
บ ท ท ี่ 1 
บทนำ

ความเป็นมาและความลัาค้ญของ,ปัญหา
การเก ิดโรคลำใล ัอ ักเสบในส ุน ัข (Canine Enteritis) ม ีสาเหต ุห ลายประการ คือ 

พยาธ ิปากขอ (Ancylostoma caninum), enterotoxin จากเช ือ  Escherichia coli,

Campylobacter sp., Samonella sp.n), Clostridium perfringen2) และ เซือไวรัส

โรคลำไลัอ ักเสบจากเร ือใวร ัสในส ุน ัข (Canine Viral Enteritis) ม ีสาเหต ุมาจาก 

เรือพาร์โวไวรัส (Canine Parvovirus; CPV) โคโรน่าไวรัล (Canine Coronavirus; CCV)

โรตาไวรัส (Canine Rotavirus; CRV) และ เรือไวรัสไข้หัดสุนัข (Canine Distemper Virus; CDV) 

อาการทางลำไล ัอ ักเสบเป ็นล ักษณ ะเด ่นท ี่พบได ้ปกต ิในการต ิดเช ื้อ  CPV แต ่อาการทางลำไล ัอ ัก เสบ

ไม ่ไข ่เป ็นล ักษณะจำเพาะของการต ิดเช ื้อ  CDV (3> ม ีรายงานว ่าการต ิดเช ื้อ  CPV เก ี่ยวข ้องก ับ

อาการลำไล ัอ ัก เสบซ ึ่งนำไปล ู่การเก ิดท ้องเส ียจาก 48 รายใน 180 ราย (26.7%)(4)

ตระกูล Parvoviridae แบ ่งออกเป ็น 2 ตระก ูลย ่อย ได้แก่ Parvovirinae ซึ่งทำให้เก ิดโรค 

ในส ัตว ์ม ีกระด ูกล ันหล ัง และ Densovirinae ซึ่งทำให้เก ิดโรคในแมลง Parvovirinae แบ ่งออกเป ็น 

3 จ ีน ัล  คือ Parvovirus, Erythrovirus และ Dependovirus ส่วน Densovirinae แบ ่งออกเป ็น 3 

จ ีน ัล  คือ Densovirus, Iteravirus และ Contravirus (56) เรือพาร์โวไวรัส (Canine Parvovirus; 

CPV) ไข้หัดแมว (Feline Panleukopenia Virus; FPLV) และ ไวรัสที่ทำ'ให ้เกิดโรคลำ'ใลัอ ักเสบ'ใน 

ต ัวม ิงค ์ (Mink Enteritis Virus; MEV) จ ัดอย ู่ใน subgroup ของ Feline Parvovirus ในจีน ัส 

Parvovirus CPV ม ีขนาดเล ันผ ่านศ ูนย ์กลาง 18-26 นาโนเมตร ตังแสดงในรูปท ี่ 1 ประกอบด ้วย 

DNA ลายเด ี่ยวท ี่ไม ่ม ีเปล ือกห ุ้ม  จ ีโนมม ีเบสประมาณ  5,000 เบส ตังแสดงไนรูปท ี่ 2 ประกอบด ้วย

2 major open reading frames (ORFs) ORF ใน 3’ ม ีย ีนสำหร ับสร ้าง nonstructural proteins 

NS1 และ NS2 ORF ใน 5' ม ีย ีนลำหร ับสร ้าง viral proteins VP1 และ VP2 <7> การค ืกษา

ย ้อนกล ับทางซ ีร ั่มว ิทยาพบว ่า CPV เกิดขึ้นครั้งแรกในยุโรปในช่วง 1974-1976 ป ัจจ ุบ ันน ี้เป ็น  

ต ัวการสำค ัญท ี,ทำให ้เก ิดลำไล ัอ ักเสบในส ุน ัขท ั่วโลก <8)
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รูปที่ 1 ร ูปร ่างล ักษณะของเช ื้อ CPV ด ีกษาด ้วยกล ้องจ ุลทรรศน ์อ ิเลกตรอน

272 2278 2285 2365 2786 4540

รูปที่ 2 จ ีโนมของ CPV

ยังไม ่ทราบแน่ข ัดว ่า CPV ม ีว ิว ัฒ นาการมาจากไหน ถ ึงแม ้1ว ่าการส ืกษาท ี่ผ ่านมาน ี้ช ี้1ว่า 

CPV ม ีต ้นกำเน ิดจากการกลายพ ันธ ุของไวร ัลในแมว (Feline Panleukopenia Virus) หรือ ในล ัตว ์ 

ก ินเน ือ1ชนิดอืน พบว่า CPV-2, Feline Panleukopenia Virus (FPLV) และ Mink Enteritis Virus 

(MEV) ม ีความล ัมพ ันธ ์ทางพ ันธ ุกรรม โดยท ี่ลำด ับด ีเอ ็น เอเหม ือนย ันประมาณ  98% Truyen 

และ คณ ะ (1995) เลนอแนะว่า CPV-2 อาจม ีต ้นกำเน ิดมาจากการกลายพ ันธ ุของ FPLV เกิดขึ้น 

ก ่อนในล ัตว ์ปาในตระก ูลล ัตว ์ก ินเน ื้อ (carnivores) การด ีกษาทางโปรต ีนและลำด ับเบสในด ีเอ ็น เอ 

ระหว่าง FPLV และ CPV พ บว ่าม ีล ักษ ณ ะคล ้ายย ัน  แต ่สามารถแยกไวรัสท ั้งสองชน ิดน ี้ด ้วย

restriction enzyme mapping19'10’, antigen cross-reactivity11’ และ ความจำเพ าะเจาะจงต ่อ  

โฮ ส ต 00’ การผ่านเช ื้อ CPV ใน feline และ canine cells หลายๆคร ั้งทำให ้เก ิดการเปล ี่ยนแปลง

ชนิดของ CPV ขึ้นได้ สายพ ันธ ์แรกท ี่พบเป ็น CPV-2 ซ ึ่งม ีความแตกต ่างและไม ่ม ีความล ัมพ ันธ ์ย ับ  

minute virus of canines (CPV-1)<12>
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CPV-า แยกได้ในปี 1967 จากอ ุจจาระส ุน ัขปกต ิม ีค ุณ ลมบ ้ต ิทางแอนต ิเจนและจ ีโนมต ่างจาก 

CPV-2 CPV-1 เป ็นสาเหต ุทำให ้เก ิดปอดอ ักเสบและลำได ้อ ักเสบในล ูกส ุน ัขท ี่เก ิดใหม ่ และทำ 

ให ้เก ิดการตายของต ัวอ ่อนในแม ่ส ุน ัขท ี่ต ั้งท ้องในช ่วงว ันท ี่ 25 ถึง 35 ประมาณ ป ี 1979 มีการ

เปล ี่ยนแปลงสายพ ันธ ุจาก CPV-2 เป็น CPV-2a ในปี 1981 CPV-2a เป ็นสายพ ันธ ุท ี่แยกได ้จาก 

ส ุน ัขท ี่ปวยเป ็นโรคลำได ้อ ักเสบใน ลหรัฐอเมริกา ญ ี่ป ่น  เดนมารัก และ ออสเตรเล ีย ในปี 1984 

ลายพ ันธ ุใหม ่ค ือ  CPV-2b เข ้ามาแทนที่ CPV-2a เป ็นลาเหต ุทำให ้เก ิดลำได ้อ ักเสบในส ุน ัข ตั้งแต่ 

ป ี 1986 ลาเหต ุของการเก ิดลำได ้อ ักเลบท ี่เก ิดจากเช ื้อ  CPV ไม ่ได ้เก ิดจากการต ิดเช ื้อ CPV-2 

โดยในปี 1988 CPV-2b กลายเป ็น ลายพ ัน ธ ุท ี่พ บได ้ส ่วน ใหญ ่ใน สหร ัฐอ เมร ิกา,131 จากการ

ค ืกษาโดยใช ้ monoclonal antibodies พบว ่าสามารถแยกความแตกต ่างระหว ่าง CPV-2, CPV-2a 

และ CPV-2b 1141

CPV และ FPLV/MEV ม ีค ุณสมบ ้เต ิทางช ีวภาพ เช่น ความจำเพ าะต ่อเซลล ํโฮสต ์ และ 

pH ของการเก ิด haemagglutination ท ี่แตกต ่างก ัน CPV ลามารถแบ ่งต ัวเพ ิ่มจำนวนใน canine 

และ feline cell lines ส่วน FPLV และ MEV แบ ่งต ัวเพ ิ่มจำนวนใน canine cell line ได้ยาก 

CPV-2a และ CPV-2b ลามารถแบ ่งต ัวเพ ิ่มจำนวนในแมวได ้ ว ัคซ ีนท ี่ทำจาก CPV-2 ลามารถ

ป ้องก ันโรคลำได ้อ ักเสบจากการต ิดเช ื้อ CPV-2a และ CPV-2b ได้ แต่ย ังไม ่ทราบแน่ช ัดว ่า

วัคซีนไข้หัดแมว (Feline Panleukopenia Virus Vaccine) ม ีประส ิทธ ิภาพ เพ ียงพอท ี่ป ้องก ัน  

โรคลำได ้อ ักเสบจากการต ิดเช ื้อ CPV-2a และ CPV-2b ได้หรือไม่ จำเป ็นต ้องม ีการค ืกษ 'าต ่อ1ไป

การระบาดท ั่วโลกของ CPV พบครั้งแรกในปี 1978 เป ็นสาเหต ุท ี่ทำให ้เก ิดลำได ้อ ักเสบ 

(enteritis) และ กล ้ามเน ื้อห ัวใจอ ักเสบ (myocarditis^ดยเฉพาะในลูกส ุน ัข (15) อ ัตราการป ่วยและ 

อ ัตราการตายส ูง อาการจะร ุนแรงเม ื่อม ีพยาธ ิร ่วมอย ู่ด ้วย การแสดงออกของโรคทางเด ินอาหาร 

(enteric form) เป ็นอาการเด ่นท ี่เป ็นป ัญหาในคอกสุน ัขพ ่อพ ันธ ์-แม ่พ ันธ ุและสุน ัขซ ึ่งไม ่ได ้ร ับว ัคซ ีน 

ไวร ัลม ีเน ื้อ เย ื่อ เป ้าหมายก ับอว ัยวะท ี่ม ีการแบ ่งต ัวอย ่างรวดเร ็ว เซลล ์ท ี่ม ีการแบ ่งต ัวอย ่างรวดเร ็ว

ในร ่างกาย ได้แก่ เซลล ์ในกล ุ่มระบบภ ูม ิค ุ้มก ัน (immune system) ไขกระดูก (bone marrow) 

และเซลล ์ซ ึ่งบ ุอย ู่บร ิเวณ ทางเด ินอาหารโดยเฉพาะ crypt cells ของเย ื่อบ ุลำได ้ การแบ่งต ัวเพ ิ่ม

จำนวนของ CPV ในลำได ้เล ็กส ่วนปลาย (ileum) และ mesenteric lymph nodes ของสุน ัขเป ็น 

ล ักษ ณ ะจำเพ าะของ CPV ,161 จากน ั้น เซลล ์ถ ูกทำลาย (lysed) ไวร ัลจำนวนมากจ ึงข ับออกมา 

พร ้อมอ ุจจาระ พยาธ ิกำเน ิดของการต ิดเช ื้อ CPV แสดงในรูปที่ 3 อาการทางคล ีน ิคฃอง

โรคลำได ้อ ักเสบท ี่เก ิดจาก CPV ม ีอย ู่ 2 รูปแบบ รูปแบบแรกและพบได้ส ่วนใหญ ่ คือ มีไข้ ซึม 

เบ ื่ออาหาร อาเจ ียน  ถ ่ายเหลวม ีเล ือดปน แห้งนํ้า ลมด ุลของกรด-ด ่างเส ียไป ช็อค และตายในท ี่ล ุด 

อ ีกร ูปแบบหน ึ่งม ักเก ิดก ับล ูกส ุน ัขท ี่อาย ุต ํ่ากว ่า 3 เดือน ได้แก่ การตายจากการต ิดเช ื้อท ี่ห ัวใจ

เป ็นผลทำให ้เก ิดห ัวใจวายอย ่างเฉ ียบพล ัน
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อ ัตราการตายในล ูกส ุน ัขท ี่ม ีอาย ุต ํ่ากว ่า 5 เดือนสูงกึง- 100 เปอร ์เซ ็นต ์07’ อ ุจจาระเป ็นแหล ่งใหญ ่ 

ของเช ื้อไวร ัสท ี่จะแพร่ระหว่างส ุน ัขด ้วยก ัน และเป ็นต ัวอย ่างท ี่ใช ้ในการด ืกษาช ื้นพ ื้นฐาน การติดต่อ 

โดยการก ินอาหาร น ํ้าด ื่มท ี่ปนเบ ื้เอนเชื้ออยู่ ระยะเวลา 3-10 ว ันหล ังจากต ิดเช ื้อจะพบไวร ัส

จำนวน 109 viral particles ต่อ 1 กร ัมของอ ุจจาระ พบได ้มากท ี่ล ุดประมาณ  4-7 ว ันหลังการต ิด 

เชื้อ(18) CPV ลามารถม ีช ีว ิตภายนอกต ัวส ุน ัขได ้นานหลายล ัปดาห ์หร ือนานหลายเด ือน

Ingestion

i
Viral réplication 

Oropharyngeal lymph nodes

i
Viremia

Lymph nodes 

Spleen

1
Bone marrow Intestine

Lymphoid cell necrosis

i
Lymphopenia

Necrosis of germinal epithelium

Enteritis/Diarrhea

i
lalI
I i

Death ◄ -------- DIC-^---------  Sepsis Recovery

รูปที่ 3 พยาธ ิกำเน ิดของการต ิดเช ื้อ CPV

วัคซีนป้องก ันโรค CPV ม ีความปลอดภ ัยและสามารถป ้องก ันการต ิดเช ื้อได ้ ป ัญหาของ 

การให้ว ัคซ ีน ได้แก่ ภ ูม ิค ุ้มก ันท ี่ถ ่ายทอดมาจากแม ่ (maternal antibodies) ม ีผลต ่อภ ูม ิค ุ้มก ันท ี่ได ้ 

ร ับจากการให ้ว ัคซ ีน ในลูกส ุน ัข 90 % ของภ ูม ิค ุ้มก ันของแม ่ได ้ร ับจากน ํ้านมเหล ือง (colostrum)

ไนช่วง 72 ช ั่วโมงแรกหล ังจากคลอด และจะม ีค ่าคร ึ่งช ีว ิต (half life) 9.7 วัน (19> maternal 

antibody ที่ HI ไตเตอร์มากกว่า 1:20 ลามารถรบกวนภ ูม ิค ุ้มก ันท ี่เก ิดจากการให ้ว ัคซ ีนได ้ 

maternal antibody ไม ่ลามารถป ้องก ันโรคในล ูกส ุน ัขได ้ตลอดเวลา เนองจาก maternal

antibody จะค ่อยๆลดลงจนหมดไป
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ล ูกส ุน ัขท ี่ม ีภ ูม ิค ุ้มก ัน  HI ไตเตอร ์น ้อยกว ่า  1 :80ไม ่สามารถป้องก ันการเก ิดโรคได ้ ด ้งน ั้น การให้ 

ว ัคซ ีนในล ูกส ุน ัขท ี่ม ีความเส ี่ยงต ่อการต ิดเช ื้อ  ได้ม ีการแนะนำให้ทำท ุกๆ 2 ส ัป ด าห ์ ในช ่วงอาย ุ 

ระหว่าง 6-20 ส ัป ดาห ์ และทำช ื้าทุกป ี

ป ัจจ ุบ ัน เช ื้อ  CPV ท ี่ระบาดอย ู่เป ็น  ชนิด CPV-2a หรือ CPV-2b (field CPV strains) 

แตกต ่างจาก CPV-2 (vaccine strain) ที่ใช ้ก ันในทุกวันน ี้ ด ้งน ั้นป ัญหาของการป ่วยเป ็นโรคลำไส ั 

อ ักเสบหส ังจากการให ้ว ัคซ ีนสามารถพ ิส ูจน ์โดยใช ้ monoclonal antibodies หรือ Restriction 

Fragment Length Polymorphism (RFLP)

ลำหร ับในประเทศไทยม ีการระบาดของโรคลำไส ัอ ักเสบต ิดต ่อในส ุน ัข ในช ่วงระยะด ้นป ี 

1979 โรคท ี่เก ิดช ื้นม ีล ักษณะการระบาดรวดเร ็ว ส ุน ัขแสดงอาการอาเจ ียนและท ้องร ่วงอย ่างร ุนแรง 

ในส ุน ัขท ี่ตายพบรอยโรคท ี่ลำไส ัเช ่นเด ียวก ับท ี่ม ีรายงานในต ่างประเทศ (20) จากการค ืกษาต ่อมา 

พ ิส ูจน ์ได ้แน ่ช ัดว ่าโรคลำไส ัอ ักเสบจากเช ื้อไวร ัสในประเทศไทยม ีลาเหต ุมาจากเช ื้อ CCV และ

CPV 1211 เช ่นเด ียวก ันก ับท ี่ม ีรายงาน'ในประเทศญ ี่ป ่น 1221

การว ิน ิจฉ ัยโรคลำไส ัอ ักเสบท ี่เก ิดจากการต ิดเช ื้อ CPV ประกอบด ้วย ประว ัต ิทางคล ีน ิค 

อาการ และ การตรวจร่างกาย ประว ัต ิของการอย ู่ร ่วมก ับส ุน ัขท ี่ปวยด ้วยโรคลำไส ัอ ักเสบ และ

อาการอาเจ ียน  ถ ่ายอ ุจจาระเหลวม ีกล ิ่นคาวจะเป ็นข ้อม ูลเบ ื้องด ้นในการว ิน ิจฉ ัยโรค การวิน ิจฉ ัย 

โรคลำไส ัอ ักเสบท ี่เก ิดจากเช ื้อไวร ัล มี 3 ว ิธ ีการใหญ ่  ๆ คือ

1. การตรวจหาเช ื้อไวร ัสในด ้วอย ่างอ ุจจาระ

2. การตรวจทางซ ีร ั่มว ิทยา (serology)

3. การผ ่าซาก (necropsy) และ การตรวจทางจ ุลพยาธ ิว ิทยา (histopathology)

การตรวจหาเช ื้อไวร ัสในด ้วอย ่างอ ุจจาระ โดยการค ืกษาร ูปร ่างล ักษณ ะของเช ื้อด ้วย

กล ้องจ ุลทรรศน ์อ ิเลกตรอน (electron microscopy; EM) โดยที่'วใปไม่น ิยมนำมาใช ้ในการวิน ิจฉ ัย 

เน ื่องจาก ค ่อนข ้างใช ้เวลา เคร ื่องม ือและค ่าบำร ุงร ักษาเคร ื่องม ีอม ีราคาแพง และบางคร ั้งได ้ผลลบ 

แม ้ว ่าส ุน ัขต ัวน ั้นต ิดเช ื้อก ็ตาม นอกจากน ั้นการเพาะเล ี้ยงเช ื้อไวร ัลย ังม ีความยาก 1231

CPV ลามารถทำให ้เม ็ดเล ือดแดงของ rhesus monkeys และของส ุกร เกิดการรวม 

กลุ่มก ัน (agglutinate) ใน Hemagglutination test (HA) การตรวจหา hemagglutinin ใน 

อ ุจจาระจะตรวจได ้เม ื่อไวร ัลม ีปร ิมาณระด ับหน ึ่ง โดยอ ุจจาระท ี่ใช ้ตรวจน ั้นอย ู่ในร ูปสารแขวนลอย 

แต่อย่างไรก ็ตาม อาจม ี non-specific hemagglutinin ในต ัวอย ่างอ ุจจาระได ้ ด ้งน ั้นควรจะม ีการ 

ตรวจย ืนบ ันผลด ้งกล ่าวโดย ELISA หรือ Hemagglutination Inhibition test (HI) ด้วย specific 

CPV-serum ต่อไป hemagglutination เป ็นวิธ ีท ี่น ิยมใซในการวิน ิจฉ ัยการต ิดเช ื้อ CPV เพราะว ่า 

ราคาไม่แพง และ ผลการทดสอบเห ็นได ้ช ัดเจน อย่างไรก็ตาม ม ีช ้อ เล ียหลายประการ ข้อแรกคือ

ต ้องอาศ ัยแหล ่งของเม ็ดเล ือดแดง จาก rhesus monkeys และ จากล ุกรอย ่างต ่อเน ือง
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ซ ึ่งเม ็ดเล ือดแดงสามารถเก ็บไวใต ้เพ ียง 2-3 ส ัปดาห ์เท ่าน ั้น  อ ีกประการหน ึ่ง คือ อาจเก ิดป ัญ หา 

กอก specific hemagglutination ในต ัวอย ่างอ ุจจาระไต ้

การว ิน ิจฉ ัยจากรอยโรค เช่น การตายของเย ื่อบ ุลำไล ้บร ิเวณ  crypts และ การตายของ 

เน ื้อ เย ื่อน ั้าเหล ือง ถ ึงแม ้ว ่ารอยโรคเหล่าน ื้เป ็นพยาธ ิกำเน ิดของโรคก ็ตาม แต ่จำเป ็นต ้องม ีการ

ย ืนย ันผลโดยการตรวจหาเช ื้อ CPV ในรอยโรคนั้น เช่น การตรวจหากรดน ิวคลีอ ิกหร ือแอนติเจน

ของไวร้ล่ โดยวิธ ี in situ hybridization หรือ immunohistochemistry ตามลำต ับ  อย่างไรก็ตาม

กรดน ิวคล ีอ ิกและแอนต ิเจนท ี่จำเพาะต ่อ CPV อาจไม ่ลามารถเห ็นไต ้ซ ัดเจน และย ังจำก ัดอย ู่ 

เฉพาะท ี่บร ิเวณ ลำไส ัและเน ื้อ เย ื่อน ั้าเหล ืองเท ่าน ั้น  ชุดตรวจ ELISA ท ี่ม ีขายเป ็นการตรวจหา

แอนติเจนในอุจจาระเป ็นว ิธ ีการตรวจวิน ิจฉ ัยท ี่รวดเร ็ว อย ่างไรก ็ตาม ชุดตรวจ ELISA นี้ ม ีความไว 

น ้อยกว ่าการตรวจด ้วย electron microscopy (EM) เม ื่อทดลอบในสภาพแวดล ้อมเด ียวก ัน  <24)

แอนติบอดี้ต ่อเช ื้อ CPV เพ ิ่มช ื้นอย ่างรวดเร ็วในช ่วงแสดงอาการป ่วย และ ย ังคงอย ู่ใน 

ระต ับส ูง เป ็นเวลา 2-3 ป ี <25> การตรวจพบแอนติบอดี้ต ่อเช ื้อ CPV ไม ่ลามารถบ ่งบอกไต ้ว ่าเช ื้อ 

CPV เป ็นสาเหต ุของการเก ิดโรค เน ื่องจาก 25 ถึง 90 เปอร์เซ ็นต ์ของส ุน ัขปกต ิลามารถตรวจพบ 

แอนต ิบอด ี้ซ ึ่งเป ็นผลจากการต ิดเช ื้อท ี่ไม ่แสดงอาการมาก ่อนหน ้าน ี้ โดยช ่วงระยะเวลาต ังกล ่าว

อาจตรวจไม ่พบเช ื้อไวร ัลในกระแลเล ือด (viremia)

เน ื่องจากธรรมชาติของการต ิดเช ื้อเป ็นไปอย่างรวดเร ็ว ต ังน ั้นการว ิน ิจฉ ัยจ ึงต ้องการ

ความรวดเร ็วเป ็นสำค ัญลำหร ับการควบค ุมและร ักษาโรคอย ่างเหมาะลม ต ั้งแต ่ม ีการต ้นพบวิธ ี

การทำ Polymerase Chain Reaction (PCR) ม ีความพยายามท ี่จะใช ้เทคน ิคท ี่ม ีค ักยภาพน ื้เป ็น  

เครื่องม ือในการวิน ิจฉ ัย (26> ม ีการศ ึกษาการตรวจหาเช ื้อ CPV ในต ัวอย ่างอ ุจจาระด ้วยว ิธ ีการ

PCR 1271 และ ม ีการศ ึกษาถ ึงอ ัตราการตรวจพบเช ื้อ CPV ในประเทศญ ี่ป ุน ,28’ PCR ไม่เพียงแต่

ม ีความไว (sensitivity) และความจำเพาะ (specificity) แต ่ย ังเป ็นว ิธ ีการท ี่ง ่ายและเช ื่อถ ือไต ้ใน 

การตรวจหาเช ื้อ CPV ในอ ุจจาระ เพราะว ่า มี sensitivity ส ูงกว ่า EM า0-100 เท ่า โดย EM 

ลามารถตรวจหาไวรัลไต ้ในระต ับ 10 45 PFU/ml ล'วน PCR ลามารถตรวจหาไวรัสไต ้ในระต ับ 

10-103 PFU/ml ประโยชน ์อ ีกอย ่างของ PCR คือ ลามารถตรวจหาเช ื้อ CPV ในเน ื้อเย ื่อท ี่ผ ่าน 

กระบวนการ fixed ด้วย formaldehyde และ paraffin embedding <29> นอกจากน ันย ังม ี

ความต ้องการท ี่จะแยกว ่า ส ุน ัขท ี่ป ่วยด ้วยโรคลำไล ้อ ักเสบท ี่ต ิดเช ื้อ CPV เป ็นผลมาจากการให ้ 

วัคซีน (CPV-2) หรือ การต ิดเช ื้อตามธรรมชาต ิ (CPV-2a หรือ CPV-2b) โดยการนำเทคน ิคการ 

ต ัดด ้วยเอนไซม ์ต ่างๆท ี่ให ้ร ูปแบบจากผลการต ัดท ี่แตกต ่างก ันในแต ่ละชน ิดของเช ื้อ CPV และแต ่ละ 

ชน ิดของเอนไซม์ ซ ึ่งหล ักการต ังกล ่าวเร ียกว ่า Restriction Fragment Length Polymorphism

(RFLP)
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ว ัตถ ุประสงค ์,ของการศึกษ'านี้ คือ

1. ประเม ินอ ัตราการตรวจพบเช ื้อ CPV ในส ุน ัขท ี่ป ่วยเป ็นโรคลำได ้อ ักเสบและส ุน ัขปกต ิ 

โดยวิธ ี seminested PCR

2. ตรวจแยกชนิดของเช ื้อ CPV-2 จาก CPV-2a และ CPV-2b โดยวิธ ี Restriction 

Fragment Length Polymorphism (RFLP)

ข ้อจำก ัดในการว ิจ ัย

จะจำก ัดการแยกชน ิด field strains (CPV-2a หรือ CPV-2b) และ vaccine strain 

(CPV-2) เท ่าน ั้น เน ื่องจากการศ ึกษาน ี้ไม ่ลามารถแยก CPV-2a และ CPV-2b ออกจากก ันได ้ 

คำจำก ัดความท ี่ใข ้ในการว ิจ ัย

ส ุน ัขปกต ิ หมายถ ึง ส ุน ัขท ี่มาร ับการให ้ว ัคซ ีนและไม ่เคยได ้ร ับการให ้ว ัคซ ีนมาก่อน 

ส ุน ัขท ี่ป ่วยด ้วยโรคลำได ้อ ักเสบ หมายถ ึง ส ุน ัขท ี่แสดงอาการ มีไข้ อาเจ ียนและถ ่ายเหลว 

ประโยชน ์ท ี่คาดว ่าจะได ้ร ับจากงานว ิจ ัย

ทราบอัตราการตรวจพบเช ื้อ CPV ท ี่เป ็นสาเหต ุทำให ้เก ิดโรคลำได ้อ ักเสบในส ุน ัข และ 

นำมาใช ้เป ็นประโยชน ์ในการวิน ิจฉ ัยโรคได้อย ่างถ ูกต ้องและรวดเร็ว ข ้อม ูลท ี่ได ้นำมาใช ้เป ็นข ้อม ูล 

พ ื้น ฐานทางระบาดว ิทยา เพ ื่อใช ้เป ็นแนวทางในการวางแผนป้องก ันและควบค ุมโรคโดยทำการให ้ 

ว ัคซ ีนป ้องก ันโรคให ้ก ับส ุน ัขท ุกต ัวท ี่ย ังไม ่ได ้ป ่วยเป ็นโรคลำได ้อ ักเสบ นอกจากน ั้นย ังลามารถแยก 

ความแตกต ่างของการเก ิดโรคลำได ้อ ักเสบท ี่เก ิดจากเช ื้อ CPV ว ่าเก ิดจากการให ้ว ัคซ ีน  หรือ 

เก ิดจากการต ิดเช ื้อตามธรรมชาต ิ
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