําเนิดไวรัสพี อาร อาร เอส ในประเทศไทย 
ควรทําการเลี้ยงสุกรไมนอยกวา 30 วัน กอนทําการชันสูตร 
 รอยโรคที่นาสนใจจากการชันสูตร คือ petichial hemorrhage ที่ไต มีความคลายคลึงกับรอยโรคของ 
Classical swine fever เปนอยางมาก และไมเคยมีรายงานถึงรอยโรคนี้ในสุกรที่ติดเชื้อไวรัสพี อาร อาร เอส มา
กอน สุกรทดลองทุกตัวไดทําการตรวจซีร่ัมโดยวิธี Neutralization peroxidase-linked assay (NPLA) พบไตเตอร 
ต่ํากวา 1:16 นอกจากนี้ ทําการตรวจเนื้อเยื่อเพื่อหา CSF antigen และแยกเชื้อไวรัสอหิวาตสุกร จาก ตอมทอลซิล 
ตอมน้ําเหลือง มาม ไต และ ลําไสเล็กสวน Ileum ไมพบ หา CSF antigen และไมสามารถแยกเชื้อไวรัสอหิวาตสุกร
ได ดังนั้นการพบ petichial hemorrhage ที่ไตในงานชันสูตรซาก ในแหลงที่มีการระบาดของโรคอหิวาตสุกร อาจ
เกิดจากการติดเชื้อไวรัสพี อาร อาร เอส ก็ได สัตวแพทยควรทําการพิสูจน เพิ่มเติม 
 พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในเนื้อเยื่อปอดมากที่สุดในวันที่ 9 ของไวรัส พี อาร อาร เอส 
สายพันธุอเมริกา (01NP1) ในขณะที่สายพันธุยุโรป (02SB3) สามารถพบไดทุกวันที่ทําการตรวจ นอกจากนี้
ยังพบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ในสุกรกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุยุโรป (02SB3) มากกวาสายพันธุ
อเมริกา (01NP1) ในแทบทุกเนื้อเยื่อที่ไดรับการตรวจ ยกเวนในกระดูก turbinates และในหัวใจที่มีแนวโนม
ของการพบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส สายพันธุอเมริกามากกวาสายพันธุยุโรป ในทางตรงกันขาม
สุกรกลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุอเมริกา (01NP1) มีความรุนแรงของรอยโรคมากกวา กลุมที่ไดรับเชื้อสายพันธุ
ยุโรป (02SB3) ปริมาน แอนติเจนที่พบไมสอดคลองกับรอยโรคที่พบ  จากผลการวิจัยอาจสรุปไดวาไวรัส พี 
อาร อาร เอสสายพันธุยุโรปสามารถปรับตัวเขากับสุกรไดดีกวาสายพันธุอเมริกา โดยไมเหนี่ยวนําใหเกิด
อาการทาง clinic มากเทาสายพันธุอเมริกา แตอาจแฝงตัวในสุกรไดนานกวาและอาจมีผลใหเกิดภาวะ 
persistent infection ทําใหยากตอการกําจัดเชื้อออกจากฝูงสุกร การพบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส 
ในเนื้อเยื่อตับและไตแสดงใหเห็นวา ไวรัส พี อาร อาร เอส สามารถขับออกทางน้ําดี หรือทางอุจจาระ และ
ทางปสสาวะได เชนเดียวกับการติดตอทาง oronasal route ที่พบแอนติเจนของไวรัส พี อาร อาร เอส ใน
เนื้อเยื่อตอมทอลซิล และกระดูก turbinates 

นอกจากนี้ มีการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง IL-10 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) เม็ดเลือดขาวชนิด
นิวเคลียสเดียวในกระแสเลือดของสุกรที่ใหเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ณ วันที่ 5 และ 12 หลังการใหเชื้อ  รวมทั้งยัง
ตรวจพบการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง IL-10 และ IFN-γ ของเซลลเม็ดเลือดขาวจากน้ําลางปอด อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ  (p<0.05) เริ่มจากวันที่ 9 จนถึงวันที่ส้ินสุดการทดลอง คือวันที่ 15 หลังไดรับเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส แตไมมี
ความแตกตางระหวางสายพันธุไวรัสในการเพิ่มขึ้นของยีนที่สราง IL-10 หรือ IFN-γ (p>0.05) พยาธิกําเนิดของไว
รัส พี อาร อาร เอส อาจมีความแตกตางกันทางพยาธิวิทยา แตในแงการเหนี่ยวนําการสราง IL10 แลวไมแตกตาง



กัน ซึ่งอาจมีผลตอระบบภูมิคุมกันของสุกรที่ติดเชื้อไวรัส พี อาร อาร เอส ในแงของการติดเชื้อแทรกซอนจาก
แบคทีเรีย 
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Introduction  
Porcine reproductive and respiratory syndrome 
virus (PRRSV), the Arterivirus, first observed in 
the United States (US) in 1987 and in Europe 
(EU) in 1990 (2).  The earliest detection of 
PRRSV seropositive pigs in Thailand was in 
1989 when a serological survey of swine sera 
was conducted during 1988-1999.  However, 
PRRSV was first isolated in Thailand from 
suckling and nursery pigs with severe chronic 
respiratory distress and the virus was identified 
as the US genotype (1).  Since Thailand has 
continuously imported swine breeders from both 
European and North American countries for 
genetic improvement of breeding stocks, both 
EU and US genotypes are present in the swine 
population in Thailand (6).  Differences in 
pathogenicity of PRRSV have been 
demonstrated (3).  The purpose of this study 
was to compare the pathogenicity of the 
selected PRRSV isolates in Thailand between 
the EU and US genotypes. 
 
Materials and Methods 
Animals: Twenty-one PRRSV-free pigs were 
obtained at 3-wk-old of age and divided into 3 
groups (Table 1).  Pigs were inoculated with 
either genotype (01NP1, US genotype and 
02SB3, EU genotype) of PRRSV at 102.5 
TCID50/ml, one ml intranasally and one ml 
intramuscularly.  Pigs were examined daily after 
inoculation. 
Pathology: Pigs were necrosied at 5, 9 and 15 
days post inoculation (DPI; Table 1).  Gross and 
microscopic findings were recorded as well as 
lung score. 
Virology and serology: Virus isolation (VI) was 
performed from pooled sera and titrated as 
TCID50/ml on Marc-145 (5).  IDEXX ELISA 
(IDEXX Laboratories Inc., U.S.A.) was used to 
detected PRRSV antibodies in sera. 
 
Results and Discussion 
Respiratory disease characterized by transient 
dyspnea and tachypnea after handling or being 
stress was minimal to moderate in both PRRSV-
infected groups.  However, after 5 DPI in the 
01NP1-infected pigs, moderate lethargy and 
anorexia with rough hair coat and huddling 
behavior was obviously seen until 15 DPI.  More 
fever days (50% of pigs with the rectal 
temperature over than 40C) were also observed 
in the US group (9 days) compared with the EU 
group (4 days).  Similar to the previous reports 
(3), we demonstrated the severe clinical signs 
induced by the US genotype of the Thai isolate.    
 

In addition, necropsy revealed more extensive 
diffuse pneumonia with the higher lung score in 
the US-infected pigs at all necropsied dates 
(Table 2, Fig.1).  Interestingly, the severity of the 
pneumonia was still observed at 15 DPI, 
whereas Halbur et al. (1995) demonstrated the 
peak of the lung lesion at 10 DPI.  
 
Microscopically, the lung lesions were 
characterized by septal thickening by 
hyperplasia and hypertrophy of pneumocyte type 
II with infiltration of lymphocytes (Fig. 3) and 
cellular debris in the alveolar spaces were also 
observed as previously described (4). 
Microscopic lesions were still observed at 15 
DPI. Both of our isolates induced longer clinical 
signs and lung lesions, especially in the US 
genotype.  This particular Thai isolate (01NP1) is 
obviously more virulent than the EU isolate 
(02SB3).   
 
Other remarkable lesions were 
lymphadenopathy and diffuse petechial 
hemorrhage of the kidney.  Enlargement of 
lymph nodes was seen in all PRRSV-infected 
pigs.  Again, in the 01NP1-infected pigs, the 
lymph nodes were much bigger (2-3 times) than 
the 02SB3-infected pigs.  Petechial hemorrhage 
of the kidney was the most remarkable in the 
US-infected pigs, particularly at 5 DPI (Fig. 2), 
but less in severity in the EU-infected pigs.  The 
hemorrhage was still observed at the kidney of 
both PRRSV-infected groups, but milder (pin-
point hemorrhage) at 9 and 15 DPI.  No 
evidence of classical swine fever virus nor 
Aujeszky’s disease virus was detected in the 
sera or tissues of all pigs.   
 
PRRSV was isolated from serum of all PRRSV-
infected pigs and was confirmed by the nested 
multiplex RT-PCR. The viruses were the same 
viruses used for inoculation in each group.  No 
cross contamination between groups was found.  
Viremia was seen as early as 5 DPI through 15 
DPI.  All PRRSV-infected pigs had antibodies 
measured by ELISA as early as 9 DPI.   
 
In this study, we demonstrated the high 
virulence US genotype isolated in Thailand.  
Phylogenetic analysis and in vivo cytokine 
response of those isolates are under 
investigation in our lab. 
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Table 1: Experimental design 

Necropsied 
Date 

Control 
 (Media) 

US 
(01NP1) 

EU 
(02SB3) 

5 DPI 1 3 3 
9 DPI 1 3 3 
15 DPI 1 3 3 

 
Table 2: Results after PRRSV inoculation 
 

Lung Score 
(%) 

Control 
 

US 
(01NP1) 

EU 
(02SB3) 

5 DPI  0 7.67± 6.66 1.5 ± 0.0 
9 DPI 0 54.00 ± 19.00 27.67 ± 23.75 
15 DPI 0 60.67 ± 8.62 33.00 ± 11.00 
PRRSV 
ELISA 

   

0 DPI 0/3 0/9 0/9 
5 DPI  0/3 0/9 0/9 
9 DPI 0/2 6/6 5/6 
15 DPI 0/1 2/2 2/3 
VI-Serum 
(TCID50 /ml) 

   

5 DPI  0 Upto 102.66 Upto 103.25 

9 DPI 0 Upto 103.50 Upto 102.75 
15 DPI 0 Upto 101.50 Upto 102.00 

 
 

 
 
Fig. 1 Lung, PRRSV (01NP1)-infected pig 
(No.28), diffuse pneumonia at 9 DPI. 
 

 
 
 
Fig. 2 Kidney, PRRSV (01NP1)-infected pig  
(No.25), diffuse petechial hemorrhage at 5 DPI 
 
              

  
                
               

 
 
 
Fig. 3   A) Lung, PRRSV (01NP1)-infected pig   
           (No.26) revealed diffuse lympho-
histiocytic interstitial pneumonia at 9 DPI. (HE, X 
660)  
            B) cellular debris in  the alveolar space of 
PRRSV (01NP1)-infected pig  (No.28) at 9 DPI. 
(HE, X 660 )   
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Introduction 
Porcine Reproductive and Respiratory 
Syndrome Virus (PRRSV) has been 
recognized, worldwide, as one of the 
economically important pathogens of swine, 
since its emergence in the late 1980’s.  
Several studies suggest that PRRSV may 
negatively modulate the host immune 
system.  There appeared to be a weak 
innate immune response at the time of 
PRRSV infection, as compared to other 
respiratory pathogens.  Proinflammatory 
cytokines were mostly undetectable or 
minimally increased following the exposure 
to PRRSV (1, 2).  The poor innate immune 
response is consistent with induction of 
delayed and inefficient adaptive immunity 
against the virus (2). Following the 
infection, PRRSV persists in the infected 
pigs up to 12 weeks and the infectious virus 
can be shed during this stage (3), 
suggesting that the immune system could 
not completely eliminate the virus from 
infected host.  
 
Cytokines play a crucial role in an induction 
and modulation of immunological process.  
We recently reported that PRRSV could 
significantly upregulate the IL-10 gene 
expression in the PBMC cultured, in vitro 
(4).  We postulated that an induction of IL-
10 might be one of the strategies used by 
PRRSV to tamper the host immune 
responses.  The inhibitory effect of IL-10 on 
macrophage and T lymphocyte functions 
during the early stage of PRRSV infection 
may interfere with an induction of effective 
anti-PRRSV immunity.  In this study, we 
further examined an in vivo effect of 
PRRSV on levels of cytokine gene 
expression in the PBMC of infected pigs.  In 
addition, both European and US strains of 
PRRSV were compared for their effects on 
the cytokine gene expressions. 
 
Materials and methods 
 

Animals and experiment protocol: 
Twenty-one, 3 weeks old, PRRSV-free pigs 
were obtained from a commercial farm.  
Pigs were inoculated with 2 ml (one ml 
intranasally and one ml intramuscularly) of 
either the US (01NP1) or European 
(02SB3) strain of the Thai PRRSV at the 
dose of at 102.5 TCID50/ml, (9 pigs/group).  
Three pigs were used as a negative control 
group.  Pigs were examined daily after 
inoculation until 15 dpi.  Gross and 
microscopic findings as well as lung scores 
were recorded. 
 
Viruses and Cells: Thai PRRSV isolates 
used for experimental infection were cloned 
and previously characterized as the US 
genotype (01NP1) and the European 
genotype (02SB3) (R. Thanawongnuwech, 
unpublished data).    
 
Heparinized blood samples were collected 
on the challenge day (day 0), 5 and 12 days 
post infection (dpi) and porcine peripheral 
blood mononuclear cells (PBMC) were 
isolated by density gradient centrifugation 
technique.  The freshly isolated PBMC were 
counted, and approximately 3x106 of PBMC 
were resuspended in 200 µl of RNA Later 
(Ambion, Texus).  Cells were kept at –20oC 
until needed.  
 
RNA extraction and RT-MPCR: Total RNA 
from each sample was extracted and 
subjected to reverse-transcription.  The 
multiplex PCR that simultaneously amplified 
GAPDH, IL-10, IFN-γ, IL-2, and IL-4 gene 
products was performed using protocol 
described previously (4).  Following the 
MPCR, the amplified product was subjected 
to agarose gel electrophoresis and 
quantification of the PCR products by 
densitometry using the Scion Image 
software (Scion Corporation, USA).  The 
expression level of the cytokine was 
determined by normalizing its expression 
against the GAPDH, expression. The 
results were expressed as the percentage 
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of the cytokine expression /GAPDH 
expression, and referred as % expression.   
 
It should be noted that levels of background 
cytokine gene expression in the PBMC 
were varied among the pigs.  In addition, 
unstimulated cells also had some 
background level of the cytokine gene 
expression.  Thus, in order to minimize the 
variability, the background of % gene 
expression in PBMC of each pig on day 0 
was subtracted from the % expression of 
the PBMC measured during the 
experiment. 
 
Results  
Following PRRSV inoculation, all infected 
pigs showed clinical signs of PRRSV.  As 
expected, the US strain induced more 
severe clinical signs and pathological 
changes than the European strain (data not 
shown).   
 
PRRSV infection resulted in a significant 
upregulation of the IL-10 gene expression 
(p<0.05), in the PBMC of infected pigs at 5 
and 12 dpi.  The level of IL-10 expression 
induced by European and US strains were 
indifferent (p>0.05) on both tested time 
points.  The control (uninfected) pigs did not 
show any increase in cytokine gene 
expression. (Figure 1). In this experiment, 
minimal changes in IL-2 and IL-4 gene 
expression levels were observed (data not 
shown).       
 
Discussion 
Previously, we reported the in vitro effect of 
PRRSV on the IL-10 gene expression (4).  
In this study, we showed that PRRSV 
infection also resulted in upregulation of IL-
10 gene expression in the porcine PBMC in 
vivo, similar to the previous experiment 
demonstrating the upregulation of IL-10 
gene expression in the alveolar 
macrophages of the PRRSV-infected pigs 
(R. Thanawongnuwech, personal 
observation).  Interleukin-10 has been 
known as a potent immunosuppressive 
cytokine.  The biological effects of IL-10 
include downregulation of macrophage, 
antigen presenting cell and T-lymphocyte 
functions (5).  The exploitation of IL-10 
appears to be the common mechanism of 
immunosuppression by several intracellular 
pathogens that specifically targeting 
macrophages for infection (6, 7).  Induction 
of IL-10 production in an early stage of 

infection may enhance the viral survival 
within the host and delays the induction of 
protective immunity.  There is at least one 
report, describing an increase in IL-10 
mRNA expression from PBMC of piglets 
born from infected sow (8).  In addition, 
PBMC from piglets infected in utero with 
PRRSV contained less IFN-γ and TNF-α 
producing cells, suggesting the 
immunomodulatory effect of PRRSV, 
possibly through the systemic 
overproduction of IL-10 (9).            
 
It is well documented that European and 
US strains of PRRSV are antigenically and 
genotypically heterologous and are differ in 
their virulence (10).  The differences in 
clinical signs and pathological changes of 
the 2 strains were also observed in this 
experiment.  However, no significant 
difference, in the levels of IL-10 expression, 
between both groups was observed at both 
tested time points.  This finding suggests 
that the ability of inducing IL-10 expression 
may be conserved among the strains of 
PRRSV and may explain why both PRRSV 
genotypes appear to share similarity in 
disease outcome, regarding to their 
immunomodulatory properties observed in 
the field.   
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Figure 1 Mean percent expression of 
porcine IFN-γ gene (white) and IL-10 gene 
(black) in the PBMCs of pigs infected with 
European (EU) or US strain (US) PRRSV 
on A) 5 dpi and B) 12 dpi. 
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