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บทคัดย่อ 

 
การศกึษาครัง้นีเ้ป็นการศกึษาผลของการทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรมตอ่

สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของฝงู การตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในกระแสเลือด และระดบัแอนตบิอดีในกลุม่
สกุรแมพ่นัธุ์ของฟาร์มสกุรอตุสาหกรรมขนาด 1,200 แมใ่นประเทศไทย  วคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นถกู
นํามาใช้ในฟาร์มแบบปพูรม 2 ครัง้ภายหลงัจากการระบาดของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส โดยทําวคัซีนหา่งกนั 3 
สปัดาห์และหลงัจากนัน้ทกุๆ 3 เดือน  ข้อมลูสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของฟาร์มในช่วง 3 ปีถกูนํามา
วิเคราะห์  ตวัอยา่งซีร่ัมถกูเก็บทัง้ก่อนและหลงัการทําวคัซีนเพ่ือนํามาทดสอบด้วยชดุทดสอบ ELISA และ
ตรวจหาไวรัสด้วยวิธี reverse transcription polymerase chain reaction  ผลการศกึษาพบวา่การทําวคัซีนมี
ความสมัพนัธ์ทางสถิตกิบัการลดลงของอตัราการแท้ง (1.4 เทียบกบั 1.6 %) อตัราการเข้าคลอด (83.8 เทียบ
กบั 90.0 %) จํานวนลกูสกุรแรกคลอด (10.6 เทียบกบั 11.4 ตวัตอ่ครอก) จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต 
(10.0 เทียบกบั 10.3 ตวัตอ่ครอก) จํานวนลกูสกุรตายแรกคลอด (4.6 เทียบกบั 7.0 %) จํานวนลกูสกุรมมัม่ี 
(0.7 เทียบกบั 1.6 %) และการเพิ่มขึน้ของอตัราการกลบัสดั (11.3 เทียบกบั 5.9 %) เม่ือเปรียบเทียบกบั
ช่วงเวลาก่อนการระบาดของโรคพีอาร์อาร์เอส  แมส่กุรอุ้มท้องท่ีทําวคัซีนในช่วงต้นของการตัง้ท้องมีจํานวนลกู
สกุรแรกคลอดมีชีวิตน้อยกวา่และมีจํานวนลกูสกุรมมัม่ีมากกวา่แมส่กุรอุ้มท้องท่ีทําวคัซนีในช่วงอ่ืน ในขณะท่ี
แมส่กุรอุ้มท้องท่ีทําวคัซีนในช่วงท้ายของการตัง้ท้องมีอตัราการเข้าคลอดน้อยกวา่  การทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอส
ชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรมในฝงูสกุรฝงูนีมี้ผลตอ่สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของฝงูโดยมีทัง้ผลท่ีเป็นกลาง เป็น
บวก และเป็นลบ  ดงันัน้การตดัสนิใจทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรมควรพิจารณาระหวา่ง
ผลประโยชน์ท่ีจะได้รับจากการปรับปรุงสมรรถภาพทางการสืบพนัธ์ุ ได้แก่ ช่วยลดอตัราการแท้ง จํานวนลกู
สกุรตายแรกคลอด และจํานวนลกูสกุรมมัม่ี และผลกระทบจากการทําวคัซีนในแมส่กุรท่ีตัง้ท้อง 
 
คาํสาํคัญ ไวรัสพีอาร์อาร์เอส วคัซีนเชือ้เป็น การทําวคัซนีแบบปพูรม สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ การตัง้ท้อง 
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ABSTRACT 
 

This study assessed the effect of whole-herd PRRS modified-live virus (MLV) 
vaccination on herd-level reproductive performance, PRRSV viremia, and antibody in a subset 
of females in a 1,200-sow commercial herd in Thailand. Following a PRRSV outbreak, the entire 
herd was vaccinated with PRRS MLV twice at 3-week intervals and at 3 month intervals, 
thereafter. Reproductive performance data over a three year period were available for analysis. 
Serum samples were collected before and after vaccination and tested by PRRSV ELISA and 
RT-PCR. Vaccination was statistically associated with a lower abortion rate (1.4% vs. 1.6%), 
farrowing rate (83.8% vs. 90.0%), total born (10.6 vs. 11.4 piglets per litter), liveborn (10.0 vs. 
10.3 piglets per litter), stillbirths (4.6% vs. 7.0%), mummies (0.7% vs. 1.6%) and a higher return 
rate (11.3% vs. 5.9%) when compared with the period before the PRRSV outbreak. Pregnant 
females vaccinated during early gestation farrowed fewer live born and more mummies than the 
comparison group, whereas females vaccinated during late gestation had a lower farrowing 
rate. In this herd, PRRS whole-herd vaccination had neutral, positive, and negative effects on 
reproductive performance. Thus, the decision to implement whole-herd vaccination should be 
balanced between the benefits derived from reproductive performance improvements, e.g., 
fewer abortions, stillborn piglets and mummified fetuses, and the effect of vaccination on 
pregnant females. 
 
Keywords: PRRSV, modified-live virus vaccine, whole-herd vaccination, reproductive 
performance, gestation 
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5 จํานวนของตวัอยา่งท่ีนํามาทดสอบและตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกตอ่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส 

ตัง้แตปี่ พ.ศ.2548-2553         32 
6 Phylogenetic tree ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในประเทศไทย  

และมีรายงานในฐานข้อมลูของ NCBI ระหวา่งปี พ.ศ. 2546-2554  
(แยกได้ 62 ลําดบันิวคลีโอไทด์ของยีน ORF5 ในประเทศไทย และ 13 ลําดบัสวิคลีโอไทย์ 
จากตา่งประเทศ) ทําการวิเคราะห์ Phylogenetic tree was analyzed  
ด้วย MEGA 5.5 และสร้างโดย neighbor joining method  
และพิสจูน์โดยใช้ bootstrap method       34 
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

ความสญูเสียในระยะท้ายของการอุ้มท้อง (เช่น การแท้ง และการคลอดก่อนกําหนด) ในสกุรสาว และ
สกุรนางนัน้มีอิทธิพลมาจากสาเหตจุากการตดิเชือ้ และไมใ่ช่การตดิเชือ้ ในภาคสนามภาวะล้มเหลวทางระบบ
สืบพนัธุ์ในสกุรโตเตม็วยัจากสาเหตกุารตดิเชือ้พบประมาณ 30-40% ในขณะท่ีสาเหตท่ีุไม่ใช่การตดิเชือ้ (เช่น 
สารพิษ สภาพแวดล้อม และความเครียด) คดิเป็น 60-70% (Maldonado et al., 2005) ในช่วงทศวรรษท่ีผา่นมา 
มีการศกึษาพบวา่เชือ้โรคท่ีพบได้บอ่ยวา่เป็นสาเหตขุองความล้มเหลวทางการสืบพนัธุ์ในแมส่กุร ได้แก่ porcine 
reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV), Aujeszky’s disease virus (ADV), porcine 
parvovirus (PPV), enterovirus, classical swine fever virus, encephalomyocarditis และ porcine circovirus 
ชนิดท่ี 2 (PCV2) (O’Connor et al., 2001; Maldonado et al., 2005; Tummaruk and Tantilertcharoen 2012) 
การตดิเชือ้ไวรัสเหลา่นีส้ามารถทําให้ตวัอ่อนตายได้ โดยเชือ้โรคจะแพร่ผา่นทางรก (Christianson, 1992) ใน
ประเทศสเปน Maldonado et al. (2005) ได้ศกึษาถึงความชกุของการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส เชือ้ไวรัสโรคพิษ
สนุขับ้าเทียม  เชือ้พาร์โวไวรัส และ เชือ้เซอร์โคไวรัสชนิดท่ี 2 จากชิน้เนือ้ 293 ตวัอยา่ง จาก แม่สกุร 100 ตวัท่ีพบ
การแท้งลกู และมีการตายแรกคลอด พบวา่มีเพียง 9% ท่ีตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส และ 1% ท่ีมีการตดิเชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอสร่วมกบั เชือ้ฌซอร์โคไวรัสชนิดท่ี 2 แตไ่ม่พบทัง้เชือ้ไวรัสโรคพิษสนุขับ้าเทียมและเชือ้พาร์โวไวรัส โดย
ทางคณะผู้วิจยัสรุปวา่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในภาคสนามสามารถพบได้บอ่ยในลกูท่ีแท้งและลกูท่ีตายแรกคลอด
ในประเทศสเปน 

โรคพีอาร์อาร์เอสเกิดจากเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสซึง่เป็นเชือ้ไวรัสในสกลุ Arteriviridae โดยทัว่ไปการติด
เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในสกุรสาวและแม่สกุรอุ้มท้องจะทําให้เกิดการแท้งในระยะท้าย และการเพิ่มขึน้ของจํานวน
ลกูสกุรมมัม่ีตอ่ครอก ลกูสกุรตายแรกคลอดตอ่ครอก และจํานวนลกูสกุรแรกคลอดอ่อนแอ (Chung et al., 1997) 
โรคพีอาร์อาร์เอสถกูรายงานครัง้แรกในประเทศสหรัฐอเมริกาในปี ค.ศ. 1987 และสามารถแยกเชือ้ไวรัสได้ในครัง้
แรกท่ีเมือง Lelystad ประเทศเนเธอร์แลนด์ในปี ค.ศ. 1990 (Wensvoort et al., 1991) ในปี ค.ศ. 1992 เชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอสถกูจําแนกเป็น 2 จีโนไทป์ ได้แก่ ไทป์ 1 (สายพนัธุ์ยโุรป) และไทป์ 2 (สายพนัธุ์อเมริกาเหนือ) โดย
จําแนกจากความแตกตา่งทางพนัธุกรรม ความเป็นแอนตเิจน และพยาธิกําเนิด (Meng, 2000) 

ปัจจบุนันีโ้รคพีอาร์อาร์เอสถกูพบในพืน้ท่ีเลีย้งสกุรสว่นใหญ่ทัว่โลก (Zimmerman et al., 2006)  
การศกึษาทางซีร่ัมวิทยาย้อนหลงัพบวา่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสถกูพบในประเทศไทยตัง้แตปี่ ค.ศ. 1989 
(Damrongwatanapokin et al., 1996) และในปี ค.ศ. 1995 พบวา่ 64% ของฟาร์มสกุรอตุสาหกรรมในประเทศ
ไทยมีการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส (Oraveerakul et al., 1995) เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสทัง้ไทป์ 1 และ 2 ถกูจําแนก
ได้ในประเทศไทย (Thanawongnuwech et al., 2004) 

ในฝงูสกุรท่ีมีการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส การมีฝงูสกุรยอ่ยท่ีมีความไวรับตอ่เชือ้อาจทําให้เกิดการ
หมนุเวียนของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในฝงูอยา่งตอ่เน่ือง การปิดฝงู การคลกุสกุรสาว และการทําให้สกุรได้สมัผสั
กบัเชือ้ไวรัสหรือการทําวคัซีนถกูแนะนําเพ่ือใช้ในการลดจํานวนฝงูสกุรยอ่ย (Cano et al., 2007a, b) วคัซีน
ปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสท่ีมีจําหน่ายในประเทศไทยมีทัง้วคัซีนชนิดเชือ้เป็นและวคัซีนเชือ้ตาย การนําวคัซีนมาใช้
เพ่ือกระตุ้นภมิูต้านทานของสกุรถกูนํามาประเมินซึง่สว่นมากจะเป็นระดบัเฉพาะตวัของสกุรและมกัทําในฝงูสกุร
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อนบุาล (Martelli et al., 2009)  มีการรายงานวา่การทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นสามารถลด
รอยโรคในปอดของสกุรท่ีตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส และช่วยลดจํานวนและระยะเวลาของการตดิเชือ้ไวรัสใน
กระแสเลือดภายหลงัการทดลองฉีดเชือ้ไวรัสด้วยไวรัสท่ีเหมือนกบัเชือ้ไวรัสในวคัซีน (Foss et al., 2002; 
Mengeling et al., 2003)  นอกจากนี ้การทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรมยงัชว่ยลดการ
คงอยูแ่ละระยะเวลาของการแพร่เชือ้ไวรัส แม้วา่เชือ้ไวรัสจะไม่ได้ถกูกําจดัออกไปก็ตาม (Cano et al., 2007a, b) 
อยา่งไรก็ตาม ผลกระทบของการทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นยงัมีความแปรปรวนระหวา่งฝงู 
(Alexopoulos et al., 2005; Martelli et al., 2007) และนอกจากนัน้ ข้อมลูด้านสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ในสกุร
สาวและแม่สกุรท่ีตัง้ท้องภายหลงัการทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นยงัมีจํากดั  

โดยทัว่ไปเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส สามารถแบง่ออกได้เป็น 2 สายพนัธุ์ คือ สายพนัธุ์ยโุรป (EU, genotype 1) 
และสายพนัธุ์อเมริกาเหนือ (NA, genotype 2) (Meng, 2000) โดยทัว่ไปเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส สามารถ
เจริญเตบิโตและแบง่ตวัได้ในแมคโคฟาจ (macrophage) ในปอด และอวยัวะภายในอ่ืนๆ รวมทัง้มดลกูของสกุร
สาว (Karniychuk et al., 2011; Olanratmanee et al., 2011) อาการทางคลนิิกทางระบบสืบพนัธุ์ของการตดิเชือ้
ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ได้แก่ แท้ง คลอดก่อนกําหนด ลกูตายแรกคลอด ลกูออ่นแอ และอตัราการตายก่อนหยา่นมสงู
ในลกูสกุรดดูนมเน่ืองมาจากการตดิเชือ้แทรกซ้อน (Baysinger et al., 1997; Lager et al., 2003; Scortti et al., 
2006) การทําวคัซีนปอ้งกนัโรคตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส พบในหลายฟาร์มทัว่โลก แตป่ระสทิธิภาพยงัไม่เป็นท่ี
แน่นอน (Lager et al., 2003; Dewey et al., 2004; Scortti et al., 2006; Martelli et al., 2009) การทดลองใช้
วคัซีนชนิดเชือ้เป็น (modified live PRRSV vaccine) สว่นใหญ่ทําในสกุรอนบุาลและสกุรขนุ แตพ่บน้อยในสกุรอุ้ม
ท้องและแม่สกุร (Dewey et al., 1999; Scortti et al., 2006) ในประเทศแคนาดาการใช้วคัซีนชนิดเชือ้เป็นทําให้
เกิดความล้มเหลวทางระบบสืบพนัธุ์ในแม่สกุรอุ้มท้องหากมีการทําวคัซีนในช่วงส่ีสปัดาห์สดุท้ายของการอุ้มท้อง 
(Dewey et al., 1999) ภาวะล้มเหลงทางระบบสืบพนัธุ์ท่ีเกิดจากการทําวคัซีน ได้แก่ ลกูสกุรมีชีวิตแรกคลอดลดลง 
ลกูสกุรหยา่นมลดลง ลกูสกุรตายแรกคลอดและมมัม่ีเพิม่ขึน้ (Dewey et al., 1999) ประสทิธิภาพของการทําวคัซีน
ชนิดเชือ้เป็น ยงัขึน้อยูก่บัความหลากหลายทางพนัธุกรรมของสายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสด้วย (Labarque 
et al., 2004) ความแตกตา่งในการกระตุ้นภมิูคุ้มกนั (antigenicity) ระหวา่งสายพนัธุ์ท่ี 1 (genotype 1, EU) และ 
สายพนัธุ์ท่ี 2 (genotype 2, NA) ถืออีกเป็นหนึง่ในปัจจยัท่ีสําคญัในการทําวคัซีนท่ีไม่ประสบความสําเร็จในหลาย
ฟาร์ม โดยปกต ิ เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ยโุรปมีความคล้ายคลงึกบัไวรัส Lelystad ในเนเธอแลนด์ ในขณะ
ท่ีสายพนัธุ์อเมริกา มีความคล้ายคลงึกบัไวรัสสเตรน VR2332 ในสหรัฐอเมริกา ยิ่งไปกวา่นัน้ ยงัพบความผนัแปร
ทางพนัธุกรรมภายในแตล่ะสายพนัธุ์อีกด้วย (Amonsin et al., 2009) 

ในประเทศไทยหลายฟาร์มมีการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส และมีหลายวิธีในการควบคมุความล้มเหลวทัง้
ทางระบบทางเดนิหายใจและระบบสืบพนัธุ์ อยา่งไรก็ตามปัญหาท่ีพบทางคลนิิกรวมทัง้ความล้มเหลวทางระบบ
สืบพนัธุ์ท่ีเกิดจากการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ยงัพบในภาคสนามอยูแ่ละได้กลายเป็นหนึง่ในโรคท่ีสําคญัท่ี
ก่อให้เกิดความสญูเสียทางเศรษฐกิจในอตุสาหกรรมสกุรมาเป็นเวลานาน  

ในประเทศไทย ในปี ค.ศ. 2011 พบรายงานวา่มีสกุร (สกุรสาว แม่สกุร และพอ่สกุร) จํานวน 2,877,592 ตวั 
ท่ีได้ขึน้ทะเบียนกบักรมปศสุตัว์ กระทรวงเกษตรและสหกรณ์ โดยในจํานวนนีพ้บวา่ 10.2% 16.7% 20.1% 21.6% 
19.9% และ 11.5% พบอยูใ่นบริเวณภาคกลาง ภาคตะวนัออก ภาคเหนือ ภาคตะวนัตก ภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ 
และภาคใต้ ตามลําดบั ซึง่สว่นใหญ่เป็นฟาร์มขนาดกลางถึงขนาดใหญ่ท่ีผลติสกุรขนุ โดยทัว่ไปทกุภมิูภาค
สามารถสง่ตวัอยา่งมาท่ีห้องปฏิบตักิารชนัสตูรโรคสตัว์ (CU-VDL) ท่ีกรุงเทพได้ แตส่ว่นมากเป็นตวัอยา่งจากภาค
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กลาง ภาคตะวนัออก และภาคตะวนัตก เน่ืองจากระยะทางระหวา่งฟาร์มและห้องปฏิบตักิารอยูไ่ม่ไกลกนั 
ปฏิกิริยาลกูโซโ่พลีเมอเรส (PCR) เป็นวิธีปกตท่ีิใช้ตรวจสอบหาเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีห้องปฏิบตักิารชนัสตูรมา
เป็นเวลาหลายปี ซึง่วิธี PCR มีความจําเพาะสงูมากในการตรวจหาเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส การตรวจหาเชือ้โดยตรง
สามารถทําได้โดยวิธี PCR โดยอาศยัวิธี reverse transcription จาก RNA ของไวรัส (Suarez et al., 1994) ซึง่
เป็นวิธีท่ีเสถียรในการตรวจสอบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในประเทศไทยตัง้แตปี่ พ.ศ. 2547 (Thanawongnuwech et 
al., 2004) 
 
วัตถุประสงค์ของโครงการวจิัย 

1. เพ่ือศกึษาสถานะของโรคพีอาร์อาร์เอส (แอนตบิอดีและการตดิเชือ้ไวรัสในกระแสเลือด) ในกลุม่สกุรสาว
และแม่สกุร และสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ระดบัฝงูในฟาร์มสกุรแม่พนัธุ์ท่ีตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสภายหลงัการ
ทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรม 

2. ศกึษาความปลอดภยัและประสทิธิภาพของการใช้วคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสเชือ้เป็นในสกุรอุ้มท้อง 
3. เพ่ือศกึษาความชกุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในฟาร์มสกุรในประเทศไทยตัง้แตปี่ พ.ศ. 2548 ถึง พ.ศ. 

2553 สมัพนัธ์กบัชนิดของสกุร ตวัอยา่งเนือ้เย่ือ ปี ฤดกูาล และพืน้ท่ีฟาร์ม 
 
ขอบเขตของโครงการวจิัย 

เป็นการวิจยัท่ีศกึษาข้อมลูในภาคสนามในฟาร์มท่ีมีปัญหาโรคพีอาร์อาร์เอสและทําวคัซีน ทําการศกึษา
เพ่ือประเมินประสทิธิภาพของวคัซีนในการควบคมุโรค โดยประเมินจากการควบคมุการแพร่กระจายเชือ้ในฝงู และ
สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของแม่สกุรภายหลงัการทําวคัซีน 
 
ทฤษฎี สมมุตฐิาน และกรอบแนวความคดิของโครงการวจิัย 

ความปลอดภยัของการใช้วคัซีนเชือ้เป็นปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสในสกุรยงัไม่มีข้อสรุปท่ีชดัเจน และใน
หลายการทดลองพบวา่ สกุรท่ีได้รับวคัซีนแสดงอาการป่วยจากเชือ้ไวรัส (viraemia) และมีการแพร่เชือ้ไวรัส
ออกมาได้ แม้จะมีการสร้างภมิูคุ้มกนัโรคด้วยก็ตาม ประสทิธิภาพของการทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสท่ีผา่น
มาในประเทศไทยควรได้รับการประเมินวา่ควรทําตอ่ไปหรือหยดุทํา โดยศกึษาความปลอดภยัและประสทิธิภาพ
ทางการสืบพนัธุ์ของสกุรหลงัการทําวคัซีน 
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บทที่ 2 
 

การทบทวนวรรณกรรมที่เก่ียวข้อง 
 

โรค Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome (PRRS) หรือโรคพีอาร์อาร์เอส ในสกุร เป็นโรคท่ี
สําคญัในวงการอตุสาหกรรมการเลีย้งสกุรทัว่โลก สาเหตขุองโรคเกิดจากเชือ้ไวรัส PRRS ซึง่เป็น enveloped RNA 
virus (Cavanagh, 1997) ซึง่มี 2 สายพนัธุ์ คือ ไวรัส PRRS สายพนัธุ์อเมริกา (US strain) และไวรัส PRRS สายพนัธุ์
ยโุรป (EU strain) โดยทัง้สองสายพนัธุ์มีความใกล้เคียงทางลกัษณะพนัธุกรรมกนัเพียง 55-65% (Meng et al., 1995; 
Murtaugh et al., 1995; Gagnon and Dea, 1998; Dea et al., 2000) สําหรับในประเทศไทยสามารถแยกเชือ้ไวรัสได้
ทัง้ 2 สายพนัธุ์ (Thanawongnuwech et al., 2004; Tummaruk and Tantilertlertcharoen, 2007; Amonsin et al., 
2009) 

ผลกระทบของโรค PRRS สามารถสร้างความเสียหายได้กบัสกุรทกุช่วงอาย ุ โดยพบลกัษณะของโรคในแม่
พนัธุ์เป็นการแท้งในระยะกลางถึงระยะท้ายของการตัง้ท้อง ลกูสกุรตายแรกคลอดสงู จํานวนลกูสกุรเกิดมีชีวิตลดลง 
จํานวนลกูสกุรอ่อนแอแรกเกิดสงูขึน้ และสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของแมส่กุรลดลง (Done et al., 1996; Chung et 
al., 1997) และจะพบลกัษณะของโรคระบบทางเดนิหายใจในสกุรอนบุาล (Meng, 2000) ฟาร์มท่ีมีปัญหาจากโรค 
PRRS จะมีความสญูเสียทางเศรษฐกิจได้สงู ความสญูเสียท่ีเกิดขึน้เกิดจากจํานวนลกูสกุรตอ่แม่ตอ่ครอกลดลง 
ระยะหา่งระหวา่งการให้ลกูของแม่สกุรท่ียาวขึน้ และอตัราการทดแทนแม่สกุรท่ีเพิ่มสงูขึน้ (Brouwer et al.,1994) 

แนวทางการควบคมุและปอ้งกนัโรค PRRS ทางหนึง่ท่ีผู้ เลีย้งสกุรใช้กนัมาก คือ การทําวคัซีน ซึง่มีทัง้วคัซีน
ชนิดเชือ้เป็น (modified-live virus vaccine) และวคัซีนชนิดเชือ้ตาย (inactivated vaccine) วคัซีนเหลา่นีถ้กูนํามาใช้
ในการควบคมุโรคทัง้ในลกูสกุร และแม่สกุรพนัธุ์ วคัซีนเชือ้ตายเป็นวคัซีนท่ีอนญุาตให้ใช้ได้ในแม่พนัธุ์อุ้มท้อง 
เน่ืองจากไม่มีผลกระทบตอ่ระบบสืบพนัธุ์ วคัซีนเชือ้ตายเคยมีการใช้ทัง้ในฟาร์มและในห้องทดลอง และได้รับการ
พิสจูน์แล้ววา่ไม่มีผลกระทบตอ่สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ในแม่สกุร อยา่งไรก็ตาม จากผลการศกึษาพบวา่ การใช้
วคัซีนเชือ้ตาย แม้วา่จะมีความปลอดภยัคอ่นข้างสงู แตป่ระสทิธิภาพของวคัซีนในการตอ่ต้านเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอ
สคอ่นข้างต่ํา ไม่เพียงพอในการปอ้งกนัโรคในระยะยาว (Osorio et al., 1998; Scortti et al., 1999) ซึง่ตา่งจากการใช้
วคัซีนเชือ้เป็น ซึง่เชือ้สามารถเพิ่มจํานวนในร่างกายและกระตุ้นให้ระบบภมิูคุ้มกนัทํางานได้นานขึน้และมีประสทิธิภาพ
ในการปอ้งกนัโรคมากขึน้ (Mengeling et al., 2003) แตค่วามปลอดภยัของวคัซีนยงัไมม่าก เน่ืองจากมีการพบเชือ้
ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีใกล้เคียงกบัเชือ้ไวรัสในวคัซีนเชือ้เป็นก่อโรคในฟาร์มท่ีมีการทําวคัซีนเชือ้เป็น (Botner et al., 
1997; Storgaard et al., 1999) และยงัพบวา่วคัซีนเชือ้เป็นท่ีใช้เชือ้ไวรัสสายพนัธุ์เดียวไม่มีประสทิธิภาพเพียงพอใน
การปอ้งกนัการตดิเชือ้จากไวรัสสายพนัธุ์อ่ืนท่ีพบได้ในฟาร์ม (Meng, 2000; Diaz, 2005) ในระยะแรกวคัซีนเชือ้เป็น
ของโรค PRRS ทัง้สายพนัธุ์ยโุรปและอเมริกา ผลติออกมาเพ่ือปอ้งกนัโรคทางระบบทางเดนิหายใจในลกูสกุรและสกุร
รุ่น ผลการวิจยัพบวา่ วคัซีนเชือ้เป็นเหลา่นีช้่วยปอ้งกนัอาการป่วย และลดความสญูเสียได้ดี แตไ่ม่สามารถปอ้งกนัการ
ตดิเชือ้ได้ (Mengeling et al., 2003) Martelli et al. (2007) พบวา่วคัซีน PRRS เชือ้เป็นสามารถให้ได้ทัง้การฉีดวคัซีน
เข้ากล้ามเนือ้ (intramuscular) และการให้เข้าชัน้ผิวหนงั (intradermal) โดยใช้อปุกรณ์ท่ีปราศจากเข็ม ในลกูสกุรอาย ุ
4 สปัดาห์ได้ผลใกล้เคียงกนั และสามารถลดอาการป่วยและลดการสญูเสียลกูสกุรจากการฉีดเชือ้พิษทบัได้ 
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ความปลอดภยัของการใช้วคัซีนเชือ้เป็นปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสยงัไม่มีข้อสรุปท่ีชดัเจน และในหลายการ
ทดลองพบวา่ สกุรท่ีได้รับวคัซีนแสดงอาการป่วยจากเชือ้ไวรัส (viraemia) และมีการแพร่เชือ้ไวรัสออกมาได้ แม้จะมี
การสร้างภมิูคุ้มกนัโรคด้วยก็ตาม วคัซีนเชือ้เป็นชนิดท่ีผลติในสหรัฐอเมริกา ได้รับการรับรองให้ใช้ได้ในสตัว์ท่ีไม่ท้อง 
และมีการวิจยัหลายครัง้ท่ีให้การรับรองด้านความปลอดภยัในสตัว์ท่ีไม่ท้อง ในขณะท่ีการทําวคัซีนเชือ้เป็นในสกุรอุ้ม
ท้อง มีการววจิยัหลายครัง้พบวา่ เชือ้ไวรัสจากวคัซีนสามารถแพร่ผา่นรกจากแม่เข้าสูต่วัลกูสกุรในครรภ์ได้ โดยเฉพาะ
ถ้าฉีดวคัซีนประมาณ 90 วนัของการอุ้มท้อง จากความสามารถในการแพร่ผา่นรกได้นัน้ ทําให้ผลท่ีตามมา คือ ลกูสกุร
สามารถคลอดออกมาเป็นลกูสกุรท่ีตดิเชือ้ไว้รัสพีอาร์อาร์เอส และแพร่เชือ้ได้ สง่ผลให้กระทําวคัซีนเชือ้เป็นนีเ้ป็น
ตวัการในการแพร่เชือ้สูล่กูสกุรท่ีไม่มีเชือ้ และเพิ่มโอกาสในการกลายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสให้มีความรุนแรงมากขึน้ การ
ระบาดของโรคพีอาร์อาร์เอสซึง่แสดงออกโดย การพบอตัราการแท้งสงู และพบการตายของแม่สกุรสงูขึน้ ก็เคยมี
รายงานในฟาร์มท่ีทําวคัซีนเชือ้เป็นสายพนัธุ์อเมริกา เช่นกนั (Mengeling et al., 1999) 

ปัจจบุนัประเทศไทยมีการใช้วคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นในการควบคมุและปอ้งกนัการเกิดโรค
พีอาร์อาร์เอสกนัแพร่หลายมากขึน้ (Tummaruk and Tantilerdcharoen, 2007, 2008a, 2008b) วิธีการทํามีหลาย
รูปแบบมาก หลายครัง้พบวา่วคัซีนท่ีทําไม่ตรงกบัเชือ้ท่ีมีการระบาดในฟาร์ม และบางฟาร์มพบวา่มีการระบาดของเชือ้
ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในสกุรอุ้มท้องทัง้สายพนัธุ์ยโุรปและสายพนัธุ์อเมริกา ปัจจบุนัการศกึษาถึงความปลอดภยัและ
ประสทิธิภาพในการควบคมุและปอ้งกนัปัญหาจากโรคพีอาร์อาร์เอส ยงัมีการศกึษากนัน้อย ทําให้ยงัไม่สามารถ
ประเมินประสทิธิภาพของวคัซีนเชือ้เป็นในการนําไปใช้จริงในฟาร์มได้ และยงัทําให้การประยกุต์ใช้วคัซีนเพ่ือให้
เหมาะสม ในการควบคมุและปอ้งกนัปัญหาจากโรคพีอาร์อาร์เอส เป็นไปได้ยาก ดงันัน้ การศกึษาถึงผลของการใช้
วคัซีนพีอาร์อาร์เอสเชือ้เป็นตอ่สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ในสกุรสาวและแม่สกุร จะชว่ยให้ทราบถึงข้อดีและข้อเสีย
ของการทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสเชือ้เป็นในฟาร์มสกุรในประเทศไทย ซึง่จะสามารถนําไปใช้เป็นแนวทางในการควบคมุ
ปัญหาจากโรคพีอาร์อาร์เอสได้ดียิ่งขึน้ 
 
โรคตดิเชือ้ไวรัสในสุกร 

เชือ้ไวรัสท่ีสําคญัท่ีทําให้เกิดผลกระทบอยา่งสงูตอ่อตุสาหกรรมการผลติสกุรในประเทศไทยช่วง 10 ปีท่ีผา่น
มาได้แก่ เชือ้ไวรัสอหิวาต์สกุร (CSFV) เชือ้ไวรัสปากและเท้าเป่ือย (FMDV) เชือ้ไวรัสเซอร์โคไวรัสชนิดท่ี 2 ในสกุร 
(PCV-2) เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส (PRRS) เชือ้ไวรัสเอดี (ADV) และเชือ้พาร์โวไวรัสในสกุร (PPV) นอกจากนัน้เชือ้โรค 3 
ชนิด สดุท้ายยงัมีสว่นทําให้เกิดปัญหาทางระบบสืบพนัธุ์ในสกุรสาวและแม่สกุรด้วย (Maldonado et al., 2005) 
นอกจากนี ้การตดิเชือ้ร่วมกนัของเชือ้โรคเหลา่นีย้งัพบได้บอ่ยในฟาร์มสกุรทัว่ไป (López-Soria et al., 2010) การตดิ
เชือ้ร่วมกนัของโรคตา่งๆ นี ้ สง่ผลให้อาการทางคลนิิกของสกุรมีความซบัซ้อน และรุนแรงมากขึน้ เช่น การเกิดกลุม่
อาการ porcine respiratory disease complex และ post-weaning multisystemic wasting syndrome เป็นต้น 
(Opriessnig et al., 2007) แม้วา่ผลกระทบของโรคท่ีซบัซ้อนเหลา่นีจ้ะมีการศกึษาในสกุรอนบุาลและสกุรขนุแล้ว แต่
ข้อมลูท่ีเก่ียวข้องกบัปัญหาทางระบบสืบพนัธุ์ในสกุรสาวและแม่สกุรยงัมีจํากดั 

ในทางปฏิบตัสิกุรสาวจะได้รับการกระตุ้นภมิูคุ้มกนัตอ่เชือ้โรคตดิเชือ้ตา่งโดยผา่นทางการคลกุสกุรหรือการทํา
วคัซีนก่อนนําสกุรสาวเข้าฝงู โดยทัว่ไปแม่สกุรหยา่นมท่ีถกูคดัทิง้ สกุรอนบุาล หรือสกุรขนุ จะถกูนํามาใช้ในการคลกุ
สกุรสาว ฟาร์มสกุรเชิงพาณิชย์ในประเทศไทยสว่นใหญ่จะฉีดวคัซีน ปอ้งกนัโรคท่ีเกิดจากเชือ้ไวรัสเอดี (ADV) และเชือ้
ตดิเชือ้พาร์โวไวรัสในสกุร (PPV) ให้แก่สกุรสาวทดแทน แตว่คัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอส (PRRSV) ถกูในมาใช้ใน
ฟาร์มสกุรบางฟาร์มเทา่นัน้ จากการศกึษาทางซีร่ัมวทิยาพบวา่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสถกูพบครัง้แรกในประเทศไทย
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ตัง้แตปี่ พ.ศ. 2532 (Oraveerakul et al. 1995) ในปัจจบุนัประเทศไทยสามารถแยกเชือ้ได้ทัง้สายพนัธุ์ยโุรปและสาย
พนัธุ์อเมริกา (Thanawongnuwech et al. 2004) ในปี พ.ศ. 2538 ได้มีการสํารวจทางซีร่ัมเพ่ือตรวจหา glycoprotein I 
(gI) ของเชือ้ไวรัสเอดีจากฟาร์มสกุรในประเทศไทยจํานวน 15 ฟาร์ม พบวา่ 98% (597/608 ตวัอยา่ง) ของตวัอยา่งจาก
สกุรให้ผลบวก (Wongwatcharadumrong and Platt 1995) ซึง่เป็นท่ีทราบกนัดีกวา่การตรวจพบสว่น gI ของเชือ้ไวรัส
เอดีบง่บอกถึงการตดิเชือ้ตามธรรมชาต ิ (Mengeling et al. 1997) ดงันัน้การเฝา้ระวงัสกุรในฟาร์มท่ีให้ผลบวกตอ่สว่น 
gI ของเชือ้ไวรัสเอดีจงึเป็นจดุสําคญัในการวางแผนกําจดัเชือ้ไวรัสเอดี  ในปัจจบุนัความชกุของเชือ้ไวรัสเอดีในประเทศ
ไทยได้ลดลง เน่ืองจากมีการใช้วคัซีนเชือ้ไวรัสเอดีกนัอยา่งแพร่หลายร่วมกบัการเฝา้ระวงัการตรวจพบสว่น gI ของเชือ้
ไวรัสเอดีอยา่งสม่ําเสมอ อยา่งไรก็ตามยงัไม่มีการศกึษาถึงความชกุของเชือ้ไวรัสเอดีท่ีทําให้เกิดความล้มเหลวทาง
ระบบสืบพนัธุ์ชนิดตา่งๆ ในสกุรสาวในประเทศไทย  

โรคตดิเชือ้พาร์โวไวรัสในสกุรเป็นอีกโรคหนึง่ท่ีมีความสําคญัตอ่การผลติสกุรเชิงพาณิชย์ในประเทศไทย 
โดยทัว่ไปเชือ้พาร์โวไวรัสในสกุรสามารถตรวจพบได้ในซีร่ัมของแม่สกุรภายหลงัการตดิเชือ้ได้นาน 10 วนั (Miao et al. 
2009) ระดบัแอนตบิอดีตอ่เชือ้พาร์โวไวรัสอยูร่ะหวา่ง 1:32 และ 1:512 ภายหลงัการทําวคัซีน และอาจมีระดบั
แอนตบิอดีสงูถึง 1:40,960 ภายใน 19 วนัหลงัจากฉีดเชือ้พาร์โวไวรัสเข้าสูร่่างกายสกุร (Józwik et al. 2009) ระดบั
แอนตบิอดีตอ่เชือ้พาร์โวไวรัสท่ีเพิ่มสงูขึน้พบได้เป็นปกตใินสกุรสาวและแม่สกุรในภาคสนาม ซึง่ไมน่่าจะเป็นผลจาก
การทําวคัซีน และพบวา่การสงูขึน้ของระดบัแอนตบิอดีตอ่เชือ้พารโวไวรัสในแม่สกุรมีความสมัพนัธ์กบั ขนาดฝงู ลําดบั
ท้อง และการเก็บรักษาวคัซีนท่ีเปิดใช้แล้ว (Oravainen et al. 2005) การศกึษาความชกุของการตดิเชือ้พาร์โวไวรัส 
และ เชือ้ไวรัสเอดี สมัพนัธ์กบัเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส จงึมีความสําคญัตอ่การศกึษาเพ่ือให้สามารถทํากสนวินิจฉยั
แยกแยะโรคได้ และเข้าใจถึงสาเหตขุองการเกิดความล้มเหลวทางระบบสืบพนัธุ์ของสกุรสาวและแม่สกุรในฟาร์มสกุร
ในประเทศไทยได้ (Tummaruk et al. 2009a) 
 
การตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในแม่สุกรอุ้มท้อง 

โรคพีอาร์อาร์เอสในสกุรมีความสําคญัมากตอ่การผลติสกุรทัว่โลก ในประเทศสหรัฐอเมริกามีการประเมินความ
สญูเสียท่ีเกิดจากเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสไว้ประมาณ 560 ล้านดอลลา่ห์ตอ่ปี (Neumann et al., 2005) เชือ้ไวรัสพีอาร์
อาร์เอสเป็นอาร์เอ็นเอไวรัส มีขนาดเลก็ อยูใ่นตระกลู Arterivirus ลกัษณะสําคญัของความล้มเหลวทางการสืบพนัธุ์ท่ี
เกิดจากเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ประกอบด้วย การแท้งในระยะท้าย (late-term abortion) การคลอดก่อนกําหนด (early 
farrowing) การตายแรกคลอดและมมัม่ีเพิม่มากขึน้ และลกูสกุรคลอดออกมาออ่นแอ (weak-born piglets) ปัจจบุนั
ความรู้ความเข้าใจของกลไกในการเกิดความล้มเหลวทางการสืบพนัธุ์ในสกุรท่ีเกิดจากเชือ้พีอาร์อาร์เอสยงัไม่เป็นท่ี
เข้าใจชดัเจนมากนกั 

ก่อนหน้านีเ้ป็นท่ีทราบกนัดีวา่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสามารถตดิเชือ้ผา่นมดลกู และเข้าสูต่วัอ่อนได้ เชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอสสามารถแพร่กระจายและฝังตวัอยูใ่นสว่นตา่งๆ ของลกูสกุร (Cheon and Chae, 2001) เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์
เอสสามารถตรวจพบได้ในปอด ตอ่มไทมสั ตบั ตอ่มทอลซลิ ม้าม หวัใจ ไต และตอ่มนํา้เหลืองของลกูสกุรท่ีตายแรก
คลอดและท่ีมีชีวิต อยา่งไรก็ดีไม่มีการพบรอยโรคท่ีรุนแรงในอวยัวะภายในของลกูสกุรท่ีตายแรกคลอด บง่ชีว้า่การตาย
ของตวัอ่อนสกุรระหวา่งตัง้ครรภ์อาจไม่ได้เกิดจากการแบง่ตวัของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในอวยัวะเหลา่นี ้

โดยทัว่ไปทัง้แมส่กุรและลกูสกุรสามารถตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสได้ทกุระยะของการตัง้ท้อง แตใ่นแม่สกุรท่ีตดิ
เชือ้ไวรัส อาการทางคลนิิกมกัแสดงออกในชว่งท้ายๆ ของการอุ้มท้อง (Mengeling et al., 1994; Mengeling et al., 
1998) บง่ชีว้า่จดุท่ีเกิดการฝังตวัของลกูสกุรน่าจะมีบทบาทสําคญัตอ่การก่อโรคของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส เย่ือบโุพรง
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มดลกูของแม่สกุร และรกอาจมีความทนทานตอ่การตดิโรคพีอาร์อาร์เอสในช่วงต้นและกลางของการอุ้มท้อง แตอ่าจมี
ความไวรับเพิม่สงูขึน้ในช่วงท้ายของระยะอุ้มท้อง สิง่ตา่งๆ โดยรอบเย่ือบโุพรงมดลกูและรกมีความสําคญัมากตอ่การ
คงอยูข่องการอุ้มท้อง การตดิเชือ้ไวรัส แบคทีเรีย หรือปรสติบางชนิด และมีการแบง่ตวัในบริเวณท่ีเกิดการฝังตวัของตวั
อ่อนอาจสง่ผลให้เกิดความผิดปกตทิางระบบสืบพนัธุ์ได้ การศกึษาท่ีเก่ียวข้องกบัการแบง่ตวัและการคงอยูข่องเชือ้
ไวรัสท่ีบริเวณเย่ือบโุพรงมดลกูในสกุรยงัมีน้อยมาก โดยเม่ือไม่นานมานี ้ Olanratmanee et al. (2011) ตรวจพบเชือ้
ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในเย่ือบโุพรงมดลกูของสกุรสาวท่ีถกูคดัทิง้เน่ืองจากความล้มเหลวทางการสืบพนัธุ์ เชือ้ไวรัสพีอาร์
อาร์เอสสามารถทําให้เกิดการตายของเนือ้เย่ือ (apoptosis) ในอวยัวะตา่งๆ เช่น ปอด อณัฑะ ตอ่มนํา้เหลือง และตอ่ม
ไทมสั  นอกจากนีเ้ซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดแมคโครฟาจท่ีตดิเชือ้พีอาร์อาร์เอสในท่ีสดุก็จะถกูเหน่ียวนําให้เกิดการตายใน
ท่ีสดุ มีการศกึษาพบวา่ตวัรับของไซอาโรเอสฮีซิน (sialoadhesin receptor) และเซลล์ CD163 มีบทบาทสําคญัตอ่การ
เข้าสูเ่ซลล์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ท่ีเย่ือบโุพรงมดลกูของแม่สกุรปกตมีิการตรวจพบเซลล์ทัง้สองชนิดนี ้
(Karniychuk et al., 2011) ดงันัน้บริเวณเย่ือบโุพรงมดลกูตลอดจนตําแหน่งท่ีจะเกิดการฝังตวัของตวัอ่อนจงึเป็นแหลง่
ท่ีเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสามารถเพิ่มจํานวนได้ และทําให้เกิดความผิดปกตทิางระบบสืบพนัธุ์ตามมาในท่ีสดุ 
 
การทาํวัคซีนพีอาร์อาร์เอสเชือ้เป็นในสุกรสาวอุ้มท้อง 

โรคพีอาร์อาร์เอส (PRRS) เป็นโรคท่ีสามารถก่อให้เกิดโรคในระบบทางเดนิหายใจในลกูสกุร และเกิดความ
ล้มเหลวทางการสืบพนัธุ์ในแมส่กุร โรค PRRS เกิดจากเชือ้ไวรัสในกลุม่ Arteriviridae เชือ้นีเ้ป็น RNA ไวรัส มีขนาด
เลก็ และ มีความหลากหลายทางพนัธุกรรมสงู เชือ้ไวรัส PRRS ถกูแบง่เป็น 2 สายพนัธุ์ใหญ่ๆ ได้แก่ สายพนัธุ์ยโุรป 
(EU) และสายพนัธุ์อเมริกา (US) โดยอาศยัคณุลกัษณะทางพนัธุกรรม ลกัษณะโครงสร้างและความสามารถในการก่อ
โรคท่ีแตกตา่งกนั (Meng, 2000) 

การเกิดขึน้ของโรค PRRS ในอตุสาหกรรมการผลติสกุร สง่ผลกระทบอยา่งสงู ทําให้เกิดการพฒันาวคัซีน
หลายชนิดขึน้มาเพ่ือแก้ไขปัญหา วคัซีน PRRS ประกอบด้วย 2 กลุม่ใหญ่ๆ คือ วคัซีนเชือ้ตาย (inactivated vaccine) 
และวคัซีนเชือ้เป็น (modified-live virus vaccine) วคัซีนเหลา่นีถ้กูนํามาใช้ในการควบคมุโรคทัง้ในลกูสกุร และสกุรแม่
พนัธุ์ วคัซีนเชือ้ตายเป็นวคัซีนท่ีอนญุาตให้ใช้ได้ในแม่พนัธุ์อุ้มท้อง เน่ืองจากไม่มีผลกระทบตอ่ระบบสืบพนัธุ์ วคัซีนเชือ้
ตายเคยมีการใช้ในภาคสนามและในห้องทดลอง และได้รับการพิสจูน์แล้ววา่ไมมี่ผลกระทบตอ่สมรรถภาพทางการ
สืบพนัธุ์ในแม่สกุร อยา่งไรก็ดีประสทิธิภาพในการกระตุ้นภมิูคุ้มกนัของวคัซีนเชือ้ตายคอ่นข้างต่ําและไม่เพียงพอในการ
ปอ้งกนัโรคในระยะยาว ในทางตรงข้าม วคัซีนเชือ้เป็นของโรค PRRS ทัง้สายพนัธุ์ยโุรปและอเมริกา เร่ิมต้นผลติออกมา
เพ่ือปอ้งกนัโรคทางระบบทางเดนิหายใจในลกูสกุรและสกุรรุ่น ผลการวิจยัพบวา่ วคัซีนเชือ้เป็นเหลา่นีช้่วยปอ้งกนั
อาการป่วย และลดความสญูเสียได้ดี แตไ่ม่สามารถปอ้งกนัการตดิเชือ้ได้ (Mengeling et al., 2003) ในประเทศอิตตา
ลี Martelli et al. (2007) พบวา่วคัซีน PRRS เชือ้เป็นสามารถให้ได้ทัง้การฉีดวคัซีนเข้ากล้ามเนือ้ (intramuscular) และ
การให้เข้าชัน้ผิวหนงั (intradermal) โดยใช้อปุกรณ์ท่ีปราศจากเข็ม ในลกูสกุรอาย ุ 4 สปัดาห์ได้ผลใกล้เคียงกนั และ
สามารถลดอาการป่วยและลดการสญูเสียลกูสกุรจากการฉีดเชือ้พิษทบัได้ 

ความปลอดภยัของการใช้วคัซีนเชือ้เป็น PRRS ยงัไม่มีข้อสรุปท่ีชดัเจน และในหลายการทดลองพบวา่ สกุรท่ี
ได้รับวคัซีนแสดงอาการป่วยจากเชือ้ไวรัส (viraemia) และมีการแพร่เชือ้ไวรัสออกมาได้ แม้จะมีการสร้างภมิูคุ้มกนัโรค
ด้วยก็ตาม วคัซีนเชือ้เป็นชนิดท่ีผลติในสหรัฐอเมริกา ได้รับการรับรองให้ใช้ได้ในสตัว์ท่ีไมท้่อง และมีการวิจยัหลายครัง้
ท่ีให้การรับรองด้านความปลอดภยัในสตัว์ท่ีไม่ท้อง ในขณะท่ีการทําวคัซีนเชือ้เป็นในสกุรอุ้มท้อง มีการววจิยัหลายครัง้
พบวา่ เชือ้ไวรัสจากวคัซีนสามารถแพร่ผา่นรกจากแม่เข้าสูต่วัลกูสกุรในครรภ์ได้ โดยเฉพาะถ้าฉีดวคัซีนประมาณ 90 
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วนัของการอุ้มท้อง จากความสามารถในการแพร่ผา่นรกได้นัน้ ทําให้ผลท่ีตามมา คือ ลกูสกุรสามารถคลอดออกมาเป็น
ลกูสกุรท่ีตดิเชือ้ไว้รัส PRRS และแพร่เชือ้ได้ สง่ผลให้กระทําวคัซีนเชือ้เป็นนีเ้ป็นตวัการในการแพร่เชือ้สูล่กูสกุรท่ีไม่มี
เชือ้ และเพิ่มโอกาสในการกลายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสให้มีความรุนแรงมากขึน้ การระบาดของโรค PRRS ซึง่แสดงออกโดย 
การพบอตัราการแท้งสงู และพบการตายของแม่สกุรสงูขึน้ ก็เคยมีรายงานในฟาร์มท่ีทําวคัซีนเชือ้เป็นสายพนัธุ์อเมริกา 
เช่นกนั (Mengeling et al., 1999) 

วคัซีนเชือ้เป็นสายพนัธุ์ยโุรป ปัจจบุนัมีการนํามาใช้กนัในทวีปยโุรป และมีการใช้กนัมากขึน้เร่ือยๆ ในฟาร์ม
สกุร เพ่ือปอ้งกนัการระบาดของโรค PRRS อยา่งไรก็ดี ข้อมลูท่ีบง่ชีถ้ึงความปลอดภยั (safety) ของการใช้วคัซีนชนิดนี ้
ยงัมีคอ่นข้างน้อย ข้อมลูสว่นใหญ่เป็นการทําวคัซีนสายพนัธุ์อเมริกา แตใ่นฟาร์มท่ีมีการระบาดของไวรัสทัง้ 2 ชนิด 
หรือการทําวคัซีนตา่งชนิดกนักบัเชือ้ท่ีมีการระบาด ปัจจบุนัยงัไม่มีข้อมลูทางวิทยาศาสตร์ท่ีเพียงพอ โดยเฉพาะการ
ทดลองในสภาพแวดล้อมแบบฟาร์มสกุร  

ในประเทศไทย การทําวคัซีนเชือ้เป็น PRRS มีการใช้กนัมานานกวา่ 2 ปีแล้ว ทัง้ 2 ชนิด วิธีการทํามีหลาย
รูปแบบมาก หลายครัง้พบวา่วคัซีนท่ีทําไม่ตรงกบัเชือ้ท่ีมีการระบาดในฟาร์ม และบางฟาร์มพบวา่มีการระบาดของเชือ้ 
PRRS ในสกุรอุ้มท้องทัง้สายพนัธุ์ยโุรปและสายพนัธุ์อเมริกา จงึมีความจําเป็นอยา่งยิ่งท่ีจะต้องศกึษาความปลอดภยั
ของการใช้วคัซีนเชือ้เป็นทัง้ 2 ชนิดในฟาร์มสกุร ตลอดจนศกึษาผลกระทบตอ่ผลผลติสกุรในฟาร์มด้วย 

ในประเทศสเปน Scortti et al. (2006) ศกึษาผลของการทําวคัซีนเชือ้เป็นในสกุรสาวอุ้มท้อง 90 วนั จํานวน 
16 ตวั ท่ีไม่มีแอนตบิอดีตอ่โรค PRRS โดยแบง่สกุรออก เป็น 4 กลุม่ กลุม่ท่ี 1 เป็นกลุม่ควบคมุลบ กลุม่ท่ี 2 เป็นกลุม่
ควบคมุบวก ฉีดเชือ้ไวรัสท่ีมีความรุนแรงท่ีแยกได้จากภาคสนามในประเทศสเปน กลุม่ท่ี 3 ได้รับวคัซีน PRRS เชือ้เป็น
ชนิด VP-046Bis และกลุม่ท่ี 4 ได้รับวคัซีนเชือ้เป็นชนิด All-183 สกุรกลุม่ท่ี 2-4 ได้รับเชือ้ไวรัส PRRS เม่ืออุ้มท้องได้ 
90 วนั หลงัจากนัน้ทําการศกึษาอาการทางคลนิิกทกุวนั และเก็บตวัอยา่งเลือดและนํา้มกูจนกระทัง่คลอด ถ้ามีลกูตาย
แรกคลอดก็เก็บตวัอยา่งอวยัวะภายในมาตรวจด้วย ผลการทดลองพบวา่ สกุรทกุกลุม่มีอาการคอ่นข้างปกตยิกเว้น 
กลุม่ท่ี 2 ท่ีมีอาการเบ่ืออาหารและมีไข้ประมาณ 2-3 วนัหลงัตดิเชือ้ไวรัส เม็ดเลือดขาวของสกุรกลุม่นีก็้ต่ํากวา่กลุม่
อ่ืนๆ ในวนัท่ี 2 หลงัตดิเชือ้ สมรรถภาพทางระบบสืบพนัธุ์ของสกุรสาวท่ีได้รับวคัซีนขณะอุ้มท้อง ไม่แตกตา่งจากสกุร
ปกต ิ และดีกวา่สกุรท่ีไม่ทําวคัซีนแล้วได้รับการฉีดเชือ้พิษ โดยพบวา่สกุรท่ีไม่ทําวคัซีน พบจํานวนลกูสกุรตายแรก
คลอด ลกูสกุรอ่อนแอแรกคลอดและอตัราการตายของลกูสกุรหลงัคลอดสงูกวา่สกุรกลุม่ท่ีไม่ตดิเชือ้และกลุม่ท่ีทํา
วคัซีนก่อนตดิเชือ้อยา่งมีนยัสําคญั (Scortti et al., 2006) อยา่งไรก็ดี ในสกุรสาวท่ีฉีดวคัซีน PRRS เชือ้เป็น ยงัมีการ
ตรวจพบเชือ้ไวรัสในกระแสเลือดประมาณ 3-5 วนั หลงัการฉีดเชือ้พิษทบั เช่นเดียวกบัสกุรสาวกลุม่ท่ีไม่ทําวคัซีน 
นอกจากนีย้งัตรวจพบเชือ้ไวรัสได้ในลกูสกุรบางตวัอีกด้วย การทดลองสว่นใหญ่ในสกุรอุ้มท้องมกัทําในยนิูตทดลอง
ขนาดเลก็ไม่เกิน 10 ตวัตอ่กลุม่ แตใ่นภาวะการจดัการในฟาร์มสกุร การตดิเชือ้ไวรัสในสกุรบางตวัในฝงู อาจทําให้เกิด
ความไม่สม่ําเสมอของภมิูคุ้มกนัในฝงู และเส่ียงตอ่การการะจายของเชือ้อยา่งตอ่เน่ืองได้ การทําวคัซีนเชือ้เป็น PRRS 
ในสกุรอุ้มท้องในฟาร์มจงึยงัควรท่ีจะมีการประเมินประสทิธิภาพ และความปลอดภยัตอ่ไป 
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สมรรถภาพทางการสืบพันธ์ุในฟาร์มสุกรที่ทาํวัคซีนพีอาร์อาร์เอสเชือ้เป็น 
โรคพีอาร์อาร์เอสในสกุรทําให้เกิดความสญูเสียทางระบบสืบพนัธุ์ในแม่สกุร และสง่ผลกระทบตอ่ระบบ

ทางเดนิหายใจในสกุร อนบุาล รุ่น และ ขนุ ความรุนแรงของโรค พีอาร์อาร์เอส มีความแปรปรวนสงู ตัง้แตไ่ม่พบการ
แสดงอาการใดๆ เลย จนถึงอาการรุนแรง ทัง้ระบบสืบพนัธุ์ และระบบทางเดนิหายใจ  

ลกัษณะของความล้มเหลวทางระบบสืบพนัธุ์ท่ีพบบอ่ย ได้แก่ พบการคลอดก่อนกําหนดเพิ่มขึน้ อตัราเข้า
คลอดลดต่ําลง จํานวนลกูสกุรท่ีคลอดผิดปกต ิ เช่น มมัม่ี ตายแรกคลอด อ่อนแอ และ ขากางแตกํ่าเนิด (splay-
legged) พบเพิ่มขึน้ สง่ผลให้ จํานวนลกูมีชีวิตแรกคลอด และจํานวนลกูสกุรหยา่นมลดลง (Chung et al., 1997) ใน
ฟาร์มท่ีเกิดระบาดของโรค พีอาร์อาร์เอส แล้ว ฝงูสกุรก็มกัจะเข้าสูร่ะยะของการเสียหายแบบ ‘เรือ้รัง’ (Chronic loss) 
โดยยงัคงพบความเสียหายในสกุรขนุ ในขณะท่ีฝงูแม่พนัธุ์อาจจะเกิดการะบาดได้อีกเป็นครัง้คราว (Stevenson et al., 
1993; Kim et al., 2002) 

แนวทางการกําจดัโรคพีอาร์อาร์เอสมีหลายกระบวนการ โดยมีวตัถปุระสงค์เพ่ือทําให้การหมนุเวียนของเชือ้
ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในฟารม์มีความสม่ําเสมอ (stable herd) ตวัอยา่งของแนวทางในการจดัการ ประกอบด้วย การหย่า
เร็วขึน้ (segregated early weaning) การใช้ระบบเข้าหมด-ออกหมด (all-in-all-out) อยา่งไรก็ดีการจดัการตา่งๆ 
เหลา่นีไ้ม่ประสบความสําเร็จในทกุฟาร์ม เน่ืองจากผลสําเร็จมกัขึน้อยูก่บัลกัษณะของโรงเรือน และโครงสร้างอ่ืนๆ ใน
ฟาร์มด้วย 

การทําวคัซีนเป็นอีกวิธีการหนึง่ท่ีมีหลายฟาร์มให้ความสนใจ ถึงแม้วา่ท่ีผา่นมาจะไม่มีการการันตีความสําเร็จ
ในทกุฟาร์มก็ตาม การฉีดวคัซีนพีอาร์อาร์เอสเชือ้เป็น ได้มีการประเมินผลกนัมาแล้วคอ่นข้างมาก แตส่ว่นใหญ่ทําการ
ทดลองในสกุรอนบุาลและสกุรขนุ มีน้อยการทดลองท่ีศกึษาศกัยภาพของวคัซีนในการควบคมุโรคในฝงูแม่พนัธุ์ 

สิง่ท่ีควรต้องคํานงึถึง ในการทําวคัซีนเชือ้เป็นของโรคพีอาร์อาร์เอสในแม่พนัธุ์ ได้แก่ 
1. เชือ้ไวรัสจะยงัคงสามารถมีชีวิตอยูไ่ด้หลายสปัดาห์หรืออาจนานหลายเดือน 
2. เชือ้ไวรัสสามารถแพร่จากสกุรท่ีทําวคัซีนไปยงัสกุรท่ีมีความไวรับตอ่โรคได้ (naïve pigs) 
3. เชือ้ไวรัสสามารถตดิเข้าสูฝ่งูพอ่พนัธุ์ และแพร่ผา่นนํา้เชือ้ได้ 
4. เชือ้ไวรัสสามารถเหน่ียวนําให้เกิดภมิูคุ้มกนัท่ีปอ้งกนัโรคได้ ซึง่เกิดขึน้อยา่งช้าๆ 
5. เชือ้ไวรัสสามารถแพร่ผา่นรกและทําให้เกิดการตดิเชือ้ในลกูสกุรแตกํ่าเนิดได้ (congenital infection) 

 
มีการวิจยัโดยใช้ข้อมลูจากภาคสนามพบวา่ การฉีดวคัซีนพีอาร์อาร์เอส ทัง้ในฟาร์มท่ีตดิเชือ้พีอาร์อาร์เอส 

และฟาร์มท่ีไมต่ดิเชือ้ จํานวน 47 ฟาร์ม ในประเทศแคนาดา ในแมส่กุรท่ีกําลงัอุ้มท้อง พบการสญูเสียทางระบบ
สืบพนัธุ์โดยเฉพาะการทําวคัซีนในช่วง 4 สปัดาห์สดุท้ายของการอุ้มท้อง การสญูเสียท่ีเกิดขึน้ประกอบด้วย จํานวนลกู
สกุรมีชีวิตแรกคลอดลดลง จํานวนลกูสกุรหยา่นมลดลง ลกูสกุรตายแรกคลอดและมมัม่ีเพิ่มสงูขึน้ (Dewey et al., 
1999) 

ประสทิธิผลของการทําวดัซีนเชือ้เป็นพีอาร์อาร์เอส ยงัขึน้อยูก่บัสายพนัธุ์ของไวรัสในวคัซีนด้วย (vaccine 
strain) เป็นท่ีทราบกนัดีวา่ สายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส มีความหลากหลายคอ่นข้างสงู ทัง้ลกัษณะปรากฎและ
การก่อโรค ความแตกตา่งกนัของสายพนัธุ์ยโุรปและอเมริกา ถกูยกเป็นกรณีเป็นตวัอยา่งของการทําวคัซีนท่ีไม่ได้ผล
บอ่ยครัง้ ในยโุรปสายพนัธุ์ของพีอาร์อาร์เอส สว่นใหญ่ท่ีแยกได้มีความคล้ายคลงึกบั สายพนัธุ์ Lelystad ท่ีแยกได้จาก
ประเทศเนเธอร์แลนด์ นอกจากนีใ้นการศกึษาระยะหลงัๆ ยงัมีการพบความแตกตา่งของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ภายใน
กลุม่สายพนัธุ์ยโุรปด้วยกนัเองอีกด้วย มีการศกึษาพบวา่ ในกลุม่ของไวรัสสายพนัธุ์ยโุรปด้วยกนั วคัซีนพีอาร์อาร์เอส ก็
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มกัจะมีประสทิธิภาพตอ่การปอ้งกนัโรคท่ี เกิดจากสายพนัธุ์ท่ีมีความเหมือนกนัเทา่นัน้ (Labarque et al., 2004) จาก
ข้อมลูท่ีผา่นมาพบวา่ เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ท่ีมีต้นกําเนิดมาจากยโุรปมกัตอบสนองได้ผลดีกบัวคัซีนท่ีผลติจากยโุรป 
เม่ือไม่นานมานีมี้การทดลองฉีดวคัซีนพีอาร์อาร์เอสเชือ้เป็น ในฟาร์มสกุร ขนาด 250 แม่ ในประเทศกรีซ ฟาร์มนีพ้บ
การระบาดของพีอาร์อาร์เอส มานานกวา่ 1 ปี แล้ว และปัจจบุนัพบวา่ 80% ของแม่สกุรมีผลตรวจเลือดพีอาร์อาร์เอ
สเป็นบวก ทําการทดลองโดยแบง่แม่สกุรออกเป็น 2 กลุม่ กลุม่ละ 100 ตวั กลุม่แรกไม่ฉีดวคัซีน เป็นกลุม่ควบคมุ และ 
กลุม่ท่ี 2 ทําวคัซีน 1 เข็มในสกุรสาวอาย ุ 179.4+3.8 วนั และในแม่สกุรหลงัคลอด 10 วนั สกุรท่ีฉีดวคัซีนและไม่ฉีด
วคัซีน แยกคลอดตา่งโรงเรือนกนั แตล่ะกลุม่มีสกุรท่ีเข้าคลอด กลุม่ละ 10 ชดุ การจดัการทกุอยา่งทําเหมือนกนัทัง้สอง
ชดุ ทําการสงัเกตอาการป่วยในแม่สกุรหลงัคลอดทัง้ 2 กลุม่ โดยเน้นศกึษากลุม่อาการไข้นมหลงัคลอด (MMA) 
เปรียบเทียบจํานวนแม่กลบัสดั แท้ง และคดัทิง้ ในแม่สกุรทัง้ 2 กลุม่ เปรียบเทียบอตัราเข้าคลอดในแม่สกุรทัง้ 2 กลุม่ 
ผลการศกึษาแสดงใน ตารางท่ี 1 
 
ตารางที่ 1 ผลการสงัเกตสขุภาพแม่สกุรหลงัคลอด และสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ในแม่สกุรท่ีฉีดและไม่ฉีดวคัซีนพี
อาร์อาร์เอสเชือ้เป็น (ท่ีมา: Alexopoulos et al., 2005) 
 ไม่ทําวคัซีน ทําวคัซีน ผลตา่งทางสถิต ิ
อตัรากลบัสดั (%) 20 10 P=0.053 
อตัราแท้ง (%) 1 1 NS 
อตัราคดัทิง้ (%) 22 11 P<0.05 
อตัราเข้าคลอด (%) 78 89 P<0.05 
แม่สกุรป่วยหลงัคลอด (%) 15.4 5.6 P<0.05 

 
ผลการทดลองแสดงให้เห็นวา่ สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ในแม่สกุรดีขึน้หลงัการทําวคัซีนเชือ้เป็นพีอาร์อาร์

เอส ถึงแม้วา่มีแม่สกุรบางตวัแสดงอาการป่วยหลงัการทําวคัซีน แตใ่นกลุม่ท่ีทําวคัซีน มีแม่สกุรถกูคดัทิง้หลงัผสมพนัธุ์
น้อยกวา่ และมีแนวโน้มการกลบัสดัน้อยกวา่ในกลุม่ท่ีไม่ทําวดัซีน ในขณะท่ีอตัราเข้าคลอด ในสกุรท่ีทําวคัซีนสงูขึน้
อยา่งชดัเจน ในขณะท่ีจํานวนลกูสกุรแรกคลอดทัง้หมดไม่แตกตา่งกนั อยา่งไรก็ดีจํานวนลกูสกุรมีชีวิตในกลุม่ท่ีทํา
วคัซีนสงูกวา่กลุม่ท่ีไม่ทําวคัซีน และจํานวนลกูสกุรตายแรกคลอดและจํานวนมมัม่ี ในกลุม่ท่ีทําวคัซีนต่ํากวา่กลุม่ท่ีไม่
ทําวคัซีน และสดุท้ายจํานวนลกูสกุรหยา่นมในกลุม่ท่ีทําวดัซีนสงูกวา่กลุม่ท่ีไม่ทําวดัซีน 0.7 ตวั/ครอก (Alexopoulos 
et al., 2005) 

การศกึษาครัง้นีแ้สดงให้เห็นผลในด้านบวกของการทําวดัซีนเชือ้เป็นพีอาร์อาร์เอสในแม่สกุร จากการศกึษา
ครัง้นีพ้บวา่ การทําวดัซีนมีความปลอดภยัและช่วยลดการป่วยในชว่งหลงัคลอดในแม่สกุรและลดการสญูเสียลกูสกุร
ได้ อยา่งไรก็ดีก่อนหน้านีเ้คยมีการศกึษาพบวา่การฉีดวคัซีนในช่วงท้าย (4 สปัดาห์ก่อนคลอด) มีผลเสีย คือ พบการ
ตายแรกคลอดสงูขึน้ นอกจากนีเ้ป็นท่ีทราบดีวา่วคัซีนเชือ้เป็นพีอาร์อาร์เอส สามารถแพร่กระจายในสกุรอุ้มท้องได้ 
แสดงวา่ความปลอดภยัในการใช้งานของวคัซีนเชือ้เป็น ทัง้ทางตรงและทางอ้อมยงัคงต้องมีการศกึษาเพิ่มเตมิอีกตอ่ไป 
อยา่งไรก็ดีการฉีดวคัซีนเชือ้เป็น PRRS หลงัคลอด 10 วนั พบวา่ได้ผลดี (ตารางท่ี 1) โดยพารามิเตอร์ท่ีดีขึน้
ประกอบด้วย ระยะอุ้มท้องนานขึน้ (ลดปัญหาการคลอดก่อนกําหนด) การกลบัสดัลดลง การคดัทิง้หลงัผสมลดลง 
อตัราเข้าคลอดดีขึน้ การป่วยของแม่สกุรหลงัคลอดลดลง จํานวนลกูสกุรตายแรกคลอดและมมัม่ีลดลง และจํานวนลกู
สกุรหยา่นม เพิ่มมากขึน้ 
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การศกึษานีเ้ป็นตวัอยา่งของการประสบความสําเร็จในการใช้วคัซีนพีอาร์อาร์เอสเชือ้เป็น ท่ีตรงกบัสายพนัธุ์
ของเชือ้ท่ีระบาดในฟาร์ม จงึช่วยแก้ปัญหาได้หลายประการ ซึง่แสดงออกได้โดยตวัชีว้ดัดงักลา่ว ตวัชีว้ดัเหลา่นีจ้งึ
น่าจะเป็นตวัชีว้ดัความสําเร็จของการทําวดัซีนพีอาร์อาร์เอส ในฟาร์มอ่ืนๆ ในประเทศไทยได้เช่นเดียวกนั 
 
การตรวจพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในเนือ้เย่ือระบบสืบพันธ์ุของพ่อสุกร 

โรคพีอาร์อาร์เอส เกิดจากอาร์เอ็นเอ (RNA) ไวรัส เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสเจริญและเพิ่มจํานวนในเซลล์แมค
โครฟาจทัง้ท่ีปอดและท่ีเนือ้เย่ืออ่ืนๆ อาการท่ีพบในแม่สกุร สว่นใหญ่ท่ีเป็นปัญหาของความล้มเหลวทางระบบสืบพนัธุ์ 
ได้แก่ แท้ง คลอดก่อนกําหนด คลอดลกูสกุรตายแรกคลอด และลกูสกุรแรกคลอดท่ีอ่อนแอ ในลกูสกุรพบอตัราการตาย
ก่อนหยา่นมสงู และมกัมีปัญหาจากการตดิเชือ้อ่ืนๆ แทรกซ้อน ในพอ่สกุร มกัพบวา่พอ่สกุรจะซมึ เบ่ืออาหาร มีไข้ และ
ความกําหนดัลดลง  นอกจากนี ้การตดิเชือ้ไวรัส พีอาร์อาร์เอสในพอ่สกุรยงัทําให้คณุภาพนํา้เชือ้ของพอ่สกุรลดลง เช่น 
อตัราการเคล่ือนท่ีของตวัอสจิุลดลง และจํานวนอสจิุท่ีมีหยดนํา้ท่ีหางเพิ่มมากขึน้ พอ่สกุรท่ีตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์
เอสสามารถแพร่เชือ้ไวรัสผา่นทางนํา้เชือ้และทําให้แม่สกุรตดิเชือ้จากการผสมพนัธุ์ได้ (Prieto et al., 1997) แตบ่าง
รายงานเช่ือวา่การตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสโดยผา่นทางนํา้เชือ้เป็นไปได้น้อย เน่ืองจากปริมาณไวรัสในนํา้เชือ้มีไม่
เพียงพอท่ีจะทําให้เกิดการตดิเชือ้ได้ (Prieto and Castro, 2000) การแพร่เชือ้ไวรัสผา่นทางนํา้เชือ้สามารถตรวจพบ
เชือ้ไวรัสโดยวิธี อาร์ที-พีซีอาร์ (Reverse Transcriptase-Polymerase Chain Reaction, RT-PCR) ได้ตัง้แต ่4-92 วนั
ภายหลงัพอ่สกุรได้รับเชือ้ (Christopher-Hennings et al., 1995) และเชือ้ไวรัสท่ีอยูใ่นนํา้เชือ้สามารถทําให้เกิดพยาธิ
สภาพของเซลล์เพาะเลีย้งได้ในช่วง 4-10 วนัภายหลงัการได้รับเชือ้ (Prieto et al., 2003) 

จากการศกึษาทางจลุพยาธิวทิยาของเนือ้เย่ือจากทางเดนิระบบสืบพนัธุ์ของพอ่สกุรพบวา่ อณัฑะท่ีได้จากพอ่
สกุรท่ีได้รับเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส จะพบลกัษณะของเซลล์แบบ ‘multinucleated giant cell’ ภายในทอ่สร้างอสจิุ 
(seminiferous tubule) จํานวนมากโดยเฉพาะทอ่สร้างอสจิุท่ีพบการเส่ือมร่วมด้วย โดย ‘multinucleated giant cell’ 
จะพบมากในวนัท่ี 7-9 หลงัได้รับเชือ้ไวรัส ซึง่เซลล์กลุม่นีส้นันิษฐานวา่เป็นเซลล์สืบพนัธุ์ท่ีมีการแบง่เซลล์ไม่สมบรูณ์ 
การพบเซลล์ลกัษณะนีส้ามารถบง่ชีถ้ึงภาวะการสร้างตวัอสจิุท่ีลดลงได้ นอกจากนีย้งัพบการตายแบบ ‘apoptosis’ 
ของเซลล์สืบพนัธุ์ในทอ่สร้างอสจิุในระยะแรกของการตดิเชือ้ด้วย โดยจะพบมากในช่วงวนัท่ี 7-25 หลงัได้รับเชือ้ และ
ลดลงในวนัท่ี 30-60 หลงัจากพอ่สกุรได้รับเชือ้ (Sur et al., 1997) เม่ือศกึษาการแพร่กระจายของเชือ้ไวรัสในเนือ้เย่ือ
จากอณัฑะโดยวิธี ‘in situ hybridization’ ตรวจพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสบริเวณเนือ้เย่ือเก่ียวพนัรอบทอ่สร้างอสจิุ ใน
ทอ่นํานํา้เชือ้ (epididymis) และในเซลล์สืบพนัธุ์ท่ีอยูใ่นทอ่สร้างอสจิุด้วย (Shin and Molitor, 2002) การตรวจพบเชือ้
ไวรัสในเซลล์สืบพนัธุ์เป็นการพบเชือ้ไวรัสในไซโตพลาสซมึ (cytoplasm) ของเซลล์ต้นกําเนิดของอสจิุ (spermatocyte 
และ spermatid) พบได้มากในวนัท่ี 7-9 หลงัได้รับเชือ้ และสามารถพบได้นานถึงวนัท่ี 25 และการตรวจพบเชือ้ไวรัสใน
เนือ้เย่ือรอบทอ่สร้างอสจิุและทอ่นําอสจิุนี ้เป็นการพบเชือ้ไวรัสในเซลล์มาโครฟาจ โดยจะพบในช่วง 7-30 วนัหลงัได้รับ
เชือ้ (Sur et al., 1997) เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในทางเดนิระบบสืบพนัธุ์มกัพบมากท่ีสว่นต้น สว่นกลาง และสว่นท้าย
ของทอ่นํานํา้เชือ้ ตามลําดบั การพบเชือ้ไวรัสในปริมาณท่ีตา่งกนัของท่อนํานํา้เชือ้แตล่ะสว่น มีความเก่ียวข้องกบั
จํานวนเซลล์มาโครฟาจท่ีพบในเนือ้เย่ือบริเวณนัน้ โดยพบวา่ทอ่นําอสจิุสว่นต้นจะมีจํานวนเซลล์มาโครฟาจมากกวา่
สว่นอ่ืน (Prieto et al., 2003) และจากการศกึษาการตรวจหาเชือ้พีอาร์อาร์เอส ในเนือ้เย่ือของตอ่มสร้างนํา้เลีย้งเชือ้
อสจิุ (accessory sex gland) ตา่งๆ ในระบบสืบพนัธุ์ พบเชือ้ไวรัสได้ในตอ่มลกูหมาก (prostate gland) ตอ่มบลัโบยู
รีทรัล (bulbourethral gland) และ และตอ่มเซมินอลเวสซิเคลิ (vesicular gland) (Prieto et al., 2003) 
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เม่ือทําการตรวจนํา้เชือ้พอ่สกุรท่ีมีการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส พบวา่มีกลุม่เซลล์ท่ีไม่ใช่อสจิุปนออกมาใน
ปริมาณมากซึง่เป็นเซลล์ต้นกําเนิดของอสจิุ (spermatocytes, spermatids และ multinucleated giant cells) โดย
เซลล์กลุม่นีเ้ป็นเซลล์ท่ีมีการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส เซลล์ท่ีมีการตดิเชือ้เหลา่นีจ้ะเร่ิมพบในนํา้เชือ้ได้ภายใน 3 วนั 
หลงัได้รับเชือ้ไวรัส และพบปริมาณสงูท่ีสดุในวนัท่ี 7-14 และลดลงจนตรวจไมพ่บเซลล์ท่ีมีการตดิเชือ้ในวนัท่ี 46 หลงั
ได้รับเชือ้ไวรัส (Sur et al., 1997) 

จากผลการวิจยัท่ีมีการตรวจพบเชือ้ไวรัสในเนือ้เย่ือจากทางเดนิระบบสืบพนัธุ์พอ่สกุร แสดงให้เห็นวา่เชือ้ไวรัส
พีอาร์อาร์เอส สามารถทําให้เกิดการตดิเชือ้ของเซลล์สืบพนัธุ์ รวมทัง้กลุม่เซลล์ท่ีไม่ใช่เซลล์อสจิุได้เช่นกนั ซึง่เซลล์ท่ีมี
การตดิเชือ้เหลา่นีจ้ะถกูปลอ่ยออกมาในนํา้เชือ้ ทําให้เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสามารถตดิตอ่ผา่นทางนํา้เชือ้ได้  
นอกจากนีก้ารตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในพอ่สกุรจะทําให้พอ่สกุรเกิดภาวะอณัฑะอกัเสบ และมีผลกระทบตอ่
กระบวนการสร้างตวัอสจิุของพอ่สกุรอีกด้วย 

การตรวจพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ในทอ่ทางเดนิระบบสืบพนัธุ์เกิดจากการแพร่กระจายของเชือ้ไวรัสผา่น
ทางเลือดไปยงัเนือ้เย่ือตา่งๆ โดยเชือ้ไวรัสจะไปกบัเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดแมคโครฟาจ เซลล์ท่ีมีการตดิเชือ้จะเข้าไป
แทรกในเนือ้เย่ือรอบๆ ทอ่สร้างอสจิุ จากนัน้เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสจากเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดแมคโครฟาจจะ
แพร่กระจายไปยงัเซลล์ใกล้เคียงท่ีเป็นเซลล์สืบพนัธุ์ในทอ่สร้างอสจิุ โดยอาจเป็นการแพร่ของเชือ้ไวรัสจากเซลล์หนึง่ไป
ยงัอีกเซลล์หนึง่โดยตรง หรือเกิดจากการแพร่เชือ้ไวรัสไปตามช่องวา่งระหวา่งเซลล์ ทําให้เซลล์สืบพนัธุ์เกิดการตดิเชือ้
และมีการเหน่ียวนําให้เกิดการตายของเซลล์สืบพนัธุ์ได้ (Sur et al., 1997) เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ท่ีเจริญในเซลล์
ระบบสืบพนัธุ์จะถกูขบัออกมาในนํา้เชือ้ได้ เชือ้ไวรัสท่ีพบในนํา้เชือ้เป็นเชือ้ไวรัสท่ีถกูขบัออกมาจากทางเดนิระบบ
สืบพนัธุ์ท่ีมีการเจริญของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส เน่ืองจากไม่พบการแพร่กระจายของเชือ้ไวรัสในกระแสเลือด อยา่งไรก็
ดีปริมาณของเชือ้ไวรัสท่ีตรวจพบมกัอยูใ่นระดบัคอ่นข้างต่ํา (Prieto et al., 2003) 

โดยสรุป เน่ืองจากการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ในพอ่สกุรมีผลตอ่คณุภาพนํา้เชือ้ อีกทัง้ยงัอาจทําให้เกิดการ
แพร่กระจายของเชือ้ไวรัสไปยงัแม่พนัธุ์ได้ ดงันัน้การใช้งานพอ่สกุรในการผสมพนัธุ์ ทัง้การผสมจริงและการผสมเทียม
จงึควรจะต้องมีการคํานงึถึงและเฝา้ระวงัการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในพอ่สกุรด้วย พอ่สกุรท่ีตรวจพบเชือ้ไวรัสใน
นํา้เชือ้ และ/หรือ ในกระแสเลือด ไม่ควรใช้ในการผสมพนัธุ์ 
 
การกลายพันธ์ุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส 

โดยทัว่ไปโรคพีอาร์อาร์เอสก่อให้เกิดปัญหาตอ่สกุรท่ีสําคญัๆ คือ ทําให้แม่สกุรท่ีอุ้มท้องเกิดความล้มเหลวใน
การอุ้มท้อง (Olanratmanee et al., 2010) และก่อให้เกิดปัญหาในระบบทางเดนิหายใจในลกูสกุรและสกุรรุ่น โรคนีมี้
รายงานการเกิดโรคครัง้แรกในปี ค.ศ. 1987 ในทวีปอเมริกาเหนือ (Keffaber, 1989) โรคพีอาร์อาร์เอสกลายเป็นโรคท่ีมี
ความสําคญัตอ่เศรษฐกิจเป็นอนัดบัต้นๆ ในประเทศท่ีผลติสกุรทัว่โลก ในประเทศไทยมีรายงานการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์
อาร์เอส (PRRSV) ในฝงูสกุรครัง้แรกในปี ค.ศ. 1995 (Oraveerakul et al., 1995) และจากการศกึษาย้อนหลงัสามารถ
ตรวจพบการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ในประเทศไทยได้ตัง้แตปี่ ค.ศ. 1989 (Damrongwatanapokin et al., 1996) 
ปัจจบุนัฟาร์มสกุรสว่นใหญ่ในประเทศไทยตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส และ โรคพีอาร์อาร์เอส ก่อให้เกิดการสญูเสียสกุร
สาวเน่ืองจากความล้มเหลวทางการสืบพนัธุ์เป็นลําดบัต้นๆ (Tummaruk and Tantilertcharoen, 2007; 2008) (ตาราง
ท่ี 2) 
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ตารางที่ 2 อบุตักิารณ์ของโรคตดิตอ่ทางระบบสืบพนัธุ์ท่ีตรวจพบในสกุรสาวท่ีถกูคดัทิง้เน่ืองจากความล้มเหลว
ทางการสืบพนัธุ์ในประเทศไทย (ท่ีมา: Tummaruk and Tantilertcharoen 2008) 
สาเหตกุารคดัทิง้ จํานวน PRRSV ADV PPV1 Brucellosis 
แท้ง 16 13 (81%)ab 8 (50%)ab 7 (44%)a 0 
ไม่เป็นสดั 85 65 (76%)a 10 (12%)c 64 (79%2)b 0 
ผสมซํา้ 26 21 (81%)ab 16 (62%)a 12 (46%)a 0 
หนองไหล 39 23 (59%)b 13 (33%)b 31 (89%3)b 0 
ทัง้หมด 166 122 (73%) 47 (28%) 114 (72%) 0 

1 จํานวนสกุรสาวท่ีมรไตเตอร์ >4096; 2 ไม่มีข้อมลู 3 ตวั; 3ไม่มีข้อมลู 4 ตวั 
 

เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสเป็นเชือ้ไวรัสขนาดเล็ก มีเย่ือหุ้มเซลล์ และมีสายอาร์เอ็นเอสายเดี่ยว ขนาดโมเลกลุ 15.4 
kb เชือ้ไวรัสชนิดนีอ้ยูใ่นสกลุ Arteriviridae และในสายพนัธุกรรมประกอบด้วย 9 open reading frame (ORF) โดย 
ORF1a และ ORF1b คดิเป็น 75% ของสายพนัธุกรรมของไวรัสทัง้หมด ในสว่นนีป้ระกอบด้วยโปรตีน 2 ชนิดท่ีสําคญั 
คือ 1a และ 1b สว่นของโปรตีนทัง้สองสว่นนีป้ระกอบด้วย non-structural protein (NSP) 13 ชนิด ซึง่เก่ียวข้องกบัการ
แบง่ตวัและขยายพนัธุ์ของไวรัส เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในทวีปอเมริกาเหนือและยโุรปมีความแตกตา่งกนัในลกัษณะ
ของสายอาร์เอ็นเออยา่งชดัเจน (sequence diversity) ดงันัน้อาศยักลไกทางพนัธุกรรมและความสามารถในการ
แสดงออกของเชือ้ เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส จงึถกูแบง่เป็น 2 กลุม่ใหญ่ๆ คือ พนัธุกรรมยโุรป และพนัธุกรรมอเมริกา ทัง้
สองพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส มีความเหมือนกนัประมาณ 60% ในระดบัยีนส์ (genomic sequence) ภายใน
กลุม่พนัธุ์เดียวกนัเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ก็มีความหลายหลายสงูมากเช่นเดียวกนั และพบความแตกตา่งกนัได้สงูถึง 
20%  

โปรตีน GP5 เป็นโปรตีนท่ีสําคญัอีกชนิดของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส อยูบ่นเย่ือหุ้มเซลล์ และเช่ือวา่ทําหน้าท่ีใน
การกระตุ้นการสร้างแอนตบิอดีตอ่เชือ้ไวรัส (virus neutralizing antibody) และเป็นโปรตีนท่ีมีความหลากหลายมาก 
ทัง้โปรตีน GP5 และ NSP2 มีความหลากหลายมาก และการทําหน้าท่ียงัไม่เป็นท่ีทราบแน่ชดั เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส
ในประเทศไทยมีการเพาะแยกเชือ้และทําการศกึษาลกัษณะทางพนัธุกรรมไว้แล้ว และพบทัง้ไวรัสพนัธุกรรมในกลุม่
อเมริกาและยโุรป (Amonsin et al., 2009) โดยเฉล่ียอตัราการตายของแม่สกุรในฟาร์มสกุรท่ีผลติสกุรเชิงการค้าใน
ประเทศไทยทัง้ท่ีทําและไม่ทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอส มีความแปรปรวนระหวา่ง 1.7%-5.4% ตอ่ปี 

ในช่วงต้นปี ค.ศ. 2006 มีการตรวจพบการระบาดของโรคตดิเชือ้ในสกุรท่ีมีความรุนแรงในการก่อโรคสงูมากใน

ภาคกลางของประเทศจีน (Li et al., 2007) โรคนีทํ้าให้เกิดอาการเดน่ๆ คือ สกุรมีไข้สงูมาก (>41C) เป็นระยะเวลา
นาน ซมึ เบ่ืออาหาร ลําตวัและใบหเูปล่ียนเป็นสีแดงเข้ม โรคนีมี้การระบาดสูส่กุรท่ีอยูใ่กล้เคียงได้อยา่งรวดเร็ว และ
กระจายอยา่งรวดเร็วสูฟ่าร์มอ่ืนๆ ในบริเวณใกล้เคียง อตัราการป่วย 50-100% และอตัราการตายเกิดขึน้ระหวา่ง 20-
100% อตัราการตายระดบันีถื้อวา่สงูมากในกลุม่ของโรคท่ีเคยมีรายงานในสกุรในเขตทวีปเอเชีย ฟาร์มท่ีมีการระบาด
ของโรคนีแ้ละมีการตายของสกุรสามารถแยกเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสได้จากทกุฟาร์ม และจากการตรวจลกัษณะบน
จีโนมของเชือ้ไวรัสพบวา่มีความแตกตา่งจากเชือ้ไวรัสท่ีเคยแยกได้จากท่ีอ่ืนๆ ในประเทศจีน (Li et al., 2007) 
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รูปที่ 1 อตัราการตาย (mortality rate) และอตัราการคดัทิง้ (culling rate) เฉล่ียตอ่ปีของแม่สกุรในฟาร์มสกุรท่ีตดิเชือ้
ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ระหวา่ง ปี ค.ศ. 2007-2009 จากการสํารวจในฟาร์มสกุรจํานวน 7 ฟาร์ม ในประเทศไทย ฟาร์ม A 
B และ C ทําวคัซีนเชือ้เป็น และฟาร์มท่ีเหลือไม่เคยทําวคัซีนเชือ้เป็นตอ่โรคพีอาร์อาร์เอส (ท่ีมา: Olanratmanee et al., 
2011) 
 

Zhou และคณะ (2008) ทําการตรวจลกัษณะของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส จํานวน 56 เชือ้ จากกรณีศกึษาท่ีมีการ
ระบาดในภาคสนามและทําการสรุปคณุสมบตัทิางจีโนมของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ท่ีแยกได้ใหม่ โดยการนําชิน้สว่น
ของอวยัวะมาตรวจและเพาะแยกเชือ้ ได้แก่ ปอด ไต ตบั และตอ่มนํา้เหลือง ทกุสว่นถกูเก็บมาจากสกุรท่ีป่วยจาก 14 
จงัหวดัในประเทศจีน ชิน้เนือ้จากเนือ้เย่ือตา่งๆ ถกูนํามาบดรวมกนั แยกอาร์เอ็นเอ เพาะเชือ้ไวรัส และเก็บไว้ เชือ้ไวรัส
พีอาร์อาร์เอสถกูแยกด้วยวิธี RT-PCR และนําผลผลติท่ีแยกได้ไปตรวจลกัษณะของกรดอะมิโนบนยีนส์ และตรวจสอบ
การกลายพนัธุ์ของเชือ้พีอาร์อาร์เอสโดยตรวจโปรตีน NSP2 และยืนยนัผลโดยการนําเชือ้ไวรัสท่ีแยกได้ฉีดให้กบัสกุร
อนบุาลท่ีปลอดเชือ้เพ่ือตรวจการแสดงอาการทางคลนิิกของสกุร เปรียบเทียบกบัอาการท่ีพบในสกุรในภาคสนามในปี 
ค.ศ. 2006 

ในประเทศจีน การระบาดของโรคพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ใหม่ ในปี ค.ศ. 2006 ทําให้สกุรประมาณ 2 ล้านตวั ตดิ
เชือ้ และพบการตาย 400,000 ตวั ในช่วงแรกเรียกโรคนีว้า่ “โรคไข้สงูในสกุร” (pig high fever syndrome) เน่ืองจาก

อาการท่ีตรวจพบ ได้แก่ มีไข้สงู 41C มีจดุเลือดออกตามขาและใบห ู ซมึ เบ่ืออาหาร ไอ มีความผิดปกตขิองระบบ
ทางเดนิหายใจ และท้องเสีย ในสกุรเหลา่นีต้รวจไม่พบโรคอหิวาต์สกุร อหิวาต์สกุรแอฟริกนั และโรคพิษสนุขับ้าเทียม
เลย เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสเป็นเชือ้ชนิดเดียวท่ีแยกได้  

เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ท่ีแยกได้มีขนาด 15,320 bp มีจํานวนนิวคลีโอไทด์สัน้กวา่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสาย
พนัธุ์ VR2332 (สายพนัธุ์อเมริกา) 92 นิวคลีโอไทด์ และมีความยาวกวา่สายพนัธุ์จีนเดมิ 12 นิวคลีโอไทด์ การ
เปรียบเทียบกบัสายพนัธุ์เดมิ พบวา่มีการขาดหายไปของนิวคลีโอไทด์ใน 2 สว่น โดยสว่นท่ี 1 หายไปจํานวน 3 นิวคลี
โอไทด์ และสว่นท่ี 2 หายไปจํานวน 87 นิวคลีโอไทด์ การขาดหายไปของนิวคลีโอไทด์สง่ผลให้เกิดการขาดหายไปของ
กรดอะมิโนจํานวน 30 ตวั โดย 29 ตวัอยูใ่นตําแหน่ง NSP2 (Zhou et al., 2008) จากเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสทัง้ 56 เชือ้ 
ท่ีแยกได้พบการขาดหายไปของกรดอะมิโนในตําแหน่งเดียวกนัเหมือนกนัทกุตวั และอยูบ่ริเวณตําแหน่ง NSP2 
เหมือนกนั และจากการทดสอบความเหมือนกนับนสายนิวคลีโอไทด์พบวา่มีความเหมือนกนัสงูถึง 94.7-100% 
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ในขณะท่ีมีความเหมือนกบัสายพนัธุ์อเมริกาสายพนัธุ์เก่าท่ีเคยแยกได้ในอเมริกาเหนือเพียง 65.7-93.2% เทา่นัน้ 
ลกัษณะของกรดกลตูามิกบนโปรตีน NSP2 ท่ีเก่ียวข้องกบัความรุนแรงก็มีความเดน่ชดัในทกุสเตรนท่ีแยกได้ ลกัษณะ
ของโปรตีน GP5 ก็มีความแปรปรวนสงูมากเม่ือเทียบกบัเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์สายพนัธุ์อเมริกาปกต ิ
นอกจากนีย้งัตรวจพบลกัษณะของการกลายพนัธุ์โดยมีการเปล่ียนแปลงของกรดอะมิโนจากอาจินีนเป็นกลตูามีนใน
บางตําแหน่งและอ่ืนๆ ท่ีคล้ายคลงึกนั เคยมีนกัวิจยัแนะนําไว้วา่ลกัษณะของการเปล่ียนแปลงบน GP5 โปรตีนนีอ้าจ
เก่ียวข้องกบัความรุนแรงของโรค (Allende et al., 2000) เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ใหม่นีถ้กูบรรจเุข้ามาใน
โครงสร้างของสายพนัธุ์ไวรัสพีอาร์อาร์เอสใหม่ในกลุม่ของสายพนัธุ์อเมริกา แตก็่มีความแตกตา่งกนัมากพอสมควรใน
แงข่องลกัษณะทางโปรตีนบนไวรัส บง่ชีว้า่ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีระบาดในประเทศจีนเกิดการกลายพนัธุ์และเปล่ียน
รูปแบบในทางระบาดวิทยาออกไป 

เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสชนิดใหม่ท่ีแยกได้จากประเทศจีนนี ้ เม่ือนําไปให้สกุรท่ีไม่มีภมิูคุ้มกนัตอ่โรคพีอาร์อาร์เอส 

อาย ุ60 วนั จํานวน 5 ตวั โดยให้เชือ้ผา่นทางจมกู พบวา่ภายใน 1 วนัสกุรจะมีไข้สงู 40-41C และคงสงูอยูจ่นกระทัง่
ลกูสกุรตาย ลกูสกุรแสดงอาการเบ่ืออาหารและนอนซมเป็นเวลา 3 วนัหลงัตดิเชือ้ ในวนัท่ี 5 และ 6 ผิวหนงับางสว่น
เร่ิมเปล่ียนเป็นสีแดงโดยเฉพาะตามขา ใต้ท้อง และลําคอ  ใบหเูป็นสีม่วงในวนัท่ี 10  สกุรท่ีตดิเชือ้เร่ิมตายตัง้แตว่นัท่ี 7 
จนถึงวนัท่ี 21 หลงัตดิเชือ้  ในสกุรทกุตวัท่ีได้รับเชือ้ไวรัสพบการสงูขึน้ของแอนตบิอดีในวนัท่ี 8 หลงัฉีดเชือ้ และ S/P 
ratio สงูขึน้ถึงระดบั 2.0 ภายในเวลา 10 วนั  สกุรท่ีตายทําการตรวจอวยัวะภายในพบการอกัเสบของปอด พบ
เลือดออกในกระเพาะอาหาร และพบเลือดออกท่ีตอ่มนํา้เหลืองบริเวณลําไส้ ลกัษณะทางจลุพยาธิวทิยาพบการหนา
ตวัของผนงัถงุลมปอด (interstitial pneumonia) และมีการเข้ามาของกลุม่เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดโมโนนิวเคลียร์เซลล์  
พบรอยโรคลกัษณะ perivascular cuffing ในสมอง พบการเส่ือมของเซลล์ในระบบภมิูคุ้มกนัท่ีตอ่มนํา้เหลือง ม้าม 
และไต เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสถกูแยกได้จากเลือดและเนือ้เย่ือของสตัว์ท่ีป่วย และเม่ือนําเชือ้ไวรัสท่ีแยกได้มาตรวจดู
ลกัษณะของกรดอะมิโนพบความเหมือนกนักบัเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีฉีดเข้าไป 100% (Zhou et al., 2008) 

โดยปกตเิชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีระบาดในชว่ง 20 ปีท่ีผา่นมาทําให้เกิดการแท้งในแม่สกุร และการตายด้วย
ปัญหาระบบทางเดนิหายใจในสกุรรุ่นและลกูสกุร แตอ่ตัราการตายโดยทัง้ไปพบในสดัสว่นท่ีไม่สงูมากนกั ตา่งจาก
อตัราการตายของสกุรในประเทศจีนท่ีพบได้ในเปอร์เซ็นต์ท่ีสงูมาก โดยการเกิดการกลายพนัธุ์ของเชือ้ในครัง้นีแ้ละเพิ่ม
อตัราการตายของสกุรนีน้บัเป็นครัง้แรก โดยลกัษณะทางพยาธิวิทยาพบลกัษณะหเูป็นสีม่วงเป็นลกัษณะท่ี โดยปกตจิะ
พบในเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ยโุรปมากกวา่อเมริกา แตก็่มาพบในสายพนัธุ์จีนซึง่มีความใกล้ชิดกบัสายพนัธุ์
อเมริกามากกวา่ด้วย แตกตา่งจากสายพนัธุ์อเมริกาปกต ิลกัษณะทางพนัธกุรรมเดน่ๆ คือ การขาดหายไปบางสว่นของ
โปรตีน NSP2 และด้วยเหตผุลนีค้ณุสมบตับิางประการของเชือ้ไวรัสจงึเปล่ียนไป แต ่ NSP2 จะเก่ียวข้องกบัความ
รุนแรงหรือไม่ ก็ยงัไม่ทราบ นอกจากนีย้งัพบการเปล่ียนแปลงของ GP5 ซึง่เป็นโปรตีนท่ีเก่ียวข้องกบัการสร้าง
แอนตบิอดีท่ีจําเพาะกบัเชือ้ไวรัส (neutralizing antibodies) ด้วยเช่นกนั 

วคัซีนท่ีใช้อยูใ่นปัจจบุนัมีลกัษณะของไวรัสท่ีแตกตา่งจากไวรัสท่ีระบาดในพืน้ท่ี ดงันัน้ประสทิธิภาพในการ
ปอ้งกนัโรคจงึต่ํามาก การขาดหายไปของโปรตีนท่ีเก่ียวข้องกบั GP5 อาจจะมีผลถึงระบบการจดจําสิง่แปลกปลอมของ
ระบบภมิูคุ้มกนัในตวัสตัว์ได้ด้วยหรืออาจทําให้เชือ้ไวรัสท่ีกลายพนัธุ์นีมี้ความสามารถในการหลบหนีจากระบบ
ภมิูคุ้มกนัของตวัสตัว์มากขึน้ นอกจากนีใ้นการศกึษาของ Zhou และคณะ (2008) ยงัพบอีกวา่เชือ้ไวรัส 8 เชือ้ จาก 56 
ตวัอยา่ง ท่ีแยกได้ มีลกัษณะเหมือนเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในวคัซีนสายพนัธุ์อเมริกา แสดง วา่อาจไมใ่ช่ไวรัสท่ีก่อความ
รุนแรงแตเ่กิดการแพร่กระจายในตวัสตัว์ร่วมกนั เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีกลายพนัธุ์และก่อโรคท่ีมีความรุนแรงมากใน
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ประเทศจีนนีย้งัจําเป็นต้องศกึษาวิจยัเพิม่เตมิเพ่ือหากลไกของการก่อโรคและลกัษณะทางพนัธุกรรมเพ่ือจะได้ควบคมุ
ได้อยา่งมีประสทิธิภาพตอ่ไป 
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บทที่ 3 
 

วธีิดาํเนินการวจิัย 
 
การทดลองที่ 1 
การออกแบบการทดลอง 

ข้อมลูสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ถกูเก็บมาจากฟาร์มสกุรอตุสาหกรรมก่อน ระหวา่ง และภายหลงัจาก
ระบาดของโรคพีอาร์อาร์เอสและการทําวคัซีนในสกุรสาวและแม่สกุรด้วยวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรม 
(Ingelvac® PRRS MLV, Boehringer-Ingelheim Vetmedica, Inc., St. Joseph, Missouri) ข้อมลูถกูนํามาวิเคราะห์
เพ่ือศกึษาผลของการทําวคัซีนตอ่ (1) การตอบสนองทางภมิูคุ้มกนัตอ่การทดสอบด้วยวิธี ELISA และการตดิเชือ้ไวรัส
ในกระแสเลือด (2) ตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผสม (อตัราการเข้าคลอด อตัราการกลบัสดั และอตัราการแท้ง) และ (3) 
ตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผลติลกูสกุร (จํานวนลกูสกุรแรกคลอด จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต จํานวนลกูสกุรตายแรก
คลอด และจํานวนลกูสกุรมมัม่ี) 
 
การจดัการฝงูสกุรและการทําวคัซีน 

การศกึษาในครัง้นีทํ้าการศกึษาในฟาร์มสกุรแม่พนัธุ์อตุสาหกรรมขนาด 1,200 แม่ ในภาคกลางของ
ประเทศไทยซึง่เป็นฟาร์มท่ีใช้สกุรสาวทดแทนท่ีผลติเองภายในฟาร์มจากสกุรพอ่แม่พนัธุ์  สกุรสาวทดแทนถกูคลกุ
ในช่วงอาย ุ 22-30 สปัดาห์ก่อนถกูสง่เข้าฝงูแม่พนัธุ์โดยคาดหวงัวา่สกุรสาวทดแทนทกุตวัจะเป็นบวกตอ่เชือ้ไวรัสพีอาร์
อาร์เอส สกุรสาวและแม่สกุรถกูเลีย้งในโรงเรือนแบบเปิด ได้แก่ พืน้สแลตและผนงัเปิด โปรแกรมการจดัการสขุภาพของ
ฝงูดแูลโดยสตัวแพทย์ประจําฟาร์ม  สกุรสาวและแม่สกุรไม่เคยได้รับวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสมาก่อน แตไ่ด้รับ
วคัซีนปอ้งกนัโรคโรคปากเท้าเป่ือย (2 สปัดาห์ก่อนเข้าคลอด) โรคอหิวาต์สกุร (2 สปัดาห์หลงัคลอด) โรคพิษสนุขับ้า
เทียม (ปพูรมทกุ 4 เดือน) และโรคพาร์โวไวรัสในสกุร (สกุรสาวทดแทนก่อนสง่เข้าฝงูแม่พนัธุ์ หลงัจากนัน้ทําท่ี 2 
สปัดาห์หลงัคลอดทกุๆ 3 ลําดบัท้อง) 
 
ข้อมูลการเฝา้ระวงัโรคพีอาร์อาร์เอส 

สกุรสาวและแม่สกุร (จํานวน 20-30 ตวั) ถกูนํามาตรวจปีละ 2 ครัง้ ด้วยชดุทดสอบ ELISA (HerdChek® 
PRRSV antibody test kit 2XR®, IDEXX Laboratories, Inc., Westbrook, Maine) เป็นเวลา 3 ปีก่อนมีการระบาด
ของโรคพีอาร์อาร์เอสในฟาร์ม  จากผลการตรวจเฝา้ระวงัโรคพบวา่ฝงูสกุรเป็นบวกตอ่โรคพีอาร์อาร์เอสแตส่ถานะของ
โรคคงท่ี ในช่วงต้นของเดือนมกราคมปี 2009 พบความล้มเหลวทางระบบสืบพนัธุ์ โดยพบการแท้งในสกุรสาวและแม่
สกุรท่ีถกูผสมในช่วงเดือนตลุาคมถึงเดือนธนัวาคมปี ค.ศ. 2008 การเพิ่มขึน้ของอตัราการกลบัสดัหลงัผสม และการ
เพิ่มขึน้ของอตัราการตายในลกูสกุรดดูนมและลกูสกุรหยา่นมในเดือนมกราคมปี ค.ศ. 2009 มีการตรวจพบเชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอสไทป์ 2 โดยวิธี reverse transcription polymerase reaction (RT-PCR) ในตวัอยา่งซีร่ัมจากแม่สกุรและ
ลกูสกุรท่ีถกูสง่มาตรวจท่ีหน่วยชนัสตูรโรคสตัว์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั  
 
การทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสและการเก็บตวัอย่างเลือด 

วนัท่ี 15 เดือนพฤษภาคมปี ค.ศ. 2009 สกุรสาวและแมส่กุรทกุตวัในฝงูได้รับวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้
เป็นหา่งกนั 3 สปัดาห์ ได้แก่ สปัดาห์ท่ี 0 และ 3 หลงัจากนัน้สกุรสาวและแม่สกุรทกุตวั (ทัง้ท่ีกําลงัตัง้ท้องและไม่ได้ตัง้
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ท้อง) ได้รับวคัซีนทกุๆ 3 เดือน  ภายหลงัจากการทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสครัง้แรก สกุร 6 กลุม่อายซุึง่แตล่ะกลุม่
ประกอบด้วยสกุรกลุม่ละ 6 ตวัถกูเลือกมาสําหรับการตรวจเฝา้ระวงัโรคพีอาร์อาร์เอส ได้แก่ (1) สกุรสาวทดแทนอาย ุ
7-8 เดือน (2) สกุรสาวผสมอาย ุ 9-11 เดือน (3) แม่สกุรลําดบัท้องท่ี 1 (4) แม่สกุรลําดบัท้องท่ี 2 (5) แม่สกุรลําดบั
ท้องท่ี 3-4 และ (6) แม่สกุรลําดบัท้องท่ี 5-6  ตวัอยา่งเลือดถกูเก็บจากสกุรท่ีเลือกมาทัง้ 36 ตวั 1 วนัก่อนทําวคัซีนพี
อาร์อาร์เอส และวนัท่ี 2 5 9 12 และ 18 ภายหลงัการทําวคัซีน  ตวัอยา่งเลือดถกูตัง้ทิง้ไว้ให้แข็งตวัท่ีอณุหภมิูห้อง 
หลงัจากนัน้ทําการเก็บตวัอยา่งซีร่ัมและทําการทดสอบหาแอนตบิอดีตอ่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสทนัทีหรือเก็บไว้ท่ี
อณุหภมิู -20 องศาเซลเซียสเพ่ือทําการตรวจภายหลงั  ตวัอยา่งซีร่ัม (จํานวน 6 ตวัอยา่ง) ถกูนํามารวมกนัตามกลุม่
อายแุละทดสอบหาเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสด้วยวิธี RT-PCR 
 
แอนติบอดีต่อเชือ้ไวรสัพีอาร์อาร์เอสและการทดสอบโดยวิธี RT-PCR 

ตวัอยา่งซีร่ัมทกุตวัอยา่งถกูนําไปทดสอบหาแอนตบิอดีตอ่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสโดยใช้ชดุทดสอบสําเร็จรูป
ซึง่วิธีการทดสอบทําตามวธีิการท่ีแนะนําโดยผู้ผลติชดุทดสอบ ตวัอยา่งซีร่ัมท่ีรวมกนัแล้วถกูนําไปทดสอบหาเชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอสด้วยวิธี RT-PCR โดยใช้ชดุทดสอบสําเร็จรูป (AccessQuickTM RT-PCR system, Promega Corporation, 
Madison, Wisconsin) เพ่ือเพิ่มปริมาณชิน้สว่นพนัธุกรรมสว่น open reading frame 7 ทัง้เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสไทป์ 
1 และ 2  ปฏิกิริยาการทดสอบประกอบด้วย primer ชนิดไปข้างหน้าและไปข้างหลงั (Amonsin et al., 2009) avian 
myelobalastosis virus reverse transcriptase (Promega Corporation) และชิน้สว่น RNA  ขัน้ตอนกระบวนการ 
reverse transcription และการเพิ่มจํานวนสารพนัธุกรรมด้วยวิธี PCR ทําตามวิธีการท่ีแนะนําโดยผู้ผลติชดุทดสอบ
ชิน้สว่นพนัธุกรรมท่ีเพิ่มจํานวนแล้วและสารละลายมาตรฐาน (GeneRulerTM 100 bp DNA Ladder, Fermentas Inc., 
Glen Burnie, Maryland) ถกูนําไปทดสอบโดยวิธี electrophoresis ด้วย agarose gel 1% และย้อมเจลด้วย 
ethidium bromide  การจําแนกจีโนไทป์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสจําแนกจากขนาดของชิน้สว่นพนัธุกรรมท่ีเพิ่ม
จํานวนแล้ว ได้แก่ 390 bp สําหรับไทป์ 1 และ 430 bp สําหรับไทป์ 2 
 
ข้อมูลสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ 

ข้อมลูสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ถกูเก็บตัง้แตเ่ดือนกรกฎาคม 2007 ถึงเดือนมิถนุายน 2010 จากบนัทกึ
ผลผลติของฟาร์ม (PigCHAMP®, version 4.10, Minnesota)  นิยามของตวัชีว้ดัสมรรถภาพตา่งๆยดึถือตามนิยาม
และการคํานวณตามอตุสาหกรรมผลติสกุรทัว่ไป  การผสมพนัธุ์ (mating) คือการผสมพนัธุ์สกุรสาวหรือแม่สกุรในช่วง 
10 วนั ท่ีสกุรอยูใ่นระยะเป็นสดัและมีการผสมเทียมหนึ่งหรือมากกวา่หนึง่ครัง้ในช่วงท่ีมีการเป็นสดั (Takai and 
Koketsu, 2009) การกลบัสดั การแท้ง และการคลอด แสดงผลเป็น 2 ลกัษณะ (0 และ 1) (binomial data) อตัราการ
เข้าคลอด อตัราการกลบัสดั และอตัราการแท้งคํานวณจากจํานวนแม่สกุรท่ีกลบัสดัหรือแท้งหรือเข้าคลอดหารด้วย
จํานวนแม่สกุรท่ีได้รับการผสมแล้วคณูด้วย 100 จํานวนลกูสกุรแรกคลอดทัง้หมด (total number of piglet born per 
litter) คดิจากผลรวมของจํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิตบวกด้วยจํานวนลกูสกุรตายแรกคลอดและจํานวนลกูสกุรมมัม่ี 
เปอร์เซนต์ลกูสกุรตายแรกคลอด และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ีคํานวณจากจํานวนลกูสกุรตายแรกคลอดหรือลกูสกุรมมัม่ี
หารด้วยจํานวนลกูสกุรแรกคลอดทัง้หมดคณูด้วย 100 สกุรอุ้มท้องถกูจําแนกเป็นกลุม่ตามสถานะการทําวคัซีนโดยใช้
การทําวคัซีนท่ีเกิดขึน้ในวนัท่ี 15 พฤษภาคม 2009 เป็นเกณฑ์ในการจําแนก ได้แก่ (1) ทําวคัซีนในช่วงระยะ 0-30 วนั
ของการตัง้ท้อง (2) 31-60 วนัของการตัง้ท้อง และ (3) 61-90 วนัของการตัง้ท้อง และ (4) ทําวคัซีนในช่วงระยะมากกวา่ 
90 วนัของการตัง้ท้อง  ข้อมลูดบิประกอบด้วยจํานวนการผสม 8,162 ครัง้และการคลอด 6,975 ครัง้จากแม่สกุรจํานวน 
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2,543 ตวั ข้อมลูท่ีมีการบนัทกึไม่ครบถ้วนถกูคดัออกจากการวิเคราะห์ เหลือข้อมลูการผสมทัง้สิน้ 7,914 ครัง้และการ
คลอด 6,793 ครัง้ จากแม่สกุรจํานวน 2,337 ตวั ข้อมลูท่ีเก็บ ได้แก่ เบอร์แม่สกุร ลําดบัท้องขณะผสม วนัผสม จํานวน
ครัง้ท่ีได้รับการผสม ผลของการผสม จํานวนวนัท่ีแม่กลบัสดัหลงัจากผสม วนัคลอด จํานวนลกูสกุรแรกคลอด จํานวน
ลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต จํานวนลกูสกุรตายแรกคลอด และจํานวนลกูสกุรมมัม่ี 
 
การวิเคราะห์ทางสถิติ 

การวิเคราะห์ทางสถิตทํิาโดยใช้โปรแกรมทางสถิต ิ SAS (SAS® version 9.0, SAS® Institute Inc., Cary, 
North Carolina)  ในสว่นแรก ตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผสม (อตัราการกลบัสดั อตัราการแท้ง และอตัราการเข้าคลอด) 
และตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผลติลกูสกุร (จํานวนลกูสกุรแรกคลอด จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต เปอร์เซนต์ลกูสกุร
ตายแรกคลอด และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ี) ถกูนํามาวิเคราะห์ด้วยวิธี generalized linear-mixed model ตาม
ระยะเวลาตา่งๆ ได้แก่ ก่อนการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส (เดือนกรกฎาคม 2007 ถึงเดือนมิถนุายน 2008) ระหวา่งการ
ตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในภาคสนาม (เดือนกรกฎาคม 2008 ถึงเดือนมิถนุายน 2009) และภายหลงัการทําวคัซีน 
(เดือนกรกฎาคม 2009 ถึงเดือนมิถนุายน 2010) สถานะการทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอส ลําดบัท้อง (0 1 2-4 
และมากกวา่ 5) ลําดบัท้องตามเวลา และลําดบัท้องตามสถานะการทําวคัซีน  การเปรียบเทียบหลายกลุม่ใช้การปรับ
ข้อมลูด้วยวิธีของ Tukey-Kramer  คา่ P value น้อยกวา่ 0.05 ถือวา่มีนยัสําคญัทางสถิต ิ การตอบสนองทางภมิูคุ้มกนั
ในซีร่ัมท่ีทดสอบด้วยวิธี ELISA เชิงปริมาณ (คา่สดัสว่น S/P) ถกูวิเคราะห์ตามสปัดาห์ท่ีเก็บตวัอยา่ง (0 2 5 9 12 และ 
18) โดยใช้วิธี paired t test  การตอบสนองทางภมิูคุ้มกนัในซีร่ัมท่ีทดสอบด้วยวิธี ELISA เชิงคณุภาพ (บวก และลบ) 
ถกูวิเคราะห์โดยใช้สมการถดถอยด้วยวิธี generalized linear-mixed model ซึง่รวมผลของสปัดาห์ท่ีทําการเก็บ
ตวัอยา่ง (0 2 5 9 12 และ 18) และกลุม่ของแม่สกุร (สกุรสาวทดแทน สกุรสาวผสม และแม่สกุรลําดบัท้องท่ี 1 2 3-4 
และ 5-6) 
 
การทดลองที่ 2 
ข้อมูล 

ข้อมลูจาก 2,273 ตวัอยา่ง ท่ีสง่ตรวจหาเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสได้มาจากหน่วยชนัสตูรโรคสตัว์ (CU-VDL) คณะ
สตัวแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั กรุงเทพ ประเทศไทย ในช่วงระหวา่งมกราคม 2548 ถึงธนัวาคม 2553 
โดยตวัอยา่งถกูแบง่ออกเป็น 3 กลุม่ คือ เนือ้เย่ือ (เช่น ปอด ทอนซิล ม้าม ตวั ฯลฯ) (n=636) นํา้เชือ้ (n=210) และซีร่ัม 
(n=1,427) ข้อมลูประกอบด้วยวนัท่ีสง่ตวัอยา่ง ท่ีตัง้ของฟาร์ม (ภาคเหนือ ภาคตะวนัออก ภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ 
ภาคกลาง ภาคตะวนัตก และภาคใต้ของประเทศไทย) และชนิดของสกุร (พอ่สกุร แม่สกุร ลกูสกุร สกุรอนบุาล และ
สกุรขนุ) ข้อมลูได้จากสมดุหน้าเล้าท่ีบนัทกึตัง้แตปี่ 2548-2553 และบนัทกึลงในคอมพิวเตอร์ (Microsoft Excel 2007, 
WA., USA.) ฤดกูาลแบง่ออกเป็นฤดรู้อน (กมุภาพนัธ์-พฤษภาคม) ฤดฝูน (มิถนุายน-กนัยายน) และฤดหูนาว 
(ตลุาคม-กมุภาพนัธ์)  
 
นิยาม 

ตวัอยา่งท่ีศกึษา ถกูแบง่ออกเป็น 2 กลุม่หลกั คือ กลุม่ท่ีมีปัญหาระบบทางเดนิหายใจ (respiratory case) และ
กลุม่ท่ีมีปัญหาระบบสืบพนัธุ์ (reproductive case) ตวัอยา่งนํา้เชือ้จากพอ่สกุร รวมทัง้ซีร่ัม และตวัอยา่งเนือ้เย่ือจาก
พอ่สกุร แม่สกุร ลกูสกุรดดูนม เป็น “reproductive cases” และตวัอยา่งจากสกุรอนบุาล และสกุรขนุถือเป็น 
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“respiratory cases” ตวัอยา่งท่ีถกูสง่รวมกนัมา (pool samples) ถือเป็นหนึง่ตวัอยา่ง ผลการตรวจหาเชือ้ไวรัสพีอาร์
อาร์เอส เป็น ‘0’ ถือวา่เป็นลบ และ ‘1’ ถือวา่เป็นบวก ชนิดของไวรัสแบง่ออกเป็น 3 กลุม่ ได้แก่ สายพนัธุ์ท่ี 1 สายพนัธุ์
ท่ี 2 และ พบทัง้สายพนัธุ์ท่ี 1 และ 2  
 
การตรวจหาเชือ้ไวรสัพีอาร์อาร์เอสดว้ยวิธี Reverse Transcriptase-Polymerase Chain Reaction 

การตรวจหาเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสทําได้โดยวิธี Reverse Transcriptase-Polymerase Chain Reaction (RT-
PCR) โดยวิธีของ Thanawongnuwech et al. (2004) กลา่วโดยยอ่ คือ one-step RT-PCR (QIAGEN, USA) ใช้เพ่ือ
เพิ่มจํานวนจีโนมของ ORF1b โดยใช้ thermoregulator PTC-200 (MJ Research, USA). PCR 2 ไมโครลติร ถกูใช้
เพ่ือเป็นสายต้นแบบสําหรับ nested multiplex PCR ภายใต้เง่ือนไขเดียวกนั ขนาดของ expected multiplex PCR 
products (ORF1b) คือ 186 และ 107 bp สําหรับสายพนัธุ์ท่ี 1 และ 2 ตามลําดบั มีการใสต่วัควบคมุผลบวก 
(positive control) โดยเป็นไวรัส Lelystad และ SVI275 สําหรับ สายพนัธุ์ท่ี 1 and 2 ตามลําดบั ผลการตรวจสอบเชือ้
ไวรัสแตล่ะชนิดสามารถระบไุด้วา่เป็น สายพนัธุ์ท่ี 1 2 และ พบทัง้สองสายพนัธุ์ Phylogenetic tree ของเชือ้ไวรัสพีอาร์
อาร์เอสท่ีแยกได้ในประเทศไทยมีรายงานในฐานข้อมลูของ NCBI ระหวา่งปี 2543-2554 (ในประเทศไทยพบ 62 ลําดบั
นิวคลีโอไทด์ท่ีแยกได้จากยีน ORF5 และ 13 ลําดบันิวคลีโอไทด์จากตา่งประเทศ) ถกูนํามาวิเคราะห์โดย MEGA 5.5 
และสร้างโดย neighbor joining method และพิสจูน์โดย bootstrap method 
 
การวิเคราะห์ทางสถิติ 

วิเคราะห์ข้อมลูทางสถิตโิดยโปรแกรม SAS (SAS version 9.0, Cary, NC., USA.) ทําการวิเคราะห์ความถ่ี
สําหรับการปรากฏของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส และความถ่ีของแตล่ะสายพนัธุ์ (สายพนัธุ์ท่ี 1 2 และ พบทัง้สอลสาย
พนัธุ์) ทําได้โดยใช้ PROC FREQ ความชกุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในแตล่ะประเภท รายงานเป็นร้อยละ การ
ประเมินผลของปัจจยัตา่งๆ ท่ีมีผลตอ่ความชกุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสใช้การวิเคราะห์แบบ generalized linear 
model procedure (PROC GENMOD) คา่ P<0.05 ถือวา่มีนยัสําคญัทางสถิติ 
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บทที่ 4 
 

ผลการวจิัย 
 
การทดลองที่ 1 
 
ผลการตรวจซีร่ัม 

ไม่พบสกุรท่ีมีการตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในกระแสเลือดโดยการตรวจด้วยวิธี RT-PCR ทัง้ก่อนและหลงั
การทําวคัซีน จากสกุรทัง้หมด 36 ตวั ท่ีทําการตรวจเฝา้ระวงัโรคพีอาร์อาร์เอสพบวา่ 88.9% (32/36) ตรวจพบ
แอนตบิอดีตอ่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสโดยวิธี ELISA ก่อนการทําวคัซีน (ตารางท่ี 3) ภายหลงัการทําวคัซีนพบวา่
เปอร์เซนต์ซีร่ัมท่ีเป็นบวกแปรปรวนระหวา่ง 85.3% ถึง 94.4% ในช่วง 18 สปัดาห์ ท่ีทําการตรวจเฝา้ระวงั  คา่เฉล่ีย
สดัสว่น S/P จากการตรวจด้วยวิธี ELISA แปรปรวนระหวา่ง 1.61 ในชว่งก่อนการทําวคัซีนถึง 1.23 ในสปัดาห์ท่ี 18 
ภายหลงัการทําวคัซีน 
 
ตารางที่ 3 ผลการตรวจซีร่ัมเป็นรายสปัดาห์ภายหลงัการทําวคัซีนเชือ้เป็นปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอส 

สปัดาห์ท่ี 
ผลตรวจ ELISA 
(คา่เฉล่ียสดัสว่น S/P) 

ELISA ท่ีเป็นบวก ผลตรวจ RT-PCR 

0 1.61±0.19ab 32/36 (88.9%)a ลบ 
2 1.88± 0.16a 34/36 (94.4%)a ลบ 
5 1.47± 0.16b 31/36 (86.1%)a ลบ 
9 1.32± 0.15b 32/36 (88.9%)a ลบ 
12 1.46± 0.17b 29/34 (85.3%)a ลบ 
18 1.23± 0.07b 31/33(93.9%)a ลบ 
ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a และ b) ภายในคอลมัภ์เดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ

(P0.05) 
 
สมรรถภาพทางการสืบพันธ์ุ 

ตวับง่ชีป้ระสทิธิภาพทางการผสมของฝงู (อตัราการเข้าคลอด อตัราการกลบัสดั และอตัราการแท้ง) และตวั
บง่ชีป้ระสทิธิภาพทางการผลติลกูสกุร (จํานวนลกูสกุรแรกคลอด จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต เปอร์เซนต์ลกูสกุร
ตายแรกคลอด และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ี) ตามชว่งระยะเวลาสรุปไว้ในรูปท่ี 2a, b และตารางท่ี 3 และ 4 ตามลําดบั 

ก่อนเกิดการระบาดของโรคพีอาร์อาร์เอส อตัราการเข้าคลอด อตัราการแท้ง อตัราการกลบัสดั เปอร์เซนต์
ลกูสกุรตายแรกคลอด และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ีเป็น 90.0% 1.6% 5.9% 7.0% และ 1.6% ตามลําดบั ในขณะท่ี
จํานวนลกูสกุรแรกคลอดและจํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวติเป็น 11.4 และ 10.3 ตวัตอ่ครอกตามลําดบั ในช่วงท่ีเกิด
การระบาดโดยเฉพาะเดือนพฤศจิกายน 2008 ถึงเดือนมกราคม 2009 พบการเพิ่มขึน้ของอตัราการแท้ง (16.7%) และ
การลดลงของอตัราเข้าคลอด (71.2%) จํานวนลกูสกุรแรกคลอดและจํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิตท่ีต่ําสดุ ได้แก่ 9.7 
และ 8.3 ตวัตอ่ครอกตามลําดบั และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ีสงูสดุ (8.4%) ถกูพบในสกุรสาวและแมส่กุรท่ีคลอดใน
เดือนเมษายน 2009 (ถกูผสมในเดือนมกราคม 2009)  ในชว่งท่ีเกิดการระบาดของโรคพีอาร์อาร์เอสพบผลกระทบตอ่
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สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์อยา่งมีนยัสําคญัเม่ือเปรียบเทียบกบัช่วงก่อนการระบาด ได้แก่ อตัราเข้าคลอด (83.9% 
กบั 90.0%, P<0.001) อตัราการแท้ง (5.2% กบั 1.6%, P<0.001) อตัราการกลบัสดั (8.0% กบั 5.9 %, P=0.048) 
จํานวนลกูสกุรแรกคลอด (10.9 กบั 11.4 ตวัตอ่ครอก, P<0.001) จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต (9.9 กบั 10.3 ตวัตอ่
ครอก, P<0.001) และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ี (2.2% กบั 1.6%, P=0.004) 
 

 

 
รูปที่ 2 (a) อตัราการเข้าคลอด (FR) อตัราการแท้ง (AR) และอตัราการกลบัสดั (RR), (b) และจํานวนลกูสกุรแรก
คลอดตอ่ครอก (TB) จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิตตอ่ครอก (BA) เปอร์เซนต์ลกูสกุรตายแรกคลอดตอ่ครอก (SB) 
และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ีตอ่ครอก (MM)  ลกูศรแสดงวนัท่ีมีการทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็น 
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ตารางที่ 4 เปรียบเทียบตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผสมตามลําดบัท้องในชว่งเวลาตา่งๆ 

ตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผสม 
ปีท่ี 1 
ก.ค.2007–มิ.ย.2008 
(ก่อนการระบาด) 

ปีท่ี 2 
ก.ค.2008–มิ.ย.2009 
(ระหวา่งการระบาด) 

ปีท่ี 3 
ก.ค.2009–มิ.ย.2010 
(หลงัการทําวคัซีน) 

จํานวนแม่สกุร 1,332 1,253 1,452 
จํานวนครัง้การผสม  2,582 2,540 2,792 
อตัราการเข้าคลอด (%) 90.0a 83.9b 83.8b 

 ลําดบัท้องท่ี 0 86.6a 87.0a 87.2a 

 ลําดบัท้องท่ี 1 91.2a 84.4a 85.8a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 91.5a 82.1b 84.3b 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 88.0a 84.6ab 78.3b 

อตัราการกลบัสดั (%) 5.9a 8.0a 11.3b 

 ลําดบัท้องท่ี 0 7.5a 8.4a 10.1a 

 ลําดบัท้องท่ี 1 5.4a 8.6a 10.9a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 5.4a 8.9b 10.0b 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 6.0a 5.5a 14.8b 

อตัราการแท้ง (%) 1.6a 5.2b 1.4a 

 ลําดบัท้องท่ี 0 1.8a 2.8a 1.0a 

 ลําดบัท้องท่ี 1 1.3a 4.4a 1.0a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 1.4a 5.9b 1.7a 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 2.9ab 6.5b 1.6a 

อาการของโรคพีอาร์อาร์เอสพบในปลายปี ค.ศ. 2008 โดยตรวจพบเชือ้ไวรัสในซีร่ัมโดยวิธี RT-PCR ในเดือนมกราคม 
ค.ศ. 2009 วคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นถกูนํามาใช้ครัง้แรกวนัท่ี 15 พฤษภาคม ค.ศ. 2009 

ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a และ b) ภายในแถวเดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ (P0.05) 
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ตารางที่ 5 เปรียบเทียบตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผลติ (means ± SEM) ตามลําดบัท้องในช่วงเวลาตา่งๆ 

ตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผลติ 
ปีท่ี 1 
ก.ค.2007–มิ.ย.2008 
(ก่อนการระบาด) 

ปีท่ี 2 
ก.ค.2008–มิ.ย.2009 
(ระหวา่งการระบาด) 

ปีท่ี 3 
ก.ค.2009–มิ.ย.2010 
(หลงัการทําวคัซีน) 

จํานวนแม่สกุร 1,233 1,120 1,365 
จํานวนครัง้การคลอด 2,362 2,116 2,315 
ลกูแรกคลอด 11.4± 0.1a 10.9± 0.1b 10.6± 0.1c 

 ลําดบัท้องท่ี 1 10.3± 0.1a 10.2± 0.1a 10.2± 0.1a 
 ลําดบัท้องท่ี 2-4 11.6± 0.1a 11.0± 0.1b 10.8± 0.1b 
 ลําดบัท้องท่ี ≥5 11.6± 0.1a 11.2± 0.1a 10.7± 0.1b 
ลกูแรกคลอดมีชีวิต 10.3± 0.1a 9.9±0.1b 10.0± 0.1c 

 ลําดบัท้องท่ี 1 9.3±0.1a 9.0±0.1a 9.4±0.1a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 10.6± 0.1a 10.1± 0.1b 10.3± 0.1ab 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 10.4± 0.1a 10.1± 0.1a 10.1± 0.1a 

ลกูตายแรกคลอด (%) 7.0±0.2a 6.1±0.2b 4.6±0.2c 

 ลําดบัท้องท่ี 1 7.2±0.5a 6.9±0.5a 5.8±0.4a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 6.3±0.2a 5.3±0.3a 4.1±0.2b 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 8.2±0.4a 6.9±0.4a 4.6±0.3b 

ลกูมมัม่ี (%) 1.6±0.1a 2.2±0.2b 0.7±0.1c 

 ลําดบัท้องท่ี 1 1.8±0.3a 3.7±0.6b 1.4±0.3a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 1.6±0.2a 2.1±0.3a 0.6±0.1b 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 1.6± 0.2ab 1.8±0.3a 0.5±0.1b 

อาการของโรคพีอาร์อาร์เอสพบในปลายปี 2008 โดยตรวจพบเชือ้ไวรัสในซีร่ัมโดยวิธี RT-PCR ในเดือนมกราคม 2009  
วคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นถกูนํามาใช้ครัง้แรกวนัท่ี 15 พฤษภาคม 2009 

ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a, b และ c) ภายในแถวเดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ(P0.05) 
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ภายหลงัการทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสพบวา่ อตัราการแท้งลดลงจากช่วงท่ีมีการระบาด (1.4 เทียบกบั 5.2 %, 
P<0.001) และกลบัเข้าสูร่ะดบัเดียวกบัช่วงก่อนมีการระบาด (1.4 เทียบกบั 1.6 %, P>0.05) ในขณะท่ีอตัราการกลบั
สดัยงัคงสงูกวา่ช่วงท่ีมีการระบาด (11.3 เทียบกบั 5.9 %, P<0.001) หรือช่วงท่ีมีการระบาด (11.3 เทียบกบั 8.0 %, 
P<0.001) (ตารางท่ี 4)  อตัราการเข้าคลอดไม่แตกตา่งจากช่วงท่ีมีการระบาด (83.8 เทียบกบั 83.9 %, P>0.05) แต่
ยงัคงต่ํากวา่ช่วงก่อนการระบาด (83.8 เทียบกบั 90.0 %, P<0.001) (ตารางท่ี 4) จํานวนลกูสกุรแรกคลอดและจํานวน
ลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิตต่ํากวา่ช่วงก่อนการระบาด (10.6 เทียบกบั 11.4 ตวัตอ่ครอก, P<0.001 และ 10.0 เทียบกบั 
10.3 ตวัตอ่ครอก, P=0.012 ตามลําดบั) (ตารางท่ี 4)  แตอ่ยา่งไรก็ตาม ขณะท่ีจํานวนลกูสกุรแรกคลอดตํ่ากวา่ในชว่ง
ท่ีมีการระบาด (10.6 เทียบกบั 10.9 ตวัตอ่ครอก, P=0.015) จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิตกลบัสงูกวา่ (10.0 เทียบ
กบั 9.9 ตวัตอ่ครอก, P=0.012) (ตารางท่ี 5) เปอร์เซนต์ลกูสกุรตายแรกคลอดและเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ีต่ํากวา่ทัง้ช่วง
ก่อนมีการระบาด (4.6 เทียบกบั 7.0 %, P<0.001 และ 0.7 เท่ียบกบั 1.6 %, P<0.001 ตามลําดบั) และช่วงท่ีมีการ
ระบาด (4.6 เทียบกบั 6.1 %, P<0.001 และ 0.7 เทียบกบั 2.2 %, P<0.001 ตามลําดบั) (ตารางท่ี 5)  อตัราการตาย
ก่อนหยา่นมช่วงก่อนท่ีมีการระบาด ระหวา่งการระบาด และภายหลงัการทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นได้แก่ 4.7, 
8.5 และ 4.4% ตามลําดบั ซึง่คํานวนมาจากจํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต 24,302 ตวั และจํานวนลกูสกุรหยา่นม 
23,254 ตวั ในช่วงก่อนการระบาด จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต 20,999 ตวั และจํานวนลกูสกุรหยา่นม 19,217 ตวั 
ในช่วงท่ีมีการระบาด และจํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต 23,228 ตวั และจํานวนลกูสกุรหยา่นม 22,196 ตวั ในชว่ง
หลงัการทําวคัซีน 

ภายหลงัการทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสพบวา่ อตัราการเข้าคลอด จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต และจํานวน
ลกูสกุรมมัม่ีแปรปรวนตามระยะเวลาการตัง้ท้องในขณะท่ีสกุรได้รับวคัซีน (ตารางท่ี 6 และ 7)  สกุรสาวและแม่สกุรท่ี
ได้รับวคัซีนในชว่งมากกวา่ 90 วนั ของการตัง้ท้องจะมีอตัราการเข้าคลอดท่ีต่ํากวา่สกุรท่ีได้รับวคัซีนในชว่ง 0-30 วนั
ของการตัง้ท้อง (77.3 เทียบกบั 88.3 %, P=0.008) ช่วง 31-60 วนัของการตัง้ท้อง (77.3 เทียบกบั 85.1 %, P=0.055) 
และช่วง 61-90 วนัของการตัง้ท้อง (77.3 เทียบกบั 84.7 %, P=0.176) (ตารางท่ี 6) อตัราการกลบัสดัและอตัราการ
แท้งไม่มีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิตริะหวา่งสถานะการทําวคัซีน แม้วา่คา่ท่ีพบจะมีความแตกตา่งกนัทาง
ตวัเลขก็ตาม  เช่นกนักบัอตัราการเข้าคลอด อตัราการกลบัสดั และอตัราการแท้งท่ีพบความแตกตา่งกนัระหวา่งลําดบั
ท้องตา่งๆ แตก็่ไม่พบความแตกตา่งกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ (ตารางท่ี 6) จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิตต่ําท่ีสดุ 
(9.2 ตวัตอ่ครอก) และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ีสงูท่ีสดุ (5.3 ตวัตอ่ครอก) พบในสกุรท่ีทําวคัซีนในช่วง 0-30 วนัของการ
ตัง้ท้อง (ตารางท่ี 7) อยา่งไรก็ดีจํานวนลกูสกุรแรกคลอดและเปอร์เซนต์ลกูสกุรตายแรกคลอดไม่มีความแตกตา่งกนั
ระหวา่งลําดบัท้องตา่งๆ หรือระยะของการตัง้ท้องในขณะท่ีสกุรได้รับวคัซีน 
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ตารางที่ 6 เปรียบเทียบตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผสมตามระยะตา่งๆ ของการตัง้ท้องในขณะท่ีได้รับวคัซีน 

ตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผสม 
ระยะการตัง้ท้อง 
0 - 30 วนั 31 - 60 วนั 61 - 90 วนั >90 วนั 

จํานวนสกุร 213 222 228 216 
อตัราการเข้าคลอด (%) 88.3a 85.1ab 84.7ab 77.3b 

 ลําดบัท้องท่ี 0 93.6a 86.5a 92.3a 82.5a 
 ลําดบัท้องท่ี 1 94.9a 95.1a 81.8a 78.4a 
 ลําดบัท้องท่ี 2-4 81.8a 77.5a 82.6a 77.2a 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 90.9a 89.1a 86.1a 72.3a 

อตัราการกลบัสดั (%) 8.5a 11.3a 8.8a 13.4a 

 ลําดบัท้องท่ี 0 3.2a 13.5a 5.1a 10.0a 
 ลําดบัท้องท่ี 1 5.1a 4.9a 9.1a 13.5a 
 ลําดบัท้องท่ี 2-4 11.4a 16.8a 11.9a 16.3a 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 9.1a 5.4a 2.8a 10.6a 
อตัราการแท้ง (%) 0.9a 0.9a 2.6a 5.6a 

 ลําดบัท้องท่ี 0 0.0a 0.0a 0.0a 7.5a 

 ลําดบัท้องท่ี 1 0.0a 0.0a 2.3a 5.4a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 2.3a 1.1a 1.8a 5.4a 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 0.0a 1.8a 8.3a 4.3a 

วคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นถกูทําในวนัท่ี 15 พฤษภาคม 2009 

ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a, b และ c) ภายในแถวเดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ(P0.05) 
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ตารางที่ 7 เปรียบเทียบตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผลติ (means ± SEM) ตามระยะตา่งๆ ของการตัง้ท้องในขณะท่ีได้รับ
วคัซีน 

ตวัชีว้ดัประสทิธิภาพการผลติ 
ระยะการตัง้ท้อง 
0 - 30 วนั 31 - 60 วนั 61 - 90 วนั >90 วนั 

จํานวนครัง้การคลอด 188 189 193 167 
ลกูแรกคลอด 10.5±0.2a 10.6±0.2a 11.0±0.2a 11.1±0.2a 

 ลําดบัท้องท่ี 1 9.8±0.6a 9.6±0.6a 10.0±0.4a 10.4±0.5a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 10.1±0.3a 10.8±0.3a 11.3±0.3a 11.1±0.3a 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 11.2±0.3a 10.9±0.4a 11.0±0.3a 11.6±0.4a 

ลกูแรกคลอดมีชีวิต 9.2±0.2a 9.4±0.2a 10.3±0.2b 10.3±0.2b 

 ลําดบัท้องท่ี 1 8.1±0.6a 8.4±0.5a 9.2±0.4a 9.5±0.4a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 8.6±0.3a 9.9±0.3ab 10.6±0.2b 10.4±0.3b 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 10.2±0.3a 9.1±0.4a 10.5±0.3a 10.4±0.3a 

ลกูตายแรกคลอด (%)  6.0±0.6a 6.5±0.9a 4.8±0.6a 5.6±0.7a 

 ลําดบัท้องท่ี 1 6.1±1.7a 4.8±1.7a 6.4±1.4a 7.1±1.8a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 5.7±1.0a 5.2±0.9a 4.9±1.0a 3.9±0.8a 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 6.2±0.9a 9.0±2.1a 3.5±0.9a 7.4±1.3a 

ลกูมมัม่ี (%) 5.3±1.3a 4.2±1.1ac 0.7±0.3bc 1.6±0.5c 

 ลําดบัท้องท่ี 1 9.9±4.1a 5.3±2.9a 0.7±0.5a 1.4±1.0a 

 ลําดบัท้องท่ี 2-4 6.9±2.2a 2.7±1.5a 0.7±0.4b 1.5±0.8ab 

 ลําดบัท้องท่ี ≥5 1.5±1.1a 5.6±2.0a 0.7±0.7a 1.8±0.9a 

วคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นถกูทําในวนัท่ี 15 พฤษภาคม 2009 

ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a, b และ c) ภายในแถวเดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ(P0.05) 
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การทดลองที่ 2 
 
การตรวจพบเชือ้ไวรสัพีอาร์อาร์เอส 

จากตวัอยา่งทัง้หมด 2,273 ตวัอยา่ง พบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส 740 ตวัอยา่ง คดิเป็น 32.6% โดยมีความ
แตกตา่งกนัในแตล่ะชนิดของตวัอยา่ง (ตารางท่ี 8) โดยพบในตวัอยา่งเนือ้เย่ือ (43.1%) มากกวา่ในนํา้เชือ้ (15.7%, 
P<0.001) และมากกวา่ในตวัอยา่งซีร่ัม (30.3%, P=0.002) ไวรัสท่ีตรวจพบในนํา้เชือ้มีจํานวนน้อยกวา่ท่ีตรวจพบใน
ตวัอยา่งซีร่ัม (P=0.02) (ตารางท่ี 8) ในพอ่สกุรพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส 15.4% (35/227) ในสกุรสาว/แม่สกุร 37.5% 
(54/144) ในลกูสกุร 35.9% (61/170) ในสกุรอนบุาล 43.7% (160/366) และในสกุรขนุ 26.6% (54/203) (ตารางท่ี 9) 
ตวัอยา่งท่ีพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ได้จากตวัอยา่งท่ีมาจากปัญหาระบบทางเดนิหายใจ (respiratory cases) 37.6% 
ซึง่มากกวา่ตวัอยา่งจากปัญหาทางระบบสืบพนัธุ์ (reproductive cases) 27.7% (ตารางท่ี 10) ตวัอยา่งท่ีพบเชือ้ไวรัส
พีอาร์อาร์เอสแยกตามสายพนัธุ์ แสดงในตารางท่ี 8 
 
ตารางที่ 8 ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกและร้อยละของสายพนัธุ์เชือ้พีอาร์อาร์เอสแยกตามชนิดตวัอยา่ง 
ชนิดตวัอยา่ง จํานวนตวัอยา่ง จํานวนบวก  ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกแยกตามสายพนัธุ์ 
  (%) EU NA Mixed 
เนือ้เย่ือ 636 43.1a 23.7 62.6 13.7 
นํา้เชือ้ 210 15.7b 29.0 64.5 6.5 
ซีร่ัม 1,427 30.3c 35.5 48.8 15.7 
รวม 2,273 32.6 31.0 54.5 14.6 
ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a b และ c) ภายในคอลมัภ์เดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ 

(P0.05) 
 
ตารางที่ 9 ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกและร้อยละของสายพนัธุ์เชือ้พีอาร์อาร์เอสแยกตามชนิดของสกุร 
ชนิดของสกุร จํานวนตวัอยา่ง จํานวนบวก  ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกแยกตามสายพนัธุ์ 
  (%) EU NA Mixed 
พอ่สกุร 227 15.4a 33.3 60.6 6.1 
แม่สกุร 144 37.5bc 18.9 41.5 39.6 
ลกูสรุ 170 35.9bc 22.9 65.6 11.5 
สกุรอนบุาล 366 43.7c 39.9 46.2 13.9 
สกุรขนุ 203 26.6b 37.0 53.7 9.3 
ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a b และ c) ภายในคอลมัภ์เดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ 

(P0.05) 
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ตารางที่ 10 ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกและร้อยละของสายพนัธุ์เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสแยกตามอาการทางคลนิิก 
(ปัญหาระบบทางเดนิหายใจ และระบบสืบพนัธุ์) 
อาการทางคลนิิก จํานวน

ตวัอยา่ง 
จํานวนบวก (%) ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกแยกตามสายพนัธุ์ 

   EU NA Mixed 
ระบบสืบพนัธุ์ 541 27.7a 23.8 55.8 20.4 
ระบบทางเดนิหายใจ 569 37.6b 39.2 48.1 12.7 
ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a b และ c) ภายในคอลมัภ์เดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ 

(P0.05) 
 
ผลของทีต่ัง้ของฟาร์ม 

บริเวณท่ีตัง้ฟาร์มมีอิทธิพลตอ่ความชกุของโรคพีอาร์อาร์เอสอยา่งมีนยัสําคญั (รูปท่ี 3) โดยตรวจพบ เชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอส 35.1% (66/188) 32.7% (222/680) และ 30.5% (170/558) ในตวัอยา่งท่ีได้จากภาคตะวนัออก ภาค
กลาง และภาคตะวนัตกของประเทศไทย ตามลําดบั โดยสายพนัธุ์ท่ี 1 (53.3%) พบมากท่ีสดุจในภาคเหนือ สายพนัธุ์ท่ี 
2 (57.8%) พบมากท่ีสดุในภาคกลางของประเทศไทย สดัสว่นของสายพนัธุ์ท่ี 2 ท่ีพบในภาคตะวนัออก ภาคเหนือ ภาค
ตะวนัออกเฉียงเหนือ ภาคตะวนัตก และภาคใต้ของประเทศไทย ได้แก่ 46.9% 55.6% 57.5% and 0% ตามลําดบั  
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รูปที่ 3 จํานวนตวัอยา่งและร้อยละของตวัอยา่งท่ีตรวจพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสแยกตามภมิูภาคของประเทศไทย
ระหวา่งปี พ.ศ. 2548-2553 
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ผลของฤดูกาล เดือน และปี 
ความชกุของโรคพีอาร์อาร์เอสในฤดรู้อน (34.9%) สงูกวา่ในฤดหูนาว (28.1%, P=0.018) แตไ่ม่มีความ

แตกตา่งจากฤดฝูน (34.0%, P=0.486) โดยในฤดฝูนมีแนวโน้มท่ีจะมีความชกุสงูกวา่ฤดหูนาว (P=0.062) (ตารางท่ี 
11) จํานวนการตรวจพบเชือ้ไวรัสพีร์อาร์อาร์เอสในแตล่ะเดือนได้แสดงไว้ในรูปท่ี 4 ซึง่แสดงให้เห็นวา่การตรวจพบเชือ้
ไวรัสพีอาร์อาร์เอสเพิ่มสงูขึน้อยา่งมากตัง้แตเ่ดือนเมษายนถึงเดือนกรกฎาคม แล้วคอ่ยๆ ลดลงตัง้แตเ่ดือนกรกฎาคม
ไปจนถึงเดือนธนัวาคม (รูปท่ี 4) ความชกุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสยงัมีความแตกตา่งกนัในแตล่ะปีด้วย โดยพบมาก
ท่ีสดุในปี พ.ศ. 2548 และ 2550 (ตารางท่ี 12) และจํานวนเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในแตล่ะปีได้แสดงไว้ในรูปท่ี 
5 ซึง่พบวา่จํานวนเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้สงูสดุพบในปี พ.ศ. 2548 และลดลงอยา่งตอ่เน่ืองจนกระทัง่ถึงปี 
พ.ศ. 2552 สว่นในปี พ.ศ. 2553 พบวา่มีจํานวนเพิ่มขึน้ไม่มาก (รูปท่ี 5) 
 

 
รูปที่ 4 จํานวนของการพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสแยกตามเดือน 
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รูปที่ 5 จํานวนของตวัอยา่งท่ีนํามาทดสอบและตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกตอ่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสตัง้แตปี่ พ.ศ.2548-2553 
 
ตารางที่ 11 ร้อยละของตวัอยา่งท่ีตรวจพบเชือ้และร้อยละของสายพนัธุ์เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสแยกตามฤดกูาล 
ฤดกูาล จํานวนตวัอยา่ง จํานวนบวก  ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกแยกตามสายพนัธุ์ 
  (%) EU NA Mixed 
หนาว 665 28.1a 21.3 70.5 8.2 
ร้อน 667 34.9b 33.1 50.8 16.1 
ฝน 941 34.0ab 34.9 47.9 17.1 
ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a และ b) ภายในคอลมัภ์เดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ

(P0.05) 
 
ตารางที่ 12 ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกและร้อยละของสายพนัธุ์เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในประเทศไทยตัง้แตปี่ 
พ.ศ. 2548-2553 
ปี จํานวนตวัอยา่ง จํานวนบวก  ร้อยละของตวัอยา่งท่ีให้ผลบวกแยกตามสายพนัธุ์ 
  (%) EU NA Mixed 
2548 530 43.6a 38.5 39.8 21.7 
2549 630 26.5b 41.5 43.8 14.8 
2550 357 43.4a 31.8 48.0 20.1 
2551 307 25.1c 11.8 86.8 1.3 
2552 182 23.6c 19.0 78.6 2.4 
2553 267 25.1bc 4.6 95.5 0.0 
ตวัอกัษรท่ีแตกตา่งกนั (a b และ c) ภายในคอลมัภ์เดียวกนัหมายถึงมีความแตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ 

(P0.05) 
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สายพนัธุ์ของเชือ้ไวรสัพีอาร์อาร์เอส 
สายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในการศกึษาครัง้นี ้ แสดงในตารางท่ี 7 โดยจากสายพนัธุ์ท่ีแยกได้

ทัง้หมด (n=740) พบสายพนัธุ์ท่ี 1 (EU) สายพนัธุ์ท่ี 2 (NA) และ พบทัง้สองสายพนัธุ์ (Mixed) จํานวน 31.0% 54.5% 
และ 14.6% ตามลําดบั แตส่ดัสว่นของสายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส มีความผนัแปรตามชนิดของตวัอยา่ง 
(ตารางท่ี 8) กลุม่อายขุองสกุร (ตารางท่ี 9) อาการทางคลนิิก (ตารางท่ี 10) ภมิูภาค ฤดกูาล (ตารางท่ี 11) และปี 
(ตารางท่ี 12) ตวัอยา่งเช่น เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส จํานวน 64.5% ท่ีแยกได้จากนํา้เชือ้เป็นสายพนัธุ์ท่ี 2 ในขณะท่ีมี
เพียง 48.8% ของไวรัสท่ีแยกได้จากซีร่ัมท่ีเป็นสายพนัธุ์ท่ี 2 นอกจากนีย้งัพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส สายพนัธุ์ท่ี 2 
จํานวน 55.8% ในตวัอยา่งท่ีมีปัญหาทางระบบสืบพนัธุ์ ในขณะท่ีตวัอยา่งท่ีมีปัญหาจากระบบทางเดนิหายใจพบเพียง 
48.1% (ตารางท่ี 10) สว่นการพบทัง้สองสายพนัธุ์ พบ 20.4% ของตวัอยา่งท่ีมีปัญหาทางระบบสืบพนัธุ์ (พอ่สกุร แม่
สกุร และลกูสกุร) และพบ 12.7% ในตวัอยา่งท่ีมีปัญหาระบบทางเดนิหายใจ (สกุรอนบุาล และสกุรขนุ) ยิ่งไปกวา่นัน้ 
สายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีพบยงัผนัแปรตามปีอีกด้วย โดยในปี พ.ศ. 2548 พบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส สาย
พนัธุ์ท่ี 2 จํานวน 39.8% ในขณะท่ีปี พ.ศ. 2553 พบถึง 95.5% ของตวัอยา่งท่ีทําการตรวจ (ตารางท่ี 12) เป็นท่ี
น่าสนใจวา่สดัสว่นของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ชนิดท่ี 2 มีการเพิ่มขึน้ตัง้แตปี่ พ.ศ. 2543 เป็นต้นมา (ตารางท่ี 12) 
Phylogenetic tree ของเชือ้ PRRSV ท่ีแยกได้ในประเทศไทย แสดงไว้ในรูปท่ี 6  

รูปท่ี 6 แสดงตําแหน่งของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสบน Phylogenetic tree โดยสว่นใหญ่เป็นเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์
เอสท่ีแยกได้ในประเทศไทยโดยปีท่ีทําการรายงานผลระบไุว้ในแตล่ะตวัของเชือ้ไวรัสท่ีแยกได้ (isolate) เชือ้ไวรัสไวรัสพี
อาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในประเทศอ่ืนๆ ได้แก่ ประเทศจีน เกาหลี และญ่ีปุ่ น ท่ีมีลกัษณะใกล้เคียงกบัเชือ้ไวรัสท่ีแยกได้ใน
ประเทศไทยแสดงให้เห็นใน Phylogenetic tree โดยมีช่ือประเทศตอ่ท้าย นอกจากนีย้งัพบวา่เชือ้ไวรัสท่ีแยกได้ในช่วงปี 
ค.ศ. 2009-2011 มีความใกล้เคียงกบัเชือ้ไวรัสท่ีแยกได้จากวคัซีนสายพนัธุ์ท่ี 2 (NA) มีเพียงเชือ้ไวรัสท่ีแยกได้ในปี 
ค.ศ. 2003 เท่านัน้ท่ีมีความแตกตา่งจากเชือ้ไวรัสในวคัซีนอยา่งชดัเจน ในกลุม่ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ี 1 
(EU) จํานวนเชือ้ไวรัสท่ีรายงานในประเทศไทยในช่วงปี ค.ศ. 2009-2011 มีน้อยกวา่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ี 
2 (NA) และมีความแตกตา่งจากเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์เดียวกนัท่ีแยกได้ในช่วงปี ค.ศ. 2003 อยา่งชดัเจน (รูป
ท่ี 6) นอกจากนีย้งัพบวา่ลกัษณะของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในประเทศไทยมีความคล้ายคลงึกบัเชือ้ไวรัสพีอาร์
อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ี 1 ท่ีแยกได้ในประเทศเสปน เยอรมนันี สหรัฐอเมริกา และเกาหลี (รูปท่ี 6) อยา่งไรก็ดีผลจาก
รายงานในครัง้นีเ้ป็นเพียงสว่นหนึง่ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในประเทศไทยทัง้หมด ยงัคงมีเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์
เอสอีกจํานวนมากท่ีแยกได้แตไ่ม่มีการตรวจดีเอ็นเอ ดงันัน้การแปรผลการศกึษาครัง้นีจ้งึอยูบ่นพืน้ฐานของเชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอสท่ีแยกได้และมีลกัษณะดีเอ็นเอท่ีชดัเจนเทา่นัน้ 
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รูปที่ 6 Phylogenetic tree ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในประเทศไทย และมีรายงานในฐานข้อมลูของ NCBI 
ระหวา่งปี พ.ศ. 2546-2554 (แยกได้ 62 ลําดบันิวคลีโอไทด์ของยีน ORF5 ในประเทศไทย และ 13 ลําดบัสวิคลีโอไทย์
จากตา่งประเทศ) ทําการวิเคราะห์ Phylogenetic tree was analyzed ด้วย MEGA 5.5 และสร้างโดย neighbor 
joining method และพิสจูน์โดยใช้ bootstrap method 
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บทที่ 5 
 

บทสรุปและวจิารณ์ 
 
การทดลองที่ 1 
 

โดยทัว่ไปแล้วสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของสกุรฝงูนีอ้ยูใ่นเกณฑ์ดีเม่ือเปรียบเทียบกบัการศกึษาก่อนหน้านี ้
ท่ีทําในประเทศไทย (Olanratmanee et al., 2010; Tummaruk et al., 2010) อยา่งไรก็ดี สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ท่ี
ลดลง ได้แก่ การเพิ่มขึน้ของการแท้งและลกูมมัม่ียงัพบได้เป็นเวลาหลายเดือนก่อนการตดัสนิใจใช้วคัซีนพีอาร์อาร์เอส  
สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ท่ีลดลงนัน้เกิดจากเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ซึง่ยืนยนัจากประสบการณ์ทางคลนิิกของสตัว
แพทย์ประจําฟาร์ม และผลจากการตรวจทางห้องปฏิบตักิาร เช่นผลบวกจากการทดสอบหาเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสโดย
วิธี RT-PCR ข้อมลูผลการตรวจเหลา่นีถ้กูนํามาใช้ประกอบการตดัสนิใจในการทําวคัซีนแม่สกุรทัง้ฝงูด้วยวคัซีนพีอาร์
อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรมโดยไม่ได้คํานงึถึงสถานภาพทางการสืบพนัธุ์ของแม่สกุรแตล่ะตวั  เม่ือมองย้อนกลบัไป
จะพบวา่ถ้าได้ทําวคัซีนเร็วขึน้ 6 เดือน (ในชว่งท่ีมีการแท้งสงูสดุ) อาจจะทําให้ปัญหาความล้มเหลวทางการสืบพนัธุ์ใน
ภาพรวมสัน้ขึน้ได้ (รูปท่ี 2a) 

ผลการศกึษานีส้อดคล้องกบัผลการศกึษาก่อนหน้าท่ีพบวา่การทําวคัซีนทําให้เกิดการตอบสนองท่ีสามารถวดั
ได้ทัง้ในด้านการเพิ่มขึน้ของสดัสว่นสกุรท่ีให้ผลบวกทางซีร่ัมและการเพิ่มขึน้คา่เฉล่ียสดัสว่น S/P ท่ีตรวจโดยวิธี ELISA 
(Murtaugh et al., 2002; Scortti et al., 2006b) ถึงแม้วา่แอนตบิอดีท่ีตรวจได้จากวธีิ ELISA ไม่สามารถใช้บง่บอกถึง
แอนตบิอดีท่ีมีฤทธ์ิในการจํากดัเชือ้ไวรัส (Yoon et al., 1995; Foss et al., 2002) แตก็่ไม่พบสกุรท่ีทําการตรวจเฝา้
ระวงัมีการตดิเชือ้ไวรัสในกระแสเลือดในช่วง 2 ถึง 18 สปัดาห์ภายหลงัการทําวคัซีน 

การทําวคัซีนปอ้งกนัโรคพีอาร์อาร์เอสในสกุรท่ีไม่ได้ตัง้ท้องไม่ทําให้เกิดผลทางลบตอ่ระบบสืบพนัธุ์ และยงั
ช่วยปรับปรุงสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์บางอยา่งได้ เชน่ อตัราการเข้าคลอด จํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต 
เปอร์เซนต์ลกูสกุรตายแรกคลอด และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ี (Dewey et al., 2004; Alexopoulos et al., 2005) 
นอกจากนีก้ารทําวคัซีนปอ้งกนัเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสยงัช่วยลดปัญหาความล้มเหลวทางการสืบพนัธุ์ได้ด้วย  Scortti 
และคณะ (2006b) พบวา่การฉีดเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสให้กบัสกุรสาวท่ีซีร่ัมเป็นลบตอ่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสและไม่ได้
รับวคัซีนในชว่ง 90 วนัของการตัง้ท้องทําให้เกิดลกูสกุรตายแรกคลอด 43.4% ลกูสกุรแรกคลอดอ่อนแอ 20% และ
อตัราการตายก่อนหยา่นม 76.7%  ในทางตรงกนัข้าม การฉีดเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสให้กบัสกุรสาวท่ีได้รับวคัซีนในช่วง 
90 วนั ของการตัง้ท้องทําให้เกิดลกูสกุรตายแรกคลอดเพียง 5.2% และสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์อ่ืนๆ ไม่แตกตา่ง
จากสกุรกลุม่ควบคมุท่ีไม่ได้รับเชือ้ไวรัส (Scortti et al., 2006b) นอกจากนี ้Scortii และคณะ (2006a) ยงัพบวา่การทํา
วคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นในสกุรท่ีกําลงัตัง้ท้องไม่ทําให้เกิดอาการทางคลนิิกหรือกระทบตอ่สมรรถภาพทางการ
สืบพนัธุ์ อยา่งไรก็ดีมีรายงานผลทางลบตอ่สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์จากการทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสในสกุรท่ีกําลงัตัง้
ท้องโดยเฉพาะในช่วงท้ายของการตัง้ท้อง ได้แก่ การลดลงของจํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิต ลกูสกุรตายแรกคลอด 
ลกูสกุรมมัม่ี และลกูสกุรหยา่นมตอ่ครอกลดลง และการเพิ่มขึน้ของอตัราการตายในช่วงสกุรอนบุาล (Nielsen et al., 
2002; Dewey et al., 2004) 
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จากข้อมลูท่ีได้ทําการวิเคราะห์ในการศกึษาครัง้นีพ้บวา่ การทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรม
ให้ผลทัง้ท่ีเป็นกลาง เป็นบวก และเป็นลบตอ่สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของสกุร ซึง่ระยะการตัง้ท้องขณะท่ีสกุรได้รับ
วคัซีนมีผลกระทบตอ่สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของสกุร  อตัราการเข้าคลอดท่ีลดลงพบได้ในสกุรสาวและแม่สกุรท่ี
ได้รับวคัซีนในชว่งมากกวา่ 90 วนัของการตัง้ท้อง ในขณะท่ีจํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิตลดลงและสดัสว่นลกูสกุร
มมัม่ีเพิม่ขึน้พบได้ในสกุรท่ีได้รับวคัซีนในชว่ง 0-30 วนัของการตัง้ท้อง  ในระดบัฝงู การทําวคัซีนแบบปพูรมชว่ยลด
อตัราการแท้ง เปอร์เซนต์ลกูสกุรตายแรกคลอด และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ีได้ แตไ่ม่ช่วยปรับปรุงอตัราการเข้าคลอดให้
ดีกวา่ช่วงท่ีมีการระบาดได้ และการทําวคัซีนแบบปพูรมยงัสมัพนัธ์กบัการเพ่ิมขึน้ของอตัราการกลบัสดัและการลดลง
ของจํานวนลกูสกุรแรกคลอดและลกูสกุรแรกคลอดมีชีวิตด้วย 

จากการศกึษางานวิจยัก่อนหน้านีพ้บวา่ผลการศกึษาในครัง้นีใ้ห้ผลสอดคล้องกบัการศกึษาอ่ืนๆ ท่ีพบวา่การ
ทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสในฝงูสกุรท่ีตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสามารถลดระยะเวลาการแพร่เชือ้ไวรัสได้ (Cano et al., 
2007a, b) และช่วยปรับปรุงสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์บางอยา่งได้ เช่น อตัราการเข้าคลอด จํานวนลกูสกุรแรก
คลอดมีชีวิต เปอร์เซนต์ลกูสกุรตายแรกคลอด และเปอร์เซนต์ลกูสกุรมมัม่ี (Alexopoulos et al., 2005) ดงันัน้จงึอาจ
สรุปได้วา่การตดัสนิใจนําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นมาใช้ในฟาร์มแบบปพูรมควรประเมินระหวา่งผลท่ีจะได้จาก
การปรับปรุงสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ เชน่ การแท้ง ลกูตายแรกคลอด และลกูมมัม่ีท่ีลดลง กบัผลกระทบของการทํา
วคัซีนตอ่สกุรท่ีกําลงัตัง้ท้อง 
 
การทดลองที่ 2 

เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสถกูตรวจพบในฟาร์มสกุรในประเทศไทยตัง้แตปี่ พ.ศ. 2532 (Oraveerakul et al., 1995) 
ปัจจบุนัมีทัง้สายพนัธุ์ท่ี 1 (EU) และ 2 (NA) (Thanawongnuwech et al., 2004; Amonsin et al., 2009; 
Thanawongnuwech and Suradhat, 2010) ในช่วงปี พ.ศ. 2543-2546 มีการศกึษาเก่ียวกบัสายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอส 137 ตวัอยา่งในประเทศไทย และพบวา่ 66.4% เป็นสายพนัธุ์ท่ี 1 และ 33.6% เป็นสายพนัธุ์ท่ี 2 
(Thanawongnuwech et al., 2004) ในทางตรงกนัข้าม การศกึษานีไ้ด้แสดงให้เห็นวา่สายพนัธุ์ท่ี 2 เป็นสายพนัธุ์ท่ีพบ
มากในช่วงปี พ.ศ. 2548-2553 โดยเฉพาะอยา่งยิ่งตัง้แตปี่ พ.ศ. 2551 เป็นต้นมา โดยปกตสิกุรท่ีใช้ผลติพอ่แม่พนัธุ์ใน
ประเทศไทย สว่นมากถกูนําเข้ามาจากทวีปยโุรป โดยเฉพาะประเทศเดนมาร์ค ดงันัน้เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ี 
1 อาจถกูนําเข้ามาจากประเทศในทวีปยโุรปด้วย แตใ่นปี พ.ศ. 2551 พบวา่มีการขึน้ทะเบียนวคัซีนเชือ้เป็น (modified 
live virus vaccine) สําหรับเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ี 2 (NA strain) และมีการนํามาใช้อยา่งแพร่หลายใน
ฟาร์มสกุรประเทศไทย ดงันัน้เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ี 2 จงึได้แพร่กระจายอยา่งรวดเร็ว เน่ืองจากการทําวคัซีน
ชนิดดงักลา่วในฟาร์มหลายแหง่ในประเทศไทย นอกจากนีเ้ชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ี 2 ยงัได้ถกูนําเข้ามาจาก
ประเทศเดนมาร์คหลงัจากปี พ.ศ. 2539 เน่ืองจากมีการทําวคัซีนเชือ้เป็นสําหรับสายพนัธุ์ท่ี 2 ในประเทศเดนมาร์ค 
(Mortensen et al., 2002) ตัง้แตน่ัน้เป็นต้นมาทัง้สายพนัธุ์ท่ี 1 และ 2 ได้แพร่กระจายอยา่งกว้างขวางในฟาร์มสกุร
ประเทศเดนมาร์ค และประเทศข้างเคียง (Beilage et al., 2009; Noremark et al., 2009) มีหลกัฐานยืนยนัเป็นจํานวน
มาก ระบวุา่พบการแพร่เชือ้ไวรัสจากสกุรท่ีทําวคัซีนตัง้แตใ่นช่วงสปัดาห์แรกๆ หลงัจากได้รับวคัซีน (Alexopoulos et 
al., 2005; Scortti et al., 2006; Kim et al., 2009; Thanawongnuwech and Suradhat, 2010; Olanratmanee et 
al., 2011) ดงันัน้เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในการศกึษาครัง้นีอ้าจเป็นสายพนัธุ์ท่ีมาจากวคัซีน การแยกชนิดของ
เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในภาคสนามนัน้ทําได้โดยการวิเคราะห์พนัธุกรรม ORF5 จากเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส (Kim et al., 
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2009) การตรวจพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสจํานวนมากในช่วงนีไ้ด้แสดงให้เห็นวา่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสเป็นโรคท่ีพบ
บอ่ยในฟาร์มสกุรของประเทศไทย 

การศกึษาครัง้นีพ้บวา่ พบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสเพียงชนิดเดียวมากกวา่พบสายพนัธุ์ผสม โดยสายพนัธุ์ผสมพบ
ในตวัอยา่งท่ีมีปัญหาระบบสืบพนัธุ์ (พอ่สกุร แม่สกุร และลกูสกุร) มากกวา่ตวัอยา่งท่ีมีปัญหาระบบทางเดนิหายใจ 
(สกุรอนบุาล และสกุรขนุ) โดยน่าจะเป็นไปได้วา่พอ่สกุร และแม่สกุรสว่นมากอยูใ่นฝงูเป็นเวลายาวนานกวา่สกุร
อนบุาล และสกุรขนุ จงึอาจได้รับเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสหลายสายพนัธุ์มากกวา่ในสกุรอนบุาลและสกุรขนุ เม่ือไม่นาน
มานี ้Tummaruk and Tantilertcharoen (2012) พบวา่สกุรสาวได้รับเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ตัง้แตใ่นช่วงแรกของชีวิต 
(ก่อนหรือระหวา่งการคลกุ โดยดจูากผล seroconversion ตอ่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสทัง้ในฟาร์มท่ีมีการทําและไม่ได้ทํา
วคัซีน) นอกจากนีส้กุรสาวทดแทนยงัเป็นแหลง่ถ่ายทอดเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีสําคญัให้กบัฟาร์มอีกด้วย 
Olanratmanee et al. (2011) พบวา่สามารถพบไวรัสในเนือ้เย่ือมดลกูของสกุรสาว โดยมีระดบัของภมิูคุ้มกนัทัง้ระดบั
ต่ําและสงู ตัง้แตส่กุรสาวอาย ุ 11 เดือน นอกจากนีใ้นบางตวัอยา่งมีการตดิเชือ้ร่วมกนัระหวา่งเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส
และพาร์โวไวรัส และ/หรือ เชือ้พิษสนุขับ้าเทียม (Tummaruk and Tantilertcharoen, 2012) ซึง่อาจทําให้เกิด
สถานการณ์ท่ีซบัซ้อนและนําไปสูส่มรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ท่ีแยล่งในสกุรสาวได้เน่ืองจากเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ถือ
วา่เป็นเชือ้โรคท่ีกดภมิูคุ้มกนั (Thanawongnuwech and Suradhat, 2010) การศกึษาเหลา่นีไ้ด้ชีแ้นวทางให้เห็นถึง
ปัจจยัตา่งๆ ท่ีมีผลตอ่ความชกุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสวา่เป็นประเดน็ท่ีต้องให้ความสําคญัเพ่ือท่ีจะปรับปรุงกลยทุธ์
ตา่งๆ เพ่ือควบคมุเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในประเทศไทย 

การศกึษานีพ้บวา่ การตรวจพบเชือ้เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส เพิ่มขึน้ในช่วงเดือนเมษายนถึงเดือนกรกฎาคม ซึง่
เป็นช่วงเดียวกนักบัท่ีพบปัญหาความไม่สมบรูณ์พนัธุ์ในสกุรสาวและสกุรนางท่ีได้รับการผสมพนัธุ์ในช่วงนี ้
(Tummaruk et al., 2004; Tummaruk et al., 2010a,b) Tummaruk et al. (2010a) ได้รายงานวา่สกุรสาว และสกุร
นางท่ีได้รับการผสมพนัธุ์ในช่วงฤดรู้อน และคลอดในช่วงปลายฤดใูบไม้ร่วง และฤดหูนาว ให้ลกูสกุรแรกคลอดต่ํากวา่
สกุรสาว และแม่สกุรท่ีผสมในช่วงฤดหูนาวอยา่งมีนยัสําคญั หากมีการเพิ่มการตดิเชือ้ไวรัสในช่วงฤดรู้อน อาจทําให้
เกิดปัญหาเก่ียวกบัสมรรถภาพทางระบบสืบพนัธุ์ในสกุรสาว และแม่สกุรในประเทศไทยท่ีได้รับการผสมในฤดรู้อนมาก
ขึน้ได้ นอกจากนีใ้นช่วงฤดรุ้อนมีดชันีอณุหภมิู-ความชืน้คอ่นข้างสงู (Tummaruk et al., 2010a) และอาจเป็นไปได้ท่ี
จะเหน่ียวนําให้สกุรเกิดภาวะเครียดจากอณุหภมิูในระดบัปานกลางถึงรุนแรง การพบไวรัสในกระแสเลือดและการตดิ
เชือ้ไวรัสอาจเกิดขึน้ได้งา่ยในสตัว์ท่ีอยูภ่ายในภาวะเครียดจากสภาพการถกูกดภมิูคุ้มกนั (Suradhat, 2006) ยิ่งไปกวา่
นัน้ทัง้อณุหภมิูและความชืน้ท่ีสงูอาจเป็นสภาพท่ีทําให้เกิดการสง่ผา่นเชือ้ไวรัสทางอากาศได้งา่ยอีกด้วย 

ในประเทศไทยมีการพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสทัง้สายพนัธุ์ท่ี 1 และ 2 ในฟาร์มสกุร โดยมีสดัสว่นของทัง้สอง
สายพนัธุ์แตกตา่งกนัไปในแตล่ะภมิูภาค ซึง่ในแตล่ะภมิูภาคมีพนัธุ์สกุร และการจดัการท่ีล้ายคลงึกนั แตฟ่าร์มสกุรใน
ภาคเหนือและภาคใต้จะไม่หนาแน่นเทา่กบัในภาคตะวนัตก ภาคตะวนัออก และภาคกลาง สภาพอากาศระหวา่ง
ภาคเหนือและภาคใต้ก็มีแตกตา่งกนั ความชืน้สมัพทัธ์ และฝนตก พบได้บอ่ยในภาคใต้มากกวา่ภาคเหนือ ทัง้ภาคใต้
และภาคเหนือพบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส สายพนัธุ์ท่ี 1 มากกวา่ 2 สว่นในภมิูภาคอ่ืนๆ พบเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสาย
พนัธุ์ท่ี 2 มากกวา่ ซึง่สอดคล้องกบัการศกึษาในประเทศไทยก่อนหน้านี ้(Thanawongnuwech et al., 2004; Amonsin 
et al., 2009) แตเ่ชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส สายพนัธุ์ท่ี 2 ถือวา่เป็นชนิดท่ีพบมากในประเทศอ่ืนในแถบเอเชียเช่นกนั เช่น 
ในประเทศจีน (Li et al., 2010) ญ่ีปุ่ น (Yoshii et al., 2005) และเกาหลี (Cha et al. 2006; Kim et al. 2009) Li et al. 
(2010) วิเคราะห์ถึงความหลากหลายทางพนัธุกรรมของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส เชือ้สายจีนจํานวน 66 ตวัอยา่ง ตัง้แต่
ในปี พ.ศ. 2539 จนถึง พ.ศ. 2552 พบวา่ ทกุตวัอยา่งเป็นสายพนัธุ์ท่ี 2 นอกจากนี ้เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ีก่อ
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โรครุนแรงท่ีทําให้เกิดอตัราการตายของสกุรสงูมากในปี พ.ศ. 2549 ในประเทศจีน และทวีปเอเชียตะวนัออกเฉียงใต้ใน
ปี พ.ศ. 2552-2553 ก็เป็นสายพนัธุ์ท่ี 2 (Zhou and Yang, 2010) หลายประเทศในทวีปยโุรปมีการตรวจพบเชือ้ไวรัสพี
อาร์อาร์เอสทัง้สายพนัธุ์ท่ี 1 และ 2 (Mortensen et al., 2002; Beilage et al., 2009) แตก่ารปรากฏของสายพนัธุ์ NA 
ในประเทศตา่งๆ ในทวีปยโุรปนัน้ สว่นมากมกัเก่ียวข้องกบัการทําวคัซีนเชือ้เป็นสายพนัธุ์อเมริกาเหนือ (Mortensen et 
al., 2002; Beilage et al., 2009) ในประเทศเยอรมนีมีการศกึษาโดยการชนัสตูรซากสกุร 902 ตวัพบวา่ 18.5% ของ
ตวัอยา่งท่ีสง่ตรวจมีผลบวกตอ่ wild type EU strains ในขณะท่ีสายพนัธุ์ EU และ NA ในวคัซีนสามารถตรวจพบได้
เพียง 1.3% และ 8.9% ตามลําดบั (Beilage et al., 2009) การศกึษานีแ้สดงให้เห็นวา่สายพนัธุ์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์
เอสในประเทศไทยมีความใกล้เคียงกบัสายพนัธุ์ในประเทศกลุม่ยโุรปมากกวา่ประเทศในทวีปเอเชีย และทวีปอเมริกา
เหนือ มีการศกึษาเก่ียวกบัลําดบันิวคลีโอไทด์ท่ีสมบรูณ์ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีแยกได้ในประเทศไทย พบวา่สาย
พนัธุ์ Thai EU น่าจะมีพฒันาการมาจาก EU prototype ในขณะท่ีสายพนัธุ์ Thai NA อาจมาจากเชือ้ไวรัสในวคัซีน 
หรืออนพุนัธุ์ของวคัซีน (Amonsin et al. 2009) นอกจากนี ้การศกึษา phylogenetic study ของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส
ท่ีแยกได้ในประเทศไทย ทําให้ทราบวา่มีการนําเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสเข้ามาในประเทศไทยหลายครัง้ (Tun et al. 
2011) การศกึษาดงักลา่วทําให้เราทราบวา่เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสได้ถกูนําเข้ามาสูป่ระเทศไทยหลายครัง้จากทัง้ยโุรป 
และสหรัฐอเมริกา ความแตกตา่งของสายพนัธุ์เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ในแตล่ะภมิูภาคนัน้อาจเป็นเน่ืองมาจากผู้ผลติ
สกุรมกัจะนําเข้าสกุร และ/หรือนํา้เชือ้จากประเทศในทวีปยโุรป เพ่ือเป็นการปรับปรุงพนัธกุรรม นอกจากนี ้ วคัซีนเชือ้
เป็นท่ีมีสายพนัธุ์อเมริกาเหนือยงัถกูนําเข้า และมีการใช้อยา่งตอ่เน่ืองในฟาร์มสกุรประเทศไทยในปัจจบุนั และเน่ือง
ด้วยมีการขึน้ทะเบียนวคัซีนในประเทศไทยในปี พ.ศ. 2550 เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส สายพนัธุ์ท่ี 2 จงึกลายเป็นสายพนัธุ์
ท่ีพบบอ่ยในประเทศไทย ซึง่ในการศกึษานีพ้บเชือ้ไวรัสสายพนัธุ์ดงักลา่ว 78-85% ของเชือ้ไวรัสท่ีแยกได้ในช่วงปี พ.ศ. 
2551-2553 

ข้อจํากดัของการศกึษานีไ้ด้แก่ การใช้ข้อมลูจากห้องปฏิบตักิารวินิจฉยัเพ่ือบรรยายความชกุของโรค และ
ตวัอยา่งท่ีได้มาเป็นตวัอยา่งท่ีสงสยัปัญหาเชือ้การตดิเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ดงันัน้ความชกุท่ีได้อาจคอ่นข้างสงู 
นอกจากนีช้ดุของข้อมลูขึน้อยูก่บัตวัอยา่งท่ีเก็บได้จากผู้ผลติ และสตัวแพทย์ท่ีเลือกท่ีจะสง่ตวัอยา่งมา CU-VDL แต่
ไม่ได้มีข้อมลูจากห้องปฏิบตักิารอ่ืน อยา่งไรก็ตาม CU-VDL ตัง้อยูใ่จกลางกรุงเทพมหานคร และเป็นอิสระจาก
บริษัทเอกชนและผู้ผลติตา่งๆ ดงันัน้การวิเคราะห์สามารถดําเนินการได้โดยไม่มีผลประโยชน์ท่ีทบัซ้อนกนั 

โดยสรุป ความชกุของเชือ้ไวรัส PRRSV ในประเทศไทยตัง้แตปี่ 2548-2553 พบ 32.6% ของตวัอยา่งท่ีสง่ตรวจ 
โดยมีความผนัแปรตามชนิดของตวัอยา่ง กลุม่อายขุองสกุร ฤดกูาล ปี และท่ีตัง้ฟาร์ม เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสตรวจพบ
ในตวัอยา่งเนือ้เย่ือมากกวา่ในตวัอยา่งนํา้เชือ้ และตวัอยา่งซีร่ัม ความชกุสงูสดุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสพบในสกุร
อนบุาล และฤดท่ีูพบมากท่ีสดุ คือ ฤดรู้อน ซึง่แสดงให้เห็นวา่ปัจจยัด้านอากาศอาจมีผลตอ่ความชกุของเชือ้ไวรัสพีอาร์
อาร์เอสในประเทศไทย จากตวัอยา่งท่ีสง่ตรวจพบวา่เป็นเชือ้ไวรัส สายพนัธุ์ท่ี 1 2 และ ทัง้สองสายพนัธุ์ 31.0% 54.5% 
และ 14.5% ตามลําดบั 
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สรุป 
 
การวิจยัในครัง้นีส้รุปได้วา่ 

- สกุรสาวทดแทนเป็นแหลง่สําคญัในการนําเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสเข้าสูฝ่งูแม่พนัธุ์ 

- แม่สกุรท่ีทําวคัซีนในช่วงต้นของการตัง้ท้องมีจํานวนลกูสกุรแรกคลอดมีชีวติน้อยกวา่และมีจํานวนลกูสกุร
มมัม่ีมากกวา่แม่สกุรอุ้มท้องท่ีทําวคัซีนในช่วงอ่ืนๆ 

- แม่สกุรอุ้มท้องท่ีทําวคัซีนในชว่งท้ายของการตัง้ท้องมีอตัราการเข้าคลอดน้อยกวา่ช่วงเวลาก่อนการ
ระบาดของโรคพีอาร์อาร์เอส 

- การทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็นแบบปพูรมในฝงูสกุรฝงูนีมี้ผลตอ่สมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ของ
ฝงูโดยมีทัง้ผลท่ีเป็นกลาง เป็นบวก และเป็นลบ ดงันัน้การตดัสนิใจทําวคัซีนพีอาร์อาร์เอสชนิดเชือ้เป็น
แบบปพูรมควรพิจารณาระหวา่งผลประโยชน์ท่ีจะได้รับจากการปรับปรุงสมรรถภาพทางการสืบพนัธุ์ 
ได้แก่ ช่วยลดอตัราการแท้ง จํานวนลกูสกุรตายแรกคลอด และจํานวนลกูสกุรมมัม่ี และผลกระทบจาก
การทําวคัซีนในแม่สกุรท่ีตัง้ท้อง 

- ความชกุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในประเทศไทยตัง้แตปี่ พ.ศ. 2548-2553 พบ 32.6% ของตวัอยา่งท่ี
สง่ตรวจ โดยมีความผนัแปรตามชนิดของตวัอยา่ง กลุม่อายขุองสกุร ฤดกูาล ปี และท่ีตัง้ฟาร์ม  

- เชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอส ตรวจพบในตวัอยา่งเนือ้เย่ือมากกวา่ในตวัอยา่งนํา้เชือ้ และตวัอยา่งซีร่ัม  

- ความชกุสงูสดุของเชือ้พีอาร์อาร์เอส พบในสกุรอนบุาล และฤดท่ีูพบมากท่ีสดุ คือ ฤดรู้อน ซึง่แสดงให้เห็น
วา่ปัจจยัด้านอากาศอาจมีผลตอ่ความชกุของเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสในประเทศไทย  

- จากตวัอยา่งท่ีสง่ตรวจพบวา่เป็นเชือ้ไวรัสพีอาร์อาร์เอสสายพนัธุ์ท่ี 1 2 และ พบทัง้สองสายพนัธุ์ 31.0% 
54.5% และ 14.5% ตามลําดบั 
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Abstract The objectives of the present study were to deter-
mine the prevalence of porcine reproductive and respiratory
syndrome virus (PRRSV) in Thailand between 2005 and
2010. The study was conducted by retrospectively investigat-
ing the detection of PRRSV from different pig types including
boars, sows, piglets, nursery pigs, and fattening pigs from six
regions of Thailand, i.e., the northern, eastern, northeastern,
central, western, and southern parts. The data were obtained
from cases submitted to the Chulalongkorn University
Veterinary Diagnostic Laboratory for PRRSV detection be-
tween 2005 and 2010. Frequency analyses and generalized
linear models were used to evaluate the prevalence of PRRSV
in relation to various factors. In total, 2,273 tissues (n0636),
semen (n0210) and serum (n01,427) samples were included.
PRRSV was detected in 32.6 % (740/2,273) of the pigs. The
virus was found in 43.1 %, 15.7 %, and 30.3 % in the tissues,
semen, and serum samples, respectively (P<0.001). The prev-
alence of PRRSV was highest in 2005 (43.6 %) and lowest in
2009 (23.6 %) (P<0.001). The prevalence of PRRSV was
highest in nursery pigs (43.7 %) and lowest in boars (15.4 %)

(P<0.001). The prevalence of PRRSV in the hot season
(34.9 %) was higher than that found in the cool season
(28.1 %, P00.018) but did not differ significantly compared
to rainy season (34.0 %, P00.486). The strain of PRRSV
isolated in the present study was genotype 2 (54.5 %), geno-
type 1 (31.0 %), and mixed genotypes (14.5 %). It can be
concluded that PRRSV was detected in the tissue samples
more frequently than the semen and serum samples. The
prevalence of PRRSV was high in the nursery pigs. A high
prevalence of PRRSV was found in the hot season, indicating
that climatic factors may also contribute to the prevalence of
PRRSV in Thailand. Of all the PRRSV detected, 31.0 %,
54.5 %, and 14.5 % belonged to genotype 1, genotype 2,
and mixed genotypes, respectively.
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Introduction

Late pregnancy loss (e.g., late term abortion and premature
birth) in gestating gilts and sows is influenced by either
infectious or noninfectious causes. Under field conditions,
infectious agents directly cause reproductive disturbance in
adult female pigs accounting for 30–40 %, while noninfec-
tious causes (e.g., toxin, environment, and stress) account for
up to 60–70 % of the clinical observations (Maldonado et al.
2005). Over the past decades, major infectious agents causing
reproductive disturbance in pigs include porcine reproductive
and respiratory syndrome virus (PRRSV), Aujeszky’s disease
virus (ADV), porcine parvovirus (PPV), enterovirus, classical
swine fever virus, encephalomyocarditis and porcine circovi-
rus type 2 (PCV2) (O’Connor et al. 2001; Maldonado et al.
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2005; Tummaruk and Tantilertcharoen 2012). Infection with
these viruses leads to transplacental infection and cause fetal
mortality (Christianson 1992). In Spain, Maldonado et al.
(2005) investigated the prevalence of PRRSV, ADV, PPV,
and PCV2 infections in 293 tissue samples from 100 clinical
cases of sows with aborted fetuses and stillborn piglets and
could detect only 9 % of PRRSV and 1 % of PRRSV in
combination with PCV2, while neither ADV nor PPV was
detected. The authors stated that, under field conditions,
PRRSV remains the most common virus in aborted fetuses
and stillborn piglets in Spain.

In general, PRRSV is classified into two genotypes, i.e.,
European (EU, genotype 1) and North American (NA, ge-
notype 2) genotypes (Meng 2000). PRRSV develops and
replicates in the macrophage in the lung and other visceral
organs including the uterus of gilts (Karniychuk et al. 2011;
Olanratmanee et al. 2011b). The common reproductive
clinical symptoms of PRRSV infection include abortion,
premature birth, stillborn piglets, weak-born piglets and a
high pre-weaning mortality rate in suckling piglets due to
secondary infection (Baysinger et al. 1997; Lager et al.
2003; Scortti et al. 2006). PRRSV vaccination has been
introduced to many commercial pig farms around the world.
Nevertheless, the efficacy of PRRSV vaccine has not yet
been guaranteed in many countries and is still under inves-
tigation (Lager et al. 2003; Scortti et al. 2006; Martelli et al.
2009). Most of the modified live PRRSV vaccination trials
have been conducted in nursery and fattening pigs, while
limited number of the trials has been done in gestating gilts
and sows (Dewey et al. 1999; Scortti et al. 2006). In Canada,
it has been shown that the use of modified live PRRSV
vaccination causes reproductive failure in pregnant sows if
the vaccination is implemented during the last 4 weeks of
the gestation period (Dewey et al. 1999). The reproductive
failures induced by vaccination include a decrease in the
number of piglets born alive per litter, a decrease in the
number of weaning piglet and an increase in the proportion of
stillborn and mummified fetuses per litter (Dewey et al. 1999).
The efficiency of modified live PRRSV vaccination also
depends on the genetic variation of the PRRSV field strains
(Labarque et al. 2004). The antigenicity difference between
genotype 1 (EU) and genotype 2 (NA) strains is one of the
most important factors for unsuccessful vaccination in many
commercial pig herds. In general, the EU strain is similar to
the Lelystad virus in The Netherlands, while the NA strain is
similar to VR2332 virus in the USA. Moreover, a high
genetic variation within each strain is also found (Amonsin
et al. 2009).

In Thailand, many commercial swine herds are infected
with PRRSV and many strategies to control either respira-
tory or reproductive failures have been implemented.
Nevertheless, clinical problems as well as reproductive fail-
ure caused by PRRSV are still frequently observed under

field conditions, and it has become one of the most impor-
tant diseases causing economic loss in the Thai swine in-
dustry over the last decade.

During 2011, 2,877,592 swine breeders (gilts, sows, and
boars) are registered to the department of livestock devel-
opment, ministry of agriculture and cooperative, Bangkok,
Thailand. Of these pigs, 10.2 %, 16.7 %, 20.1 %, 21.6 %,
19.9 %, and 11.5 % are distributed in the central, eastern,
northern, western, northern, and southern parts of Thailand,
respectively. Most of the swine herds are medium–large
independent farrowing-to-finishing producers. In general,
all segments of the swine commercial herds can submit the
samples to Chulalongkorn University Veterinary Diagnostic
Laboratory (CU-VDL) in Bangkok. However, most of the
cases are obtained from the central, eastern, and western
regions of Thailand due to a short distance between the farm
and the laboratory. In general, polymerase chain reaction
(PCR) is a method routinely used for PRRSV detection at
CU-VDL for many years. PCR is a method highly specific
for PRRSV detection. A direct detection of PRRSV can be
obtained via PCR based on reverse transcription of the viral
RNA coupled to DNA amplification by PCR (Suarez et al.
1994). This method has been stabilized for PRRSV detec-
tion in Thailand since 2004 (Thanawongnuwech et al.
2004). The objective of the present study was to retrospec-
tively investigate the prevalence of PRRSV in commercial
swine herds in Thailand between 2005 and 2010 in relation
to pig types, tissue sample, year, season, and herd locations.

Material and methods

Data

Data from 2,273 samples were collected from the CU-VDL,
Faculty of Veterinary Science, Chulalongkorn University,
Bangkok, Thailand during the period from January 2005
to December 2010. The samples were sent to the CU-VDL
for PRRSV detection. The types of sample were classified
into three groups including tissue (i.e., lung, tonsil, spleen,
liver, etc.) (n0636), semen (n0210), and serum (n01,427).
Data included date of sample submission to the laboratory,
geographical location of the herds (northern, eastern, north-
eastern, central, western, and southern parts of Thailand),
and pig types (boars, sows, piglets, nursery pigs, and fatten-
ing pigs). The data were manually collected from the labo-
ratory registration book from 2005 to 2010; an individual
case was manually recorded in a computer software program
(Microsoft Excel 2007, WA, USA.). Types of sample and
pig types were identified from the registration and the his-
tory book of the submitted cases. Season of the year was
classified as hot (February-May), rainy (June-September)
and cool (October–January).
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Definition

Clinical cases were classified into two major groups, i.e.,
reproductive and respiratory problems. Semen samples from
boars as well as serum and tissue samples from boars, sows,
and suckling piglets were defined as “reproductive cases,”
and samples from nursery and fattening pigs were defined as
“respiratory cases.” Cases submitted as pooled samples
were regarded as one single case. The results of PRRSV
detection were regarded as a binomial trait, i.e., ‘0’ was
PRRSV negative and ‘1’ was PRRSV positive samples.
The identified genotype of the virus was classified into three
categories, i.e., genotype 1, genotype 2, and mixed geno-
types (i.e., both genotypes 1 and 2 were detected).

Reverse transcriptase–polymerase chain reaction

The detection of PRRSV was conducted by routine reverse
transcriptase–polymerase chain reaction (RT-PCR) at the
CU-VDL as described by Thanawongnuwech et al. (2004).
Briefly, one-step RT-PCR (Qiagen, USA) was used to am-
plify the common genome of ORF 1b using the thermoreg-
ulator PTC-200 (MJ Research, USA). A total of 2 μL of the
PCR product was utilized as a template in the nested mul-
tiplex PCR with the same conditions. The sizes of the
expected multiplex PCR products (ORF 1b) were 186 and
107 bp for genotypes 1 and 2, respectively. Positive control
of both genotypes 1 and 2 were included in each analysis.
The Lelystad and SVI275 viruses were used as the positive
controls for genotype 1 and 2, respectively. The viral detec-
tion result of each case was also identified as genotype 1,
genotype 2, and mixed genotypes. A phylogenetic tree of
PRRSV isolated in Thailand and published in NCBI data-
base during 2003–2011 (62 Thai isolates nucleotide se-
quence of ORF5 gene and 13 isolates from other
countries) was analyzed by MEGA 5.5 and was constructed
by neighbor joining method and proved by bootstrap
method.

Statistical analyses

The statistical analyses were carried out using SAS (SAS
version 9.0, Cary, NC, USA.). Frequency analysis was con-
ducted for the presence or absence of PRRSV and the
frequency of each genotype (genotypes 1, 2, and mixed
genotypes) using PROC FREQ of SAS. The prevalence of
PRRSV detection in each category was expressed as a
percentage. The generalized linear models were conducted
to evaluate the effect of various factors that influence the
prevalence of PRRSV using the generalized linear model
procedure (PROC GENMOD) of SAS. The generalized
linear models allowed the mean of a population to depend
on a linear predictor through a nonlinear link function. The

statistical models included three logistic models for binary
data. Generalized estimating equations were used to analyze
the data. Three statistical models were conducted to analyze
the influence of multiple factors influencing the proportion
of PRRSV detection. Model 1 included the effect of sample
types (tissue, semen, and serum), the pig types (boars, sows,
piglets, nursery pigs, fatteners, and unidentified group)
nested within samples types, the year of the sample collec-
tion (2005–2010), the month of the sample collection
(January to December) and the herd location (northern,
eastern, northeastern, central, western, and southern parts).
Model 2 included the effect of clinical cases (reproductive
and respiratory cases), year, month, and herd location.
Model 3 included the effect of sample types (tissue, semen,
and serum), the pig types (boars, sows, piglets, nursery pigs,
fattening pigs, and unidentified group) nested within sample
types, year, season (hot, rainy, and cool), and herd location.
The binomial data were transformed to logit number, and
least square means were estimated based on binomial dis-
tribution analyses. Maximum likelihood fitting method was
used to estimate the scale parameter; the scaled deviance
was used to assess the statistical models. The least square
means were compared using least significant different test.
P<0.05 were regarded to be statistically significant.

Results

PRRSV detection

Of all the samples (n02,273), PRRSV was found in 740
samples (32.6 %). The percentage of PRRSV detection
differed among types of samples (Table 1). A higher per-
centage of PRRSV was found in the tissue sample (43.1 %)
than the semen (15.7 %, P<0.001) and the serum samples
(30.3 %, P00.002). The percentage of PRRSV detection in
semen was lower than in the serum samples (P00.02)
(Table 1). PRRSV was found in 15.4 % (35/227) of the
boars, 37.5 % (54/144) of the gilts and sows, 35.9 % (61/
170) of the piglets, 43.7 % (160/366) of the nursery pigs,

Table 1 Percentage of positive samples and percentage of PRRSV
strains by type of sample

Type of
sample

Number of
samples

Number positive
(%)

Percent of positive
samples by strain

EU NA Mixed

Tissue 636 43.1a 23.7 62.6 13.7

Semen 210 15.7b 29.0 64.5 6.5

Serum 1,427 30.3c 35.5 48.8 15.7

All 2,273 32.6 31.0 54.5 14.6

Different letters within a column differ significantly (P<0.05)
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and 26.6 % (54/203) of the fattening pigs (Table 2). The
percentage of PRRSV-positive samples obtained from res-
piratory cases (37.6 %) was higher than those from repro-
ductive cases (27.7 %) (Table 3). The percentages of
PRRSV-positive samples by strain for both reproductive
and respiratory cases are present in Table 3.

Effect of herd location

Herd location significantly influenced the prevalence of
PRRSV (Fig. 1). PRRSV was detected in 35.1 % (66/188),
32.7 % (222/680), 30.5 % (170/558) of the samples collect-
ed from the eastern, central, and western parts of Thailand,
respectively. Of the positive samples, the highest proportion
of genotype 1 (53.3 %) was found in the northern part, while
the highest proportion of genotype 2 (57.8 %) was found in
the central part of Thailand. The proportions of genotype 2
were 46.9 %, 55.6 %, 57.5 %, and 0 % in the eastern,
northern, northeastern, western, and southern parts of
Thailand, respectively.

Effect of season, month, and year

The prevalence of PRRSV in the hot season (34.9 %) was
higher than that found in the cool season (28.1 %, P00.018)
but did not differ significantly compared to rainy seasons
(34.0 %, P00.486). The prevalence of PRRSV in the rainy
season tended to be higher than that found in the cool season
(P00.062) (Table 4). The number of PRRSV detections by
month is demonstrated in Fig. 2. As shown in the figure, the
detection of PRRSV dramatically increased from April to
July and then slowly declined from July to December
(Fig. 2). The prevalence of PRRSV also differed among
years. The prevalence of PRRSV in 2005 and 2007 was
significantly higher than other years (Table 5). Number of
PRRSV isolations by years is presented in Fig. 3. It was
found that the highest number of PRRSV isolations was
observed in 2005 and then continuously declined until

2009. In 2010, a slight increase in the number of PRRSV
isolations was observed (Fig. 3).

PRRSV genotypes

The genotypes of PRRSV isolated in the present study are
demonstrated in Table 1. Of all the isolations (n0740),
genotype 1, genotype 2, and mixed genotypes accounted
for 31.0 %, 54.5 %, and 14.6 %, respectively. However, the
proportion of PRRSV genotypes varied according to type of
the sample (Table 1), the age group of the pigs (Table 2),
clinical symptoms (Table 3), regions, seasons (Table 4), and
years (Table 5). For instance, 64.5 % of the PRRSV that
were isolated from semen was classified as genotype 2,
while only 48.8 % of the virus isolated from serum was
classified as genotype 2. PRRSV genotype 2 was found in
55.8 % of the cases associated with reproductive problems,
while it was found in 48.1 % of the cases involving respi-
ratory problems (Table 3). The detection of mixed geno-
types was found in 20.4 % of the samples collected from
reproductive problems cases (boars, sows, and piglets) and
in 12.7 % of the samples collected from respiratory prob-
lems cases (nursery pigs and fattening pigs). Furthermore,
the percentage of PRRSV genotypes varied among years. In
2005, PRRSV genotype 2 was detected in 39.8 % of the
samples, while in 2010, PRRSV genotype 2 was detected in
up to 95.5 % of the samples (Table 5). Interestingly, the
proportion of PRRSV genotype 2 dramatically increased
from 2008 onwards (Table 5). A phylogenetic tree of
PRRSV isolated in Thailand is presented in Fig. 4.

Discussion

PRRSV has been serologically detected in Thai commercial
swine herds since 1989 (Oraveerakul et al. 1995).
Nowadays, both genotypes 1 (EU) and 2 (NA) have been
isolated and have been comprehensively investigated in
Thailand over the last decade (Thanawongnuwech et al.
2004; Amonsin et al. 2009; Thanawongnuwech and
Suradhat 2010). During 2000–2003, a study based on 137
PRRSV isolates in Thailand found that 66.4 % of the

Table 2 Percentage of positive samples and percentage of PRRSV
strains by pig types

Pig types Number of
samples

Number positive
(%)

Percent of positive
samples by strain

EU NA Mixed

Boar 227 15.4a 33.3 60.6 6.1

Sow 144 37.5bc 18.9 41.5 39.6

Piglet 170 35.9bc 22.9 65.6 11.5

Nursery 366 43.7c 39.9 46.2 13.9

Fattening pig 203 26.6b 37.0 53.7 9.3

Different letters within a column differ significantly (P<0.05)

Table 3 Percentage of positive samples and percentage of PRRSV
strains by clinical problems (reproductive and respiratory problems)

Clinical
problems

Number of
samples

Number
positive (%)

Percent of positive
samples by strain

EU NA Mixed

Reproductive 541 27.7a 23.8 55.8 20.4

Respiratory 569 37.6b 39.2 48.1 12.7

Different letters within a column differ significantly (P<0.05)
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PRRSV isolated belong to genotype 1 and 33.6 % belong to
genotype 2 (Thanawongnuwech et al. 2004). In contrast, the
present study revealed that genotype 2 has become domi-
nantly seen during 2005–2010, especially from 2008 on-
wards. In general, most of the great grandparent stock of
pigs in Thailand was imported from Europe, especially from

Denmark. Therefore, the PRRSV genotype 1 might have
been introduced from European countries. However, in
2007, the PRRSV modified live virus vaccine belonging to
genotype 2 was registered and became commonly practiced
in the Thai commercial swine herds. PRRSV genotype 2,
therefore, might have been quickly distributed due to the

Fig. 1 Number of samples and
percentage of positive samples
of PRRSV by region in
Thailand during 2005–2010
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implementation of the PRRSV modified live virus vaccine
in many commercial swine herds in Thailand since then.
Additionally, PRRSV genotype 2 was introduced to
Denmark after 1996 due to the use of PRRSV modified live
virus vaccination based on genotype 2 of virus (Mortensen
et al. 2002). Since then, both genotypes 1 and 2 of PRRSV
have been also widely distributed among the Danish swine
herds and also in some neighboring European countries
(Beilage et al. 2009; Noremark et al. 2009). It is well
documented that viral shedding from vaccinated pigs is
commonly observed during the first few weeks after PRRS
modified live virus vaccination (Alexopoulos et al. 2005;
Scortti et al. 2006; Kim et al. 2009; Thanawongnuwech and
Suradhat 2010; Olanratmanee et al. 2011a). Hence, the
PRRSV isolates in the present study might, at least in part,
belong to the vaccine strain. The isolation of the vaccine
strain of PRRSV under field conditions has been shown by a
genetic analysis on ORF5 of PRRSV in Korea (Kim et al.
2009). Furthermore, the high frequency of PRRSV detection
during this period indicates that PRRS is a common disease
in the commercial swine herds of Thailand.

In the present study, detection of a single genotype of
PRRSV (either genotype 1 or genotype 2) was more com-
mon than mixed genotypes. The detection of mixed geno-
types was found in the samples collected from reproductive
problem cases (boars, sows, and piglets) more than those

collected from respiratory problem cases (nursery pigs and
fattening pigs). The reasons might be that sows and boars, in
most cases, stay in the herd for a longer period than nursery
pigs and fattening pigs. Thus, they might have been exposed
to several more PRRSV genotypes than nursery pigs or
fattening pigs. Recently, Tummaruk and Tantilertcharoen
(2012) demonstrated that replacement gilts have been ex-
posed to PRRSV rather early in their life, either before,
during, or after acclimatization as indicated by the serocon-
version against PRRSV both in non-vaccinated and vacci-
nated herds. Furthermore, the replacement gilts are an
important source of introducing a new strain of PRRSV into
the breeding herds. Olanratmanee et al. (2011b) demonstrat-
ed that the virus could be found in the uterine tissue of gilts
with either high or low antibody titer up to 11 months of
age. Furthermore, in some cases, coinfection of PRRSV and
PPV and/or ADV might possibly occur in the replacement
gilts (Tummaruk and Tantilertcharoen 2012). This may
cause a more complicated situation and lead to inferior
subsequent reproductive performance in the gilts because
PRRSV has been regarded as an immune suppressive path-
ogen (Thanawongnuwech and Suradhat 2010). These stud-
ies imply that understanding the factors that influence the

Table 4 Percentage of positive samples and percentage of PRRSV
strains by season

Season Number of
samples

Number positive (%) Percent of positive
samples by strain

EU NA Mixed

Cool 665 28.1a 21.3 70.5 8.2

Hot 667 34.9b 33.1 50.8 16.1

Rainy 941 34.0ab 34.9 47.9 17.1

Different letters within a column differ significantly (P<0.05)
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Fig. 2 Number of PRRSV
detection by month

Table 5 Number of samples, percentage of positive samples and
percentage of PRRSV strains in Thailand from 2005 to 2010

Year Number of samples Number positive (%) Percent of positive
samples by strain

EU NA Mixed

2005 530 43.6a 38.5 39.8 21.7

2006 630 26.5b 41.5 43.8 14.8

2007 357 43.4a 31.8 48.0 20.1

2008 307 25.1c 11.8 86.8 1.3

2009 182 23.6c 19.0 78.6 2.4

2010 267 25.1bc 4.6 95.5 0.0

Different letters within a column differ significantly (P<0.05)
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prevalence of PRRSV is an important issue to be addressed
in order to modify the management strategy of PRRSV
control in Thailand.

In the present study, an increase in the number of PRRSV
detections was found from April to July. This synchronized
with an increase of infertility problems in gilts and sows
mated during this period of the year (Tummaruk et al. 2004;
Tummaruk et al. 2010a,b). Tummaruk et al. (2010a) has
demonstrated that gilts and sows that were mated during
the hot season and farrowed during late autumn and the cool
season had a significantly lower number of total piglets born
per litter than gilts and sows that were mated in cool season.
These findings indicate that an increment in the viral detec-
tion during hot season may possibly contribute to a poor
reproductive performance of gilts and sows mated during
hot season in Thailand. In addition, during hot seasons, the
temperature–humidity index is relatively high (Tummaruk
et al. 2010a), and this could possibly induce moderate to
severe heat stress in the pigs. Viremia as well as viral
infections might be easily obtained from an animal under
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Fig. 3 Number of tested samples and number of PRRSV-positive
samples from 2005 to 2010

Fig. 4 Phylogenetic tree of PRRSV isolated in Thailand and published
in NCBI database during 2003–2011 (62 Thai isolates nucleotide
sequence of ORF5 gene and 13 isolates from other countries). The

phylogenetic tree was analyzed by MEGA 5.5 and was constructed by
neighbor joining method and proved by bootstrap method
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stress due to its immunosuppressive conditions (Suradhat
2006). Furthermore, both high temperature and high humid-
ity could be the favorable climatic condition for airborne
transmission of the virus.

In Thailand, both genotype 1 and genotype 2 of PRRSV
exist among Thai swine herds. The proportion of genotype 1
and 2 PRRSV also varies among regions. In general, the
breed of pigs and management are similar among regions.
However, the distribution of swine herds in northern and
southern regions is not as dense as those in the western,
eastern, and central regions. The climates are also different
between the northern and southern regions. The relative
humidity as well as the rain is more common in the southern
than in the northern regions. In the northern and southern
part of Thailand, genotype 1 can be isolated more frequently
than genotype 2. On the other hand, genotype 2 is more
dominant than genotype 1 in the rest of the country. This is
in agreement wi th ea r l i e r s tud ies in Tha i l and
(Thanawongnuwech et al. 2004; Amonsin et al. 2009).
However, genotype 2 of PRRSV is the dominant strain of
PRRSV in other Asian countries, e.g., China (Li et al. 2010),
Japan (Yoshii et al. 2005) and Korea (Cha et al. 2006; Kim
et al. 2009). Li et al. (2010) analyzed the genetic diversity of
66 Chinese PRRSV field strains isolated from 1996 to 2009
and found that all of the tested samples belonged to geno-
type 2. Furthermore, the highly pathogenic PRRSV strains
causing a high mortality rate in pigs in China in 2006 and in
Southeast Asia in 2009–2010 also belonged to genotype 2
(Zhou and Yang 2010). In many countries in Europe, both
genotypes 1 and 2 of PRRSV have also been detected
(Mortensen et al. 2002; Beilage et al. 2009). But the pres-
ence of NA strains among European countries is, in most
cases, associated with the introduction of North American
type modified live virus vaccine (Mortensen et al. 2002;
Beilage et al. 2009). In Germany, a study of postmortem
examinations in 902 pigs found that 18.5 % of the samples
were positive for wild-type EU strains, while EU and NA
genotype vaccine viruses were also detected in 1.3 % and
8.9 % of the tissue samples, respectively (Beilage et al.
2009). These findings indicate that PRRSV genotypes in
Thailand are closely related to European countries rather
than other Asian countries and North America. A recent
study on a complete nucleotide sequence of the Thai
PRRSV isolates has suggested that the Thai EU isolate is
likely to have evolved from the EU prototype, whereas the
Thai NA isolate may originate from the vaccine virus or its
derivatives (Amonsin et al. 2009). In addition, a recent
phylogenetic study on PRRSV isolated in Thailand indicat-
ed that at least four independent introductions of PRRSV
genotype 1 and three independent introductions of PRRSV
genotype 2 had been observed (Tun et al. 2011). These
findings indicate that PRRSV has been introduced to
Thailand many times from both Europe and North

America. The difference of PRRSV strains among regions
might also be due to the fact that the Thai swine producers
regularly import live pigs and/or semen from European
countries for genetic improvement purposes. In addition, the
North American type of the modified live virus vaccine are
also continuously imported and have become nowadays com-
mercially available in Thailand. Since the vaccine was regis-
tered in Thailand in 2007, the genotype 2 of PRRSV has
become the most common genotype of the PRRSV isolates.
The present study revealed that 78–95 % of the PRRSV
isolated from 2008 to 2010 belong to genotype 2 (NA).

The limitations of the present study included the use of data
from diagnostic laboratory to describe disease prevalence. The
samples were mostly obtained from cases with suspicious
PRRSV problems. Hence, the prevalence might be relatively
high. Furthermore, the present data set was only based on
samples collected from producers and veterinarians that
choose to submit specimens to CU-VDL. Data from other
laboratories were not included. Nevertheless, the CU-VDL
is situated in the central part of Bangkok, and it is independent
from private companies and producers. Thus, the analyses can
be accomplished without any conflict of interest.

It can be concluded that the prevalence of PRRSV in
Thailand between 2005 and 2010 accounted for 32.6 % of
the cases submitted for viral detection. The prevalence of
PRRSV varied according to the type of sample, the age
group of the pigs, season, year, and herd location. PRRSV
was detected in the tissue samples more frequently than the
semen and serum samples. A high prevalence of PRRSV
detection was found in the nursery pigs. A high prevalence
of PRRSV was found in the hot season, indicating that
climatic factors may also contribute to the prevalence of
PRRSV in Thailand. Of all the PRRSV detected, 31.0 %,
54.5 %, and 14.5 % belonged to genotype 1, genotype 2,
and mixed genotypes, respectively.
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Abstract This study assessed the effect of whole-herd por-
cine reproductive and respiratory syndrome (PRRS)
modified-live virus (MLV) vaccination on herd-level repro-
ductive performance, PRRS virus (PRRSV) viremia, and
antibody in a subset of females in a 1,200-sow commercial
herd in Thailand. Following a PRRSV outbreak, the entire
herd was vaccinated with PRRS MLV twice at 3-week
intervals and at 3-month intervals, thereafter. Reproductive
performance data over a 3-year period were available for
analysis. Serum samples were collected before and after
vaccination and tested by PRRSV ELISA and reverse
transcription-polymerase chain reaction. Vaccination was
statistically associated with a lower abortion rate (1.4 vs.
1.6 %), farrowing rate (83.8 vs. 90.0 %), total born (10.6 vs.
11.4 piglets/litter), liveborn (10.0 vs. 10.3 piglets/litter),
stillbirths (4.6 vs. 7.0 %), mummies (0.7 vs. 1.6 %), and a
higher return rate (11.3 vs. 5.9 %) when compared with the

period before the PRRSV outbreak. Pregnant females vac-
cinated during early gestation farrowed fewer liveborn and
more mummies than the comparison group, whereas
females vaccinated during late gestation had a lower farrow-
ing rate. In this herd, PRRS whole-herd vaccination had
neutral, positive, and negative effects on reproductive per-
formance. Thus, the decision to implement whole-herd vac-
cination should be balanced between the benefits derived
from reproductive performance improvements, e.g., fewer
abortions, stillborn piglets, and mummified fetuses, and the
effect of vaccination on pregnant females.

Keywords PRRSV .Modified-live virus vaccine .

Whole-herd vaccination . Reproductive performance .

Gestation

Introduction

Porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) is
caused by PRRS virus (PRRSV), a member of family
Arteriviridae. In general, PRRSV infection in pregnant gilts
and sows is characterized by late-term abortions and an
increase in mummified fetuses per litter, stillborn piglets
per litter, and low viability piglets at birth (Chung et al.
1997). The disease was reported for the first time in the
USA in 1987, and the virus was identified for the first time
in Lelystad, the Netherlands, in 1990 (Wensvoort et al.
1991). In 1992, PRRSV was divided into two genotypes,
i.e., types 1 (European genotype) and 2 (North American
genotype) on the basis of genetic, antigenic, and pathogenic
differences (Meng 2000).

To date, PRRSV has been found in most major pig-
producing areas throughout the world (Zimmerman et al.
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2006). A retrospective serological study determined that
PRRSV was present in Thailand since 1989 (Damrong
watanapokin et al. 1996) and in 1995, it was estimated that
64 % of the commercial swine herds in Thailand were
PRRSV-infected (Oraveerakul et al. 1995). Both types 1
and 2 PRRSV genotypes have been isolated in Thailand
(Thanawongnuwech et al. 2004).

In the PRRSV-endemic herds, the presence of subpopula-
tions of susceptible pigs may lead to the continual circulation
of PRRSV. Herd closure, gilts acclimatization, and whole-
herd exposure to wild-type virus or vaccines have been rec-
ommended to eliminate these subpopulations (Cano et al.
2007a, b). The types of PRRSV vaccine available in
Thailand include both modified-live virus (MLV) and inacti-
vated virus vaccines. The use of vaccination to immunize pigs
has been evaluated, in most cases, at the individual pig level
and in nursery populations (Martelli et al. 2009). It has been
demonstrated that PRRS MLV vaccination can reduce lung
lesions in the PRRSV-infected pig and decrease the level and
duration of viremia after challenge with homologous virus
(Foss et al. 2002; Mengeling et al. 2003). In addition, PRRS
MLV vaccination of the entire herd (whole-herd vaccination)
was shown to reduce the persistence and duration of the viral
shedding, even though wild-type virus was not eliminated
(Cano et al. 2007a, b). However, the effect of PRRSV vacci-
nation varies among herds (Alexopoulos et al. 2005; Martelli
et al. 2007) and, furthermore, limited information is available
on reproductive performance in pregnant gilts and sows fol-
lowing PRRS MLV vaccination. Therefore, the objective of
the present study was to monitor the PRRSV status (antibody
and viremia) of a subset of gilts and sows and the herd-level
reproductive performance over time of a PRRSV-positive
breeding herd following whole-herd PRRSMLV vaccination.

Materials and methods

Project design

Reproductive data were collected in a commercial breeding
herd prior to, during, and after a PRRSVoutbreak and mass
vaccination of gilts and sows with a PRRSV MLV vaccine
(Ingelvac® PRRS MLV, Boehringer-Ingelheim Vetmedica,
Inc., St. Joseph, Missouri). The data were analyzed for the
effect of mass vaccination on (1) PRRSV ELISA response
and viremia, (2) fertility parameters (farrowing rate, return
rate, and abortion rate), and (3) litter parameters (total born,
live born, stillbirths, and mummified fetuses).

Herd management and vaccination protocols

The study was conducted in a 1,200-sow commercial breed-
ing herd in central Thailand in which in-herd replacement

gilts were produced using grandparent stock. Replacement gilts
were acclimatized at 22–30 weeks of age, before entering the
breeding herd and were assumed to be PRRSV positive. Gilts
and sows were housed in a conventional open housing system,
i.e., slatted floors and open sides, and the herd health manage-
ment programwas under the supervision of a herd veterinarian.
Gilts and sows had never been vaccinated against PRRSV but
did receive vaccines against foot-and-mouth disease (2 weeks
before farrowing), classical swine fever (2 weeks after farrow-
ing), Aujeszky’s disease (mass vaccination every 4 months),
and porcine parvovirus (gilts prior to placement in breeding
herd, then 2 weeks after farrowing every 3rd parity).

PRRSV monitoring data

Gilts and sows (n020–30) were tested biannually using a com-
mercial PRRS ELISA assay (HerdChek® PRRSVantibody test
kit 2XR®, IDEXX Laboratories, Inc., Westbrook, Maine) for
the 3 years prior to the PRRSVoutbreak. Based on monitoring
results, the herd was considered PRRSV positive, but stable. At
the beginning of January 2009, reproductive failure character-
ized by abortions in gilts and sows mated during October to
December 2008, increased return to estrus after mating, and
increased mortality in suckling and weaned piglets were noted.
In January 2009, a type 2 PRRSV was detected by reverse
transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR) in serum
samples from sows and piglets submitted for testing at the
Veterinary Diagnostic Laboratory, Chulalongkorn University
(Bangkok, Thailand).

PRRSV vaccination and blood collection

On 15 May 2009, all gilts and sows in the herd were vacci-
nated with a PRRSV MLV vaccine at 3-week intervals, i.e.,
weeks 0 and 3. Thereafter, all gilts and sows (both pregnant
and nonpregnant) were vaccinated every 3 months.
Concurrently with the first PRRS vaccination, six age groups
composed of six animals each were selected for PRRSV
monitoring: (1) 7- to 8-month-old replacement gilts, (2) 9- to
11-month-old breeding gilts, (3) parity one sows, (4) parity 2
sows, (5) parity 3–4 sows, and (6) parity 5–6 sows. Blood
samples were collected from these 36 animals one day before
PRRSV vaccination and then 2, 5, 9, 12, and 18 weeks after
the first vaccination. Blood samples were allowed to clot at
room temperature, after which serum was harvested and either
tested immediately for PRRSVantibodies or stored at −20 °C
for later testing. Serum samples (n06) were pooled by age
group and tested immediately by PRRSV RT-PCR.

PRRSV antibody and RT-PCR assay

Individual serum was tested for PRRSV antibody using a
commercial assay performed according to the manufacturer’s
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protocol. Pooled serum samples were tested for PRRSVusing
a commercial RT-PCR assay (AccessQuick™ RT-PCR sys-
tem, Promega Corporation, Madison, Wisconsin) capable of
amplifying open reading frame 7 of either type 1 or 2 PRRSV
genotypes. The reaction consisted of upstream and down-
stream primers (Amonsin et al. 2009), avian myelobalastosis
virus reverse transcriptase (Promega Corporation), and RNA
template. The reverse transcription and PCR amplification
conditions were performed according to kit instructions. The
amplified products and standards (GeneRuler™ 100 bp DNA
Ladder, Fermentas Inc., Glen Burnie, Maryland) were electro-
phoresed on 1.0 % agarose gel and stained with ethidium
bromide. PRRSV genotypes were differentiated on the basis
of the size of the products, i.e., 390 bp for type 1 and 430 bp
for type 2 genotypes.

Reproductive performance dataset

Reproductive performance data were collected for the peri-
od from July 2007 to June 2010 from breeding productivity
records (PigCHAMP®, version 4.10, Minnesota). The data
dictionary was based on conventional definitions of industry
terms and formulas. A mating was defined as the insemina-
tion of a gilt/sow during a 10-day estrus period and a service
included one or more mating events during estrus (Takai and
Koketsu 2009). Return-to-estrus, abortion, and farrowing
were defined as binomial traits (0, 1). The farrowing rate
(FR), the return rate (RR), and the abortion rate (AR) were
calculated as the number of females that returned to estrus or
aborted or farrowed divided by the number of mated females
multiplied by 100. Total born per litter (TB) was defined as
the sum of born alive (BA) plus the number of stillborn
piglets (SB) plus the number of mummified fetuses (MM).
The percentage of SB and percentage of MM were calcu-
lated as the number of SB or MM divided by TB multiplied
by 100. Pregnant females were classified in terms of
PRRSV vaccination status relative to the blanket vaccina-
tion that occurred on 15 May 2009: (1) 0 to 30 days of
gestation at the time of blanket vaccination; (2) 31 to 60 days
of gestation; (3) 61 to 90 days of gestation; and (4) vacci-
nation at >90 days of gestation. The raw data consisted of
8,162 matings and 6,975 farrowing records from 2,543
sows. Records with missing data were removed from the
dataset, leaving a total of 7,914 matings and 6,793 farrow-
ings from 2,337 sows for the analysis. Records included sow
identity, parity number at service, mating date, number of
inseminations, mating result, days until the sow returned to
estrus after mating, farrowing date, TB, BA, SB, and MM.

Statistical analyses

Statistical analyses were performed using SAS statistical
software (SAS® version 9.0, SAS® Institute, Inc., Cary,

North Carolina). Initially, fertility parameters (RR, AR,
and FR) and litter parameters (TB, BA, SB, and MM) were
analyzed for differences over time, i.e., before PRRSV
infection (July 2007 to June 2008), during PRRSV field
infection (July 2008 to June 2009), and after vaccination
(July 2009 to June 2010), PRRSV vaccination status, parity
(0, 1, 2–4, and ≥5), parity by time, and parity by vaccination
status using generalized linear-mixed models. Tukey–
Kramer adjustments were used for multiple comparisons.
P<0.05 was considered statistically significant. Quantitative
serum ELISA responses (S/P ratios) were evaluated by week
of collection (0, 2, 5, 9, 12, and 18) using paired t tests. The
qualitative ELISA response (positive vs. negative) was an-
alyzed by logistic regression using generalized linear-mixed
models that included the week of sample collection (0, 2, 5,
9, 12, and 18) and female classification (replacement gilt,
bred gilt, and sow parity numbers 1, 2, 3-4, and 5–6).

Results

Serum testing results

No viremic animals were detected by PRRSV RT-PCR
either before or after PRRS vaccination. Among the 36
animals monitored over time, 88.9 % (32/36) were PRRS
ELISA antibody positive prior to vaccination (Table 1).
After mass vaccination, the percentage of seropositive ani-
mals in this group ranged from 85.3 % to a high of 94.4 %
for the 18 weeks over which the animals were monitored.
Mean ELISA S/P ratios varied from 1.61 prior to vaccina-
tion to 1.23 at week 18 post-vaccination.

Reproductive performance

Herd fertility parameters (FR, RR, and AR) and litter param-
eters (TB, BA, SB, and MM) over time are summarized in
Fig. 1a, b and Tables 2 and 3, respectively. Before the
PRRSV outbreak, FR, AR, RR, SB, and MM were 90.0,
1.6, 5.9, 7.0, and 1.6 % respectively, while TB and BAwere
11.4 and 10.3 piglets per litter, respectively. During the
outbreak, especially November 2008 to January 2009, a
high AR (16.7 %) and a low FR (71.2 %) were observed.
The lowest TB and BA, 9.7 and 8.3 piglets/litter, respec-
tively, and the highest MM (8.4 %) were observed in gilts
and sows that farrowed in April 2009 (mated in January
2009). During the PRRSV outbreak, reproductive parame-
ters were significantly affected compared with pre-outbreak
levels, i.e., FR (83.9 vs. 90.0 %, P<0.001), AR (5.2 vs.
1.6 %, P<0.001), RR (8.0 vs. 5.9 %, P00.048), TB (10.9
vs. 11.4 piglets/litter, P<0.001), BA (9.9 vs. 10.3 piglets/
litter, P<0.001), and MM (2.2 vs. 1.6 %, P00.004).
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Following vaccination against PRRSV, the AR decreased
from the outbreak period (1.4 vs. 5.2 %, P<0.001) and
returned to pre-outbreak levels (1.4 vs. 1.6 %, P>0.05),
whereas RR remained higher than before the outbreak
(11.3 vs. 5.9 %, P<0.001) or during outbreak (11.3 vs.
8.0 %, P<0.001) (Table 2). The FR did not differ from the
outbreak period (83.8 vs. 83.9 %, P>0.05), but it remained
lower than before the outbreak (83.8 vs. 90.0 %, P<0.001)
(Table 2). TB and BAwere lower than before outbreak (10.6
vs. 11.4 piglets/litter, P<0.001 and 10.0 vs. 10.3 piglets/
litter, P00.012, respectively) (Table 3). However, while TB
was lower than during the outbreak period (10.6 vs. 10.9
piglets/litter, P00.015), BAwas higher (10.0 vs. 9.9 piglets/
litter, P00.012) (Table 3). SB and MM were both lower than
before the outbreak (4.6 vs. 7.0 %, P<0.001 and 0.7 vs.
1.6 %, P<0.001, respectively) and during outbreak (4.6 vs.
6.1 %, P<0.001 and 0.7 vs. 2.2 %, P<0.001, respectively)
(Table 3). Preweaning mortality before the outbreak, during
the outbreak, and following PRRS MLV vaccination was

4.7, 8.5, and 4.4 %, respectively. These estimates are based
on pre-outbreak piglet numbers of 24,302 (BA) and 23,254
(weaned), outbreak piglet numbers of 20,999 (BA) and
19,217 (weaned), and post-vaccination numbers of 23,228
(BA) and 22,196 (weaned).

After PRRS vaccination, FR, BA, and MM varied by the
state of gestation at the time of vaccination (Tables 4 and 5).
Gilts and sows vaccinated at ≥90 days of gestation had a
lower FR than those vaccinated at 0–30 (77.3 vs. 88.3 %,
P00.008), 31–60 (77.3 vs. 85.1 %, P00.055), and 61–
90 days of gestation (77.3 vs. 84.7 %, P00.176) (Table 4).
RR and AR were not significantly different among PRRSV
vaccination status, although numeric differences were ob-
served. Likewise, FR, RR, and AR varied by parity, but
were not statistical significant (Table 4). BAwas lowest (9.2
piglets/litter) and MM was highest (5.3 piglets/litter) in
females vaccinated at 0–30 days of gestation (Table 5).
However, TB and SB did not differ by parity or stage of
gestation at the time of vaccination.

Table 1 Serum testing results
by week post-vaccination

Different lowercase letters (a and
b) within columns indicate sta-
tistically significant differences
(P≤0.05)

Weeks PRRS ELISA (mean S/P ratio) ELISA positive PRRSV RT-PCR

0 1.61±0.19 a, b 32/36 (88.9 %) a Negative

2 1.88±0.16 a 34/36 (94.4 %) a Negative

5 1.47±0.16 b 31/36 (86.1 %) a Negative

9 1.32±0.15 b 32/36 (88.9 %) a Negative

12 1.46±0.17 b 29/34 (85.3 %) a Negative

18 1.23±0.07 b 31/33 (93.9 %) a Negative
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Fig. 1 a Farrowing rate (FR),
abortion rate (AR), and return
rate (RR); b the number of total
piglets born per litter (TB), the
number of piglets born alive per
litter (BA), the percentage of
stillborn piglets per litter (SB),
and the percentage of
mummified fetuses per litter
(MM). Arrow indicates dates of
PRRS MLV vaccination
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Discussion

In general, the reproductive performance of this herd was
good relative to its peers in Thailand (Olanratmanee et al.
2010; Tummaruk et al. 2010). However, a decline in repro-
ductive performance, i.e., an increase in abortions and mum-
mified fetuses, was noted for several months before the use
of the PRRSV vaccine. The decline in reproductive parameters

was attributed to PRRSV based on the clinical experience of
the herd veterinarians and the results of diagnostic testing, e.g.,
positive PRRSV RT-PCR testing. These data justified the de-
cision to vaccinate the entire sow herd with PRRSV MLV
vaccine, regardless of individual animals’ stage in the repro-
ductive cycle. In hindsight, taking this course of action
6 months earlier (at the peak of abortions) might have fore-
shortened overall reproductive losses (Fig. 1a).

Table 2 Comparison of fertility
parameters by parity over time

Clinical signs suggestive of PRRS
in late 2008, with virus detected in
serum by RT-PCR in January
2009. PRRS MLV vaccination
begun 15 May 2009. Different
lowercase letters (a and b) across
rows indicate statistically signifi-
cant differences (P≤0.05)

Fertility parameters Year 1
(July 2007-June 2008
(before outbreak))

Year 2
(July 2008–June 2009
(during outbreak))

Year 3
(July 2009–June 2010
(post-vaccination))

Number of sows 1,332 1,253 1,452

Number of mating 2,582 2,540 2,792

Farrowing rate (%) 90.0 a 83.9 b 83.8 b

Parity 0 86.6 a 87.0 a 87.2 a

Parity 1 91.2 a 84.4 a 85.8 a

Parity 2–4 91.5 a 82.1 b 84.3 b

Parity ≥5 88.0 a 84.6 a, b 78.3 b

Return rate (%) 5.9 a 8.0 a 11.3 b

Parity 0 7.5 a 8.4 a 10.1 a

Parity 1 5.4 a 8.6 a 10.9 a

Parity 2–4 5.4 a 8.9 b 10.0 b

Parity ≥5 6.0 a 5.5 a 14.8 b

Abortion rate (%) 1.6 a 5.2 b 1.4 a

Parity 0 1.8 a 2.8 a 1.0 a

Parity 1 1.3 a 4.4 a 1.0 a

Parity 2–4 1.4 a 5.9 b 1.7 a

Parity ≥5 2.9 a, b 6.5 b 1.6 a

Table 3 Fertility parameters by
stage of gestation subsequent to
blanket vaccination

PRRS MLV vaccination on 15
May 2009. Different lowercase
letters (a–c) across rows indicate
statistically significant differen-
ces (P≤0.05)

Fertility parameter Stage of gestation

0–30 days 31–60 days 61–90 days >90 days

Number of animals 213 222 228 216

Farrowing rate (%) 88.3 a 85.1 a, b 84.7 a, b 77.3 b

Parity 0 93.6 a 86.5 a 92.3 a 82.5 a

Parity 1 94.9 a 95.1 a 81.8 a 78.4 a

Parity 2–4 81.8 a 77.5 a 82.6 a 77.2 a

Parity ≥5 90.9 a 89.1 a 86.1 a 72.3 a

Return rate (%) 8.5 a 11.3 a 8.8 a 13.4 a

Parity 0 3.2 a 13.5 a 5.1 a 10.0 a

Parity 1 5.1 a 4.9 a 9.1 a 13.5 a

Parity 2–4 11.4 a 16.8 a 11.9 a 16.3 a

Parity ≥5 9.1 a 5.4 a 2.8 a 10.6 a

Abortion rate (%) 0.9 a 0.9 a 2.6 a 5.6 a

Parity 0 0.0 a 0.0 a 0.0 a 7.5 a

Parity 1 0.0 a 0.0 a 2.3 a 5.4 a

Parity 2–4 2.3 a 1.1 a 1.8 a 5.4 a

Parity ≥5 0.0 a 1.8 a 8.3 a 4.3 a
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In agreement with previous reports, vaccination produced
a measureable response both in terms of an increased pro-
portion of seropositive animals and an increase in mean
PRRSV ELISA S/P values (Murtaugh et al. 2002; Scortti
et al. 2006b). Although the antibody ELISA does not mea-
sure neutralizing antibodies (Yoon et al. 1995; Foss et al.

2002), none of the monitored animals were viremic during
the 2 to 18 week observation period post-vaccination.

Vaccination against PRRSV in nonpregnant pigs has been
shown to produce no negative reproductive consequences
and improve some measures of reproductive performance,
e.g., FR, BA, SB, and MM (Dewey et al. 2004; Alexopoulos

Table 4 Litter parameters
(means±SEM) by parity over
time

Clinical signs suggestive of
PRRS in late 2008, with virus
detected in serum by RT-PCR in
January 2009. PRRS MLV vac-
cination begun 15 May 2009.
Different lowercase letters (a–c)
across rows indicate statistically
significant differences (P≤0.05)

Litter parameters Year 1
(Jul 2007–Jun 2008
(before outbreak))

Year 2
(Jul 2008–Jun 2009
(during outbreak))

Year 3
(Jul 2009–Jun 2010
(post-vaccination))

Number of sows 1,233 1,120 1,365

Number of farrowing 2,362 2,116 2,315

Total born 11.4±0.1 a 10.9±0.1 b 10.6±0.1 c

Parity 1 10.3±0.1 a 10.2±0.1 a 10.2±0.1 a

Parity 2-4 11.6±0.1 a 11.0±0.1 b 10.8±0.1 b

Parity ≥5 11.6±0.1 a 11.2±0.1 a 10.7±0.1 b

Born alive 10.3±0.1 a 9.9±0.1 b 10.0±0.1 c

Parity 1 9.3±0.1 a 9.0±0.1 a 9.4±0.1 a

Parity 2-4 10.6±0.1 a 10.1±0.1 b 10.3±0.1 a, b

Parity ≥5 10.4±0.1 a 10.1±0.1 a 10.1±0.1 a

Stillbirths (%) 7.0±0.2 a 6.1±0.2 b 4.6±0.2 c

Parity 1 7.2±0.5 a 6.9±0.5 a 5.8±0.4 a

Parity 2-4 6.3±0.2 a 5.3±0.3 a 4.1±0.2 b

Parity ≥5 8.2±0.4 a 6.9±0.4 a 4.6±0.3 b

Mummified fetuses (%) 1.6±0.1 a 2.2±0.2 b 0.7±0.1 c

Parity 1 1.8±0.3 a 3.7±0.6 b 1.4±0.3 a

Parity 2-4 1.6±0.2 a 2.1±0.3 a 0.6±0.1 b

Parity ≥5 1.6±0.2 a, b 1.8±0.3 a 0.5±0.1 b

Table 5 Litter parameters
(means±SEM) by stage of ges-
tation subsequent to blanket
vaccination*

PRRSV MLV vaccination on 15
May 2009. Different lowercase
letters (a–c) across rows indicate
statistically significant differen-
ces (P≤0.05)

Litter parameter Stage of gestation

0–30 days 31–60 days 61–90 days >90 days

Number of farrowing 188 189 193 167

Total born 10.5±0.2 a 10.6±0.2 a 11.0±0.2 a 11.1±0.2 a

Parity 1 9.8±0.6 a 9.6±0.6 a 10.0±0.4 a 10.4±0.5 a

Parity 2-4 10.1±0.3 a 10.8±0.3 a 11.3±0.3 a 11.1±0.3 a

Parity ≥5 11.2±0.3 a 10.9±0.4 a 11.0±0.3 a 11.6±0.4 a

Born alive 9.2±0.2 a 9.4±0.2 a 10.3±0.2 b 10.3±0.2 b

Parity 1 8.1±0.6 a 8.4±0.5 a 9.2±0.4 a 9.5±0.4 a

Parity 2-4 8.6±0.3 a 9.9±0.3 a, b 10.6±0.2 b 10.4±0.3 b

Parity ≥5 10.2±0.3 a 9.1±0.4 a 10.5±0.3 a 10.4±0.3 a

Stillborn (%) 6.0±0.6 a 6.5±0.9 a 4.8±0.6 a 5.6±0.7 a

Parity 1 6.1±1.7 a 4.8±1.7 a 6.4±1.4 a 7.1±1.8 a

Parity 2-4 5.7±1.0 a 5.2±0.9 a 4.9±1.0 a 3.9±0.8 a

Parity ≥5 6.2±0.9 a 9.0±2.1 a 3.5±0.9 a 7.4±1.3 a

Mummified fetuses (%) 5.3±1.3 a 4.2±1.1 a, c 0.7±0.3 b, c 1.6±0.5 c

Parity 1 9.9±4.1 a 5.3±2.9 a 0.7±0.5 a 1.4±1.0 a

Parity 2-4 6.9±2.2 a 2.7±1.5 a 0.7±0.4 b 1.5±0.8 a, b

Parity ≥5 1.5±1.1 a 5.6±2.0 a 0.7±0.7 a 1.8±0.9 a
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et al. 2005). Furthermore, vaccination against PRRSV has
been shown to provide protection against reproductive losses.
Scortti et al. (2006b) reported that inoculation of unvaccinat-
ed, seronegative gilts with PRRSV at 90 days of pregnancy
resulted in 43.4 % stillborn piglets, 20 % weak-born piglets,
and 76.7 % pre-weaning mortality. In contrast, vaccinated
gilts challenged with PRRSV at 90 days of pregnancy far-
rowed 5.2 % stillborn and reproductive performance other-
wise indistinguishable from the negative control group
(Scortti et al. 2006b). Overall, Scortti et al. (2006a) concluded
that PRRS MLV vaccination did not cause clinical signs or
affect reproductive performance in pregnant gilts. However,
PRRS vaccination in pregnant pigs, especially during late
gestation, has also been shown to have negative consequences
in terms of the number of BA, SB,MM, pigs weaned per litter,
and an increase of the mortality rate in nursery pigs (Nielsen et
al. 2002; Dewey et al. 2004).

Based on the data analyzed in this study, PRRS whole-herd
vaccination had neutral, positive, and negative effects on
reproductive performance. In particular, the stage of gestation
at the time of vaccination affected the reproductive outcome.
A lower FRwas noted in gilts and sows vaccinated at >90 days
of gestation; whereas, a lower BA and a higher proportion of
MM was observed in animals vaccinated at 0–30 days of
gestation. At the herd level, whole-herd vaccination reduced
AR and SB and MM, but did not improve the FR over that
observed during the outbreak period and was associated with
an increased return rate and a lower TB and BA.

A review of the literature showed that these data are com-
patible with previous reports that PRRS vaccination in
PRRSV-infected herds reduced the duration of PRRSV shed-
ding (Cano et al. 2007a, b) and improved some reproductive
performance parameters, e.g., FR, BA, SB, and MM
(Alexopoulos et al. 2005). Thus, it may be concluded that
the decision to implement whole-herd vaccination using a
PRRSV MLV vaccine should be balanced between the bene-
fits derived from reproductive performance improvements,
e.g., fewer abortions, stillborn piglets, and mummified fetuses
and the effect of vaccination on pregnant females.
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Introduction 
PRRSV has been serologically detected in Thai 
commercial swine herds since 1989 1

• Nowadays, both 
genotypes 1 (EU) and 2 (NA) have been isolated and 
have been being comprehensively investigated in 
Thailand over the last decade2. In Thailand, many 
commercial swine herds are infected with PRRSV and 
clinical problems as well as reproductive failure caused 
by PRRSV are frequently observed. PRRSV has become 
one of the most important diseases causing economic 
loss in the Thai swine industry. The objective of the 
present study was to retrospectively investigate the 
seasonal influence on the prevalence of PRRSV in swine 
herds in Thailand between 2005 and 2010. 

Materials and Methods 
Data from a total of 2,273 samples were collected from 
the Chulalongkom University-Veterinary Diagnostic 
Laboratory (CU-VDL), Bangkok, Thailand during 
January 2005 to December 2010. The types of sample 
included tissue (e.g., lung, tonsil, spleen, liver, etc.) 
(n=636), semen (n=210) and serum (n=I,427). Data 
included the date when the samples were collected, the 
location of the herds and the group of the pigs (boars, 
sows, piglets, nurseries and fattening pigs). Season of the 
year when the samples were collected was classified as 
hot (Feb-May), rainy (Jun-Sep) and cool (Oct-Jan) 
seasons. The data were collected from the registration 
book of the laboratory and each case was manually 
recorded. PRRSV was detected by routine RT-PCR at the 
CU-VDL2. The virus was classified into 3 genotypes, i.e., 
genotypes 1, 2 and mixed genotypes. Frequency analysis 
was conducted for the present or absence of PRRSV and 
the frequency of each genotype. Logistic regression was 
used to analyze the data. 

Results 
PRRSV was found in 740 out of 2,273 samples (32.6%). 
The PRRSV detection differed among types of samples. 
A higher percentage of PRRSV was found in the tissue 
sample (43.1 %) than the semen (15.7%, P<O. 001) and 
the serum samples (30.3%, P=0.002). Of all the 
isolations (n=740), genotypes 1, 2 and mixed genotypes 
accounted for 31.0%, 54.5% and 14.6%, respectively. 
The prevalence ofPRRSV in the hot season (34.9%) was 
higher than that found in the cool season (28.1%, 
P=O.018) but did not differ significantly compared to 
rainy seasons (34.0%, P=0.486). The prevalence of 
PRRSV in the rainy season tended to be higher than that 
found in the cool season (P=0.062). The number of 
PRRSV isolation by month is demonstrated in Figure 1. 

The detection of PRRSV dramatically increased from 
April to July and then slowly declined from July to 
December. 

Figure 1. Number of porcine reproductive and respiratory 
syndrome virus (PRRSV) detection by months 
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Conclusions and Discussion 
In the present study, an increase in the number of 
PRRSV detections was found from April to July. This 
synchronized with an increase of infertility problems in 
gilts and sows mated during this period of the year3. 
Turnmaruk et ai. 3 has demonstrated that gilts and sows 
that were mated during the' hot season and farrowed 
during late autumn and the cool season had a 
significantly lower number of total piglets born per litter 
than gilts and sows that were mated in cool season. 
These findings indicate that an increment in the viral 
isolation during hot season may possibly contribute to a 
poor reproductive performance of gilts and sows mated 
during hot season in Thailand. In addition, during hot 
seasons, the temperature-humidity index is relatively 
high3 and this could possibly induce moderate to severe 
heat stress in the pigs. Viremia as well as viral infections 
might be easily obtained from an animal under stress due 
to its immuno-suppressive conditions. It can be 
concluded that the prevalence of PRRSV in Thailand 
between 2005 and 2010 accounted for 32.6% of the cases 
submitted for viral detection. A high prevalence of 
PRRSV was found in the hot and rainy seasons in 
Thailand. Of all the isolates, 31.0%, 54.5% and 14.5% 
belonged to EU, NA and mixed genotypes, respectively. 
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Introduction 
The infection of porcine reproductive and respiratory 
syndrome virus (PRRSV) in gilts and sows cause 
reproductive failure including abortion, high mummified 
fetuses, high stillborn piglets, low viability piglets at 
birth, infertility and an increasing of sow mortality rate I. 
In Thailand, the seroprevalence of PRRSV in gilts and 
sows during 2004-2007 was 79.3%2. The objective of the 
present study was to investigate the prevalence of 
PRRSV detection in aborted fetuses, mummified fetuses 
and stillborn piglets in Thailand using real-time 
polyn1erase chain reaction. 

Materials and Methods 
A total of 89 cases of aborted fetuses (n=22), mummified 
fetuses (n=28) and stillborn piglets (n=39) from gilts and 
sows which had reproductive failure from 10 swine 
commercial herds in Thailand were included. The tissues 
samples were obtained from either modified live PRRSV 
vaccinated pigs (n=23) or non-vaccinated pigs (n=66). 
Pooled organs of lung, liver, spleen, thymus, tonsil, 
lymph node and umbilical cord were homogenized and 
the RNA was extracted using NucleoSpin® RNA virus 
test kit (Macherey-Nagel Inc., Germany). The extracted 
RNA was subjected for cDNA synthesis using 
Omniscript® (QIAGEN, Germany). Quantitative real­
time polymerase chain reaction (qPCR) was carried out 
on ORF7 of the viral genome using EXPRESS qPCR 
SuperMix Universal® (Invitrogen, USA) and the 
fluorogenic probe was used to amplify the qPCR product. 
The primers, probes and real-time PCR condition for 
gene detection were carried out according to previous 
study with some modification [3]. 

Results 
It was found that PRRSV was detected in 67.4% (60/89) 
of the samples (i.e., 54.6%, 64.3% and 76.9% in aborted 
fetuses, mummified fetuses and stillborn piglets, 
respectively) (Table 1). The prevalence of North 
American (NA) and European (EU) strains were 48.3% 
and 41.6%, respectively (P>0.05) (Table 1). Moreover, 
the prevalence of PRRSV in PRRS modified live virus 
vaccinated pigs did not significantly differ compared to 
the non-vaccinated pigs (65.2% vs. 68.2%, respectively, 
P>0.05). 

Table 1. Percentage ofPRRSV detection by type ofsamples 

PRRSV detection 
Sample EU NA Both

Negative 
strain strain strains 

AF 45.5 0.0 40.9 13.6 

MF 35.7 25.0 17.9 21.4 
SP 23.1 25.6 23.1 28.2 

total 32.6 19.1 25.8 22.5 
AF=aborted fetuses, MF=mummified fetuses, 
SP=stillborn piglets 

Conclusions and Discussion 
The present study revealed that PRRSV was commonly 
found among gilts and sows with reproductive failures in 
Thailand. Although, PRRSV is well recognized as a 
causative agent of reproductive failure, some other viral 
pathogens may playa role in the reproductive failure but 
not investigated in this study. However, it could be 
speculated that PRRSV involved at least 2/3 of 
reproductive failure in gilts and sows in Thailand. 
Furthermore, co-infection of both PRRSV genotypes was 
found up to 22.5% of the clinical cases. This current 
situation manifests difficulty in PRRSV control by using 
only a single strain of PRRSV vaccination due to no 
cross protection against heterologous strains. The control 
of viral spreading from these reproductive failure cases 
are important because it can reduce the viral load within 
the herd and reduce the risk of infection in PRRSV 
subpopulation pigs. 
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Introduction 
Porcine reproductive and respiratory syndrome virus 
(PRRSV) has been isolated from the ovary of the female 
pigs and may be involve with the reproductive failure in 
gilts and sows5

• PRRSV can induce apoptosis in germ 
cells from testes, alveolar macrophage and mononuclear 
cells from lymphoid tissues3

,4. Nevertheless, little 
information about the pathogenesis of PRRSV infection 
in the gilts ovary has been done5

• Furthermore, the 
influence of PRRSV infection in the ovary on follicle 
development has not been elucidated. The aim of the 
present study was to determine follicles development and 
number of ovulation in the ovarian tissue of gilts infected 
byPRRSV. 

Materials and Methods 
Ovarian tissue sections were obtained from 19 Landrace 
x Yorkshire crossbred gilts aged 267.8±19.2 days and 
weighted 145.7±11.8 kg. The genital organs were 
collected from slaughterhouses, placed on ice and 
transported to the laboratory within 24 h of culling. 
Ovulation rate was defined as the total number of 
corpora lutea (CL) from both ovaries. The ovaries were 
fixed in 10% neutral-buffered formalin for 24-48 h, 
processed by an automatic tissue processor and 
embedded in paraffin block. The paraffin embeddings 
were cut into 5 IJ.m thick by using microtome. At each 
ovarian tissue, two sections were cut and each section 
was placed on a separate slide. One section was used to 
determine PRRSV infection using immunohistochemistry2, 
while another was stained by PCNA immuno­
histochemistry. For the PCNA sections, the follicles were 
categorized as primordial, primary and growing follicles 
and were quantified under light microscope. The number 
of follicles was expressed as the total number of follicles 
per 100 IJ.m2 of the tissue section. The gilts were 
classified on the criterion of body weight (2:150 kg, n=7 
versus <150 kg, n=12) and the present or absent of 
PRRSV in the ovarian tissue (positive, n= 10 versus 
negative, n=9). Multiple analysis of variance was used to 
analyze the effect of body weight and PRRSV infection 
on the number of follicles. P<0.05 were regarded to be 
statistically significant. 

Results 
On average, the total number of follicles in negative and 
positive PRRSV ovarian tissue was 21.6±3.1 and 
19.2±2.7, respectively (P=0.56). Number of primordial, 
primary and growing follicles and ovulation rate in 
PRRSV positive and negative ovarian tissues are 

presented in Table 1. The number of primary follicles in 
gilts with a body weight of2:150 kg was higher than gilts 
with a body weight of <150 kg (8.9±1.1 versus 4.6±0.8, 
P=0.007). 

Table 1. Number of primordial, primary and growing 
follicles in PRRSV positive and negative ovarian tissue 

Follicle PRRSV 
Positive Negative 

Primordial 12.2±6.7a 14.0±7.4a 
Primary 6.4±4.5a 6.0±1.3a 

Growing 0.6±0.2a 0.5±0.2a 
Ovulation rate 15.0±2.9a 16.7±5.3a 

a The same superscript within a row do not differ 
significantly (P>0.05) 

Conclusions and Discussion 
PRRSV in the gilt ovary is mainly found in the 
macrophages in the ovarian tissue5

. Follicular count 
using PCNA immunohistochemistry revealed that no 
differences between number of follicles in negative and 
positive PRRSV ovarian tissues. This indicated that 
PRRSV might not affect the number and type of follicles 
in the gilts ovarian tissue. this is in agreement with 
earlier studies" 5. However, a high variation on the 
number of primary follicles in the PRRSV positive 
ovarian tissues was remarked (Table 1). This indicated 
that abnormal follicles development may occurred only 
in some gilts. Additional works will be carried to 
determine the occurrence of apoptosis and also some 
additional number of gilts will be added. 
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Introduction 

Porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV) infection in gilts and sows cause reproductive 

disorders, i.e., infertility, abortion, mummified fetuses, stillborn piglets, weak-born piglets, and sow mortality (1). 

In general, preweaning mortality in swine herds is around 10% (2). Preweaning mortality in PRRSV infected piglets 

may be as high as 60%, which is mostly associated with listlessness, emaciation, splay-legged posture, hyperpnea, 

dyspnea, and chemosis (1). Under field condition, several strategies are used to control PRRSV infection in swine 

breeding herds including intensive acclimatization, replacement gilts management, serological monitoring, and 

PRRSV vaccination (3). Preweaning mortality in PRRSV positive herds in USA has been reported to be varied from 

45.0% to 58.4% (4-5). To our knowledge, no study on the preweaning mortality in PRRSV positive herds in Thailand 

has been done. The aim of the present study was to investigate the pre-weaning mortality in selected PRRSV 

sero-positive herds in Thailand. 

Materials and Methods 

Data of 150,147 weaning records from 58,542 sows were collected during 2005-2009 from 8 swine 

commercial breeding herds (A, B, C, D, E, F, G, and H) in the central, eastern, and north-eastern parts of Thailand. 

ALL herds were PRRSV sero-positive for over 5 years. North American (NA) strain of PRRS modified live virus (MLV) 

vaccine (ingelvac® PRRS™ MLV, Boehringer-lngeLheim Vetmedica Inc., St. Josept, Missouri, USA) was used in herd 

A every 3 months as mass vaccination. Both f\IA and European (EU) strain of PRRS MLV vaccine (AMERVAC®, 

Laboratories Hipra, Girona, Spain) was used in herd B irregularly. EU strain of PRRS MLV vaccine was used in 

repLacement gilts in herd C. In herds D-H, the gilts and sows has never been vaccinated against PRRSV. Sows 

with lactation length <18 days or >28 days were excluded from the analyses. Preweaning mortality rate (PWM) 

calculated by: PMN (%) = [(Number of litter mates after cross fostering - number of piglets at weaning) / number 

of litter mate] x 100. Due to a skew distribution of PWM data, the PWM were log transformed and were analyzed 

by multiple ANOVA. Other variables, i.e., the number of piglets born alive per litter (SA), the percentage of 

stillborn piglets per litter (5B), the percentage of mummified fetuses per litter (MM), and the number of piglets 

weaned per litter (WP), were analyzed and compared among herds using general linear model. The statistical 

models included the effect of vaccination (yes, no), herds (A-H) nested within vaccination, parity number, and 

month. Least square means were obtained from each class of the factors and were compared by using 

Tukey-Kramer test. P<0.05 was regarded to be statistically Significant. 
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Results and Discussion 

Preweaning mortality was presented in Figure 1. On average, preweaning mortality was 12.9%, which was 

varied among herds from 6.4% to 18.9% (P<O.OOl). Preweaning mortality in PRRSVvaccinated herds (mean=16.7%, 

ranged 13.6% to 18.9%) was higher than non-vaccinated herds (mean=10.8%, ranged 6.4% to 17.0%) (P<O.OOl) 

(Figure 1). 

20.0 
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Figure 1. Preweanin~ mortality of sows by herd (A-C PRRSV vaccinated herds and O-H PRRSV non-vaccinated herds) 

BA, SB, MM and WP in vaccinated and non-vaccinated groups are presented in Table 1. On average BA in 

PRRSV vaccinated herd was higher than non-vacinated herd. The litter traits of sows by herd are presented in 

Table 2. 

Table 1. Means of the number of piglets born alive per litter (BA), stillborn piglets per litter (58, %), mummified 

fetuses per litter (MM, %), and piglets weaned per litter (WP) by vaccination 

Herds BA SB MM WP 

Non-vaccinated 10.0a 6.6a 3.2a 9.3a 


Vaccinated 10.5b 5.0b 2.1b 9.3a 


a.b Different superscripts within columns indicate statistically significant differene:es (P<0.05) 

Table 2. Means of the number of piglets born alive per litter (8A), stillborn piglets per litter (58, %), mummified 

fetuses per litter (MM, %), and piglets weaned per litter (WP) by herd 

{~Herds BA 'J SB MM 
.­

A 10.1 3.9 1.4 8.9 

B 10.0 6.4 1.9 8.9 

C 11.6 5.1 3.2 10.1 

D 9.8 5.2 4.9 9.1 

E 9.6 6.0 1.6 8.5 

F 10.3 8.2 2.9 10.0 

G 10.5 7.2 1.9 9.6 

H 10.0 7.2 2.5 9.1 

Total 10.2 5.9 2.8 9.3 
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The results indicated that the preweaning mortality of sows in PRRSV sera-positive herds in Thailand can 

be varied fram 6.4% to 18.9% among herds. A previous study has demonstrated that PRRSV vaccination in gilts 

and sows could reduce the odds of preweaning mortality (5). However, in the present study, preweaning mortality 

in vaccinated herds was higher than in non-vaccinated herds. 
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Introduction 

Porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) virus has been isolated from ovary of the gi1.ts 0). 

However, the involvement of PRRS virus in the follicle growth has not been clearly determined. Proliferating 

cell nuclear antigen (PCNA) is an auxiliary protein that necessary for DNA synthesis. It has been demonstrated 

that PCNA expression in the ovary involves with follicle growth in many species (2,3). The purpose of the present 

study was to evaluate the effect of PRRS virus infection in the porcine ovarian tissue on follicle growth in 

prepubertal and pubertal gilts. 

Materials and Methods 

Ovarian tissue sections were obtained from 37 Landrace x Yorkshire crossbred gilts. For each gilt, two 

sections were cut and each section was placed on a separated slide. One section was used to determine PRRS 

virus infection by using immunohistochemistry and another was stained by PCNA immuno-histochemistry (3). 

The giLts were classified on the criterion of an immunohistochemical expression of PRRS virus in the ovarian 

tissues as positive (n=20) and negative (n= 17) groups (Figure 1A and 1 B). Stages of the reproductive cycle were 

classified according to the ovarian appearance and structures that is corpus luteum (CL) and follicles (4). Gilts 

with ovaries having onLy small follicles «5 mm) were defined as a prepubertaL (n=10) and those with ovaries 

having CL were defined as a pubertal (n=27) (Figure 1C and 1D). For the PCNA sections, a total of 273 follicles 

097 pre-antral and 76 antraL follicles) were determined for the proportion of PCNA expression under light 

microscope. The positive areas of granuLosa cells with positive PCNA staining were caLculated using Image-Pro® 

Plus software. 

The statistical analyses were carried out using multiple A~IOVA. The statistical model include effect of 

follicle type (preantral and antral), PRRS virus infection (positive and negative), ovarian status (prepubertal and 

pubertal), reason for culling (abortion, anestrus, repeat service, vaginal discharge and non-reproductive causes) 

and interaction between follicle type and PRRSV, follicle type and ovarian status and PRRSV and ovarian status. 

Least square means were obtained from each class of the factor and were compared by using least Significant 

difference test. P<0.05 were regarded to be statistically Significant. 
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Figure 1. (A-B) Immunohistochemical expression of negative (A) and positive (B) PRRSV in macrophages of the gilt's 

ovarian tissue. (C-D) Small follicles (arrow) of ovary in prepubertal gilt and corpus luteum (arrow-head) in the ovary of 

pubertal gilt (bar = 1 cm). (E-F) PCNA immuno-staining of growing follicle demonstrate positively stained granulosa 

cells (arrow) and negatively stained granulosa cells (arrow-head) in pre-antral (E) and antral (F) follicles. 

Result and Discussion 

The follicle growth was demonstrated by the percentage of granulosa cells proliferation stained by PCNA 

(Figure iE and iF). The proportion of PCNA expression in the growing follicles of PRRSV negative and positive 

ovarian tissue is presented in Table 1. The present study demonstrated that the growth' of the ovarian follicle 

of pubertal gilt was higher than pre-pubertal gilt in negative PRRS group but not in PRRS positive group (Table 1). 

Table 1. Percentage of granulosa cells proliferation (least-squares means±SEM) in the ovarian tissue of gilts 

infected with porcine reproductive and respiratory syndrome virus. 

Gilt status PRRS virus infection 

negative positive 

Prepubertal 36.6±6.Sa 
,A (n=33) 49.B±7.6a 

,A (n=26) 

Pubertal 76 .6±3.7a
,B (n=82) S9.9±4.6b

,A (n=132) 

n=number of follicle, a,b, Different letters within row differed significantly (P<O.OS), 

A,B Different capital letters within column differed significantly (P<O.OS). 

This indicated that PRRS infection in the ovarian tissue of gilt influence the proliferation of granulosa cells 

and may lead to poor follicle growth as well as poor quality of oocyte. However, infection of PRRS virus in the 

ovarian tissue of prepubertal gilt did not influence the proliferation of granulosa cell of the follicle. This indicated 

that the acclimatization and/or vaccination should be introduced to the replacement gilt during prepubertal stage. 

The introduction of PRRS live virus to pubertal gilt is therefore not recommended. Additionally, the immunohistochemical 

expression of PCNA of granulosa cells in gilt can be applied to study the folliculogenesis in pig. 
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It could be conclude that PRRS virus infection effect the granulosa cell proliferation of pubertal gilts but 

not in pre-pubertal gilts. 
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Introduction 

At present, porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) is considered to be the most important 

disease in the swine production and influences on the economic loss worldwide 0). It is known that PRRS virus 

(PRRSV) is capable to induce reproductive disorder in pregnant pigs and it combined with other bacteria, viruses 

or toxins causing respiratory malfunction in young pigs (2). The PRRSV-induced reproductive failure is often 

restricted to the last stage of gestation in sows and primarily characterized by late abortion, early farrowing, 

elevated mummified and dead fetuses as weak-born piglets (3). Interestingly, about 73% of replacement gilts 

in Thailand which were culled due to the reproductive failure had been infected with PRRSV (4). Although, roost 

of these culling gilts exhibited the PRRSV antigen in the uterine tissue (5), the PRRSV mechanisms caused 

reproductive failures in gilts by the morphological changes in the uterus are not yet described. Therefore, the 

objective of the present study was to observe the histological changes by using light microscopy (LM) in the 

culling gilts infected with PRRSV. 

Materials and Methods 

Sixty four Landrace ' Yorkshire crossbred cuLling gilts from commerciaL swine herds in Thailand were used 

in this study. The gilts were classified into the PRRSV infected groups (n=24) and control groups (n=40) by the 

serological test and the appearance of PRRSV antigens in the uterine tissue as already performed by previous 

study (5). The infected gilts were culled due to variable of reproductive disorders comprising of anestrus, repeat 

breeding, abortion or abnormal discharge vaginal whereas the control group was culled by non-reproductive 

problems. The uterine horns collected from each group were dissected, fixed in 10% buffered formalin, embedded 

in paraffin and cut into 5 mm thickness. The tissue slides were stained with hematoxylin and eosin (H&E) for 

further evaluation. The following parameters compose of 1) the general abnormalities and 2) the edema scores 

(0-3) of the endometrium were routinely observed under LM at 200 ' ,3) the height (mm) of uterine epitheliumwas 

measured by use of the digital camera (Micropublisher 5.0, Qimage, Surrey, Canada) via the program Image-Pro 

Plus version 6.0 (Media Cybernatics Inc., MD, USA) at 400' and 4) the number of vessels nearby uterine epithelium 

was counted by the ocular micrometer with 25 squares corresponded to 125,000 mm2 at 200 ' . All data was 

anaLyzed by using the GLM procedure (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA) and expressed as mean ± SO. The mean 

values were compared by Student's t-test with p<0.05. 
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Results and Discussions 

As shown, the infiltration of immune cells within the subepithelial layer and the uterine epithelial surface 

was more obviously seen in the PRRSV infected ~ilts (Fi~ . la). Remarkably, most of the infected ~roup was found 

the slou~hin~ of uterine epithelium (Fig Ib). Besides, the increase in the height of uterine epithelial surface 

(Fig. 2), the estimating edematous scores (Fig. 3), and the number of blood vessels underneath subepithelial 

layer (Fi~. 4) were also significantly (p<O.05) detected in the PRRSV infected gilts. To be our knowledge, this study 

was the first research that attempted to investigate the morphological changes in the endometrium of the 

culling ~ilts infected with PRRSV in Thailand. 

a 

30pm 

Figure 1. Characteristics of gilt endometrium infected with PRRSV by LM showed the infiltration of immune cells into 

uterine epithelium (a) and the detachment of epithelial surface from the subepithelial layer (b). 
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Figure 2. The height of uterine epithelial surface in the endometrium of control and infected PRRSV gilts. Different 

letters represent significantly difference. 
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Figure 3. The estimating of edema scores observed in the subepithelial layer of gilt endometrium compared between 

control and infected PRRSV gilts. Different letters represent significantly difference. 
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Figure 4. The number of blood vessels counted in the subepithelial layer nearby the uterine epithelium of gilt 

endometrium of control and infected PRRSV gilts. Different letters represent significantly difference. 

In Thailand, more than 84% the replacement gilts were exposed to PRRSV and up to 73% of these were 

culled due to reproductive failure (4). Our results exhibited the deteriorated morphological changes occurred 

in the infectious endometrial gilts indicating the influence of PRRSV can cause the damage of endometrium. 

Simply explanation, several studies suggested that PRRSV induced the apoptosis and necrosis both in the cell 

culture (6) and the fetal implantation sites (7). Therefore, the lesions observed in this study might be the earlier 

evidence inducing the endometritis (8). Of course, this data might be enough to prove that PRRSV was the viral 

pathogen causing the reproductive disturbances in replacement gilts in Thail.and. However, the apoptotic and 

necrotic detection need to be done in the near future. 
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ABSTRACT 

The purpose of this study was to evaluate the influence of PRRSV detection on the granulosa cells 

proliferation during follicle development in replacement gilts. The gilts were classified on the criterion of 

the PRRSV immunohistochemical expression in the ovarian tissues as positive (n=6) and negative 

(n=6) groups. Ovarian sections were evaluated for PCNA by use of immuno-histochemistry and 

categorized as pre-antral (n=41) and antral follicles (n=15) . The proportion of PCNA expression in 

granulosa cells were determined under light microscope and calculated using Image-Pro® Plus 

software. The proportion of proliferating granulosa cells in either preantral and antral follicles were 

compared between PRRS positive and PRRS negative ovarian tissue. The results revealed that pre­

antral follicle with negative PRRSV had a higher percentage of proliferative marker than those with 

positive PRRSV (57.4±5.8% and 36.6±5.7%, respectively, P=0.01). For antral follicles, the negative 

PRRSV had no difference in PCNA expression of granulosa cells compared with the positive PRRSV 

(P=0.800). It could be concluded that PRRSV infection in the gilt ovarian tissues reduced the 

proliferation of granulose cells in pre-antral follicles, but did not influence antral follicles. This impact 

may result in a delay follicle development and reduce the oocytes quality and subsequently caused 

abnormal estrus behavior and infertility problem in replacement gilts . 

Introduction 

Porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV) has been isolated from the 

ovary of the gilts (Sur et aI., 2001; Olanratmanee et al., 2011 b) . In boar, it has been clearly 

demonstrated that the virus is able to induces apoptosis of the testicular germ cells (Sur et al., 2001), 

while in the female's gonad, only limited information is known. To our knowledge, only one study has 

demonstrated that PRRS virus can penetrate the resident macrophages of the ovary, but its 

involvement in the follicle development, ovulation and corpus luteum formation has not been clearly 

determined (Sur et al., 2001). 

Proliferating cell nuclear antigen (PCNA) is an auxiliary protein of DNA polymerase delta that 

necessary for DNA syntheSis (Kurki et al., 1986; Bravo et al., 1987). The expression of PCNA increases 

during G1 phase, gets to the highest level in S-phase and decreases during G2/M phases of the cell 

cycle (Kurki et al., 1988). An earlier study has demonstrated that the expre5sion of PCNA in the ovary 

involve with follicular development in many species, e.g, rat (Oktay et al., 1995), cow (Wandji et al., 

1996), baboon (Wandji et al., 1995), pig (Tomanek and Chronowska, 2006; Phoophitphong et al., 



2012) and human (Kelsey et al., 2010). The purpose of the present study was to evaluate the 

granulosa cells proliferation during follicle development (pre-antral and antral stages) in the ovarian 

tissue of replacement gilts with and without PRRSV detection. 

Material and methods 

Animals and management 

Ovarian tissue sections were obtained from 12 Landrace x Yorkshire crossbred gilts aged 

275.2±34.2 days and weighted 142.7±19.1 kg. The gilts were obtained from two commercial swine 

herd in the middle and northern parts of Thailand. The replacement gilts were kept in the gilt pools for 

at least 60 days before sending to the breeding unit. All the replacement gilts were vaccinated against 

foot-and-mouth disease virus (FMDV), classical swine fever virus (CSFV), Aujeszky's disease virus 

(ADV) , porcine parvovirus (PPV) and porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV) 

between 154 and 210 days of age. Moreover, an acclimatization was conducted before service, by 

grouping the replacement gilts with the weaned sows selected for removal for about 28 days. The 

acclimatization process was initiated by introducing such weaned sows to the gilts' pen at 154-196 

days of age with a ratio of one sow per 6-10 gilts. The sows used for acclimatization were rotated on a 

weekly basis and were removed from the herd after acclimatization. Using this acclimatization process, 

the gilts were exposed to many types of viral pathogens circulating within the herds (e.g., PRRSV, PPV 

and enterovirus) before sending to the breeding unit. 

Sample collection and immunohistochemistry 

The genital organs were collected from slaughterhouses, placed on ice and transported to the 

laboratory within 24 h of culling. Ovulation rate was defined as the total number of corpora lutea (CL) 

from both ovaries . The ovaries were fixed in 10% neutral-buffered formalin for 24-48 h, processed by 

an automatic tissue processor and embedded in paraffin block. At each ovarian tissue, two sections 

were cut and each section was placed on a separated slide. One section was used to determine PRRS 

virus infection using immunohistochemistry (Olanratmanee et al., 2011 b), while another was stained by 

PCNA immuno-histochemistry. PCNA immuno-staining technique has been modified after previous 

studies in the rat's ovarian tissue (Mushkelishvili et al., 2005; Picut et al., 2008). The slides were 

incubated with mouse monoclonal anti-PCNA (clone PC10, DAKO, Carpinteria, CA, USA) as a primary 

antibody at a dilution of 1 :200 overnight at 4°C. After incubation with the primary antibody, the sections 

were incubated with DAKO EnVision ™ reagent for 45 min at room temperature. The primary antibody 

was visualized by 3,3' -diaminobenzidine tetrahydrochloride hydrate (DAB, Sigma, Germany) for 3 min 

at room temperature. For negative control, PBS was used instead of the primary antibody. 



Follicles categorization 

The gilts were classified on the criterion of an immunohistochemical expression of PRRS virus 

in the ovarian tissues as positive (n=6) (Figure 1) and negative (n=6) groups. The follicles were 

classified into 2 categories as described earlier (Oktay et a/., 1995; Picut et a/., 200S). Pre-antral 

follicles were follicles having a central oocyte and visible zona pellucida surrounded by multiple layers 

of granulosa cells with no antral formation (Figure 2). Antral follicles were follicles having an oocyte and 

zona pellucida surrounded by multiple layers of granulosa cells with antral formation. For the PCNA 

sections, a total of 56 follicles were categorized as pre-antral (n=41) and antral follicles (n=15) and 

were determined for the proportion of PCNA expression under light microscope. The positive areas of 

granulosa cells with positive PCNA staining were calculated using Image-Pro® Plus software. 

Statistical analysis 

The statistical analyses were carried out using SAS version 9.0 (SAS institute Inc., Cary, NC, 

USA). The proportion of PCNA positive area was analyzed by using general linear model (GLM) 

procedure. The statistical model included follicle type (pre-antral and antral), PRRSV infection (positive 

and negative) and .interaction between follicle type and PRRSV infection. Least squared means were 

obtained from the statistical models and were compared by using least significant different (LSD) test. 

P<0.05 were regarded to be statistically significant. 

Result and Discussion 

Figure 1 demonstrated PRRS virus detection in the ovarian tissue of replacement gilts and 

Figure 2 demonstrated the PCNA immnostaining of granulosa cells in a pre-antral and antral follicles . 

Regardless to the follicle types, follicles in the negative PRRS virus ovarian tissue tended to have a 

higher percentage of proliferative marker than those with positive PRRS virus ovarian tissue (57.0±5.2% 

versus 44.9±6.0%, P=0.132). For pre-antral follicles, negative PRRS virus ovarian tissue had 20.S% 

higher PCNA expression granulosa cells than the positive PRRS virus ovarian tissues (57.4±5.S% 

versus 36.6±5.7%, P=0.01). For antral follicles, the proliferation of granulosa cells in PRRS virus 

negative and PRRS virus positive ovarian tissue did not differ Significantly (56.6±S.6% versus 

53.2±10.5%, P=O.SOO) (Table 1). The proliferation of granulosa cells in antral and pre-antral follicles did 

not differ significantly (54.9±6.S% versus 47.0±4.1 %, respectively, P=0.324). 

In the present study, based on immunological detection of PRRSV in the ovarian tissue, 6 

gilts were classified as positive and other 6 gilts were classified as negative. However, all of the 

reproductive organs were obtained from PRRSV sero-positive herds and PRRSV vaccination was 



also performed in all replacement gilts. Thus, all of the gilts had been sero-positive gilts. Of 

these gilts, one group (n=6) detected PRRSV in the ovarian tissue, while another group (n=6) did 

not detected PRRSV in their ovarian tissue. Our hypothesis is that, if the gilts expose to PRRSV 

and the virus remains in their ovary until the time of insemination (i.e., at age >220 days). Would 

it be any significant impact on the follicles development and/or tile oocyte qualities? It was found 

that the presence of PRRSV in the ovarian tissue of gilts significantly reduce granulosa cells 

proliferation of pre-antral follicles for 20% (36.6 versus 57.4%). This may reduce some of the 

ovarian growth factors (Sirotkin, 2011) and subsequently cause poor follicles development, 

reduced steroidogenesis and impair the oocyte's qualities. However, additional research should 

be carried to determine some more parameters indicating the ovarian function (e.g., apoptosis, 

expression of steroid receptor) as well as some ovarian growth factors. 

Table 1 Granulosa cells proliferation (least-squares means±SEM) in the ovarian tissue of gilts infected 

with porcine reproductive and respiratory syndrome virus 

PRRS virus negative PRRS virus positive 

Pre-antral follicle 57.4±5.S%a 36.6±5.7%b 


Antral follicle 56.6±S.6%a 53.2±10.5%a 


a,b Different letters within row differed significantly (P<O.05) 

Conclusions 

It could be concluded that PRRS virus infection in the ovarian tissue of gilts significantly 

reduced proliferation of granulose cells of pre-antral follicles. This may subsequently resulted in an 

increase in the number of poor quality oocytes, poor steroidogenesis and may cause poor estrus 

behavior and/or infertility problems in replacement gilts. 
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Figure 1 Porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV) infection in macrophages of 

ovarian medulla (A) and negative PRRS infection (B) (magnification 400x). 

Figure 2 Proliferating cell nuclear antigen (PCNA) immuno-staining of growing follicles. Positive stained 

granulosa cells (arrow) and negative stained granulosa cells (arrow-head) in pre-antral (A) and antral 

(B) follicles . (magnification 200x and 100x). 
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