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บทคัดยPอ : 

  การศึกษาครั้งน้ีมีวัตถุประสงคEเพื่อศึกษาความชุกของการติดเช้ือไวรัสพีอารEอารEเอส (PRRSV) เช้ือ

พารEโวไวรัส (PPV) และเช้ือเซอรEโคไวรัสชนิด 2 (PCV2) ในสุกรที่เกีย่วข6องกับการสูญเสียลูกสุกรในฟารEมสุกร

อุตสาหกรรมในประเทศไทย ลกูสกุรแท6ง (n=25) ลูกกรอก (n=35) และลกูสกุรตายแรกคลอด (n=40) จากแม[

สุกรจำนวน 100 แม[ใน 10 ฟารEมถูกเก็บมาทำการศึกษา โดยนำช้ินเน้ือจากอวัยวะต[าง ๆ ของตัวอย[างไป

ตรวจหาเช้ือ PRRSV (n=100) โดยวิธี reverse transcription-polymerase chain reaction (PCR) และ

ตรวจหาเช้ือ PPV (n=60) และ PCV2 (n=60) โดยวิธี PCR  ผลการศึกษาพบว[าเช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 

ถูกตรวจพบ 66.0%, 0% (0/60) และ 93.3% (56/60) ตามลำดับ  จากตัวอย[างที่ตรวจพบ PRRSV พบเปXน 

genotype 1, genotype 2 และพบทั้ง 2 genotype เปXน 30.3% (20/66), 37.9% (25/66) และ 31.8% 

(21/66) ตามลำดับ (P=0.728)  การติดเช้ือร[วมกันของเช้ือ PRRSV และ PCV2 คือ 60.0% (36/60) โดยการ

ติดเช้ือร[วมของไวรสัทั้ง 2 ชนิดในลูกสุกรแท6ง ลูกกรอก และลูกสุกรตายแรกคลอดคือ 13.3% (8/60), 30.0% 

(18/60) และ 16.7% (10/60) ตามลำดับ  การตรวจพบเช้ือ PRRSV และ PCV2 ไม[แตกต[างกันอย[างมีนัยสำคัญ

ทางสถิติในแต[ละกลุ[มของลำดับท6องและช[วงอายุของลูกสุกร  การศึกษาครั้งน้ีสามารถบ[งช้ีได6ว[าเช้ือ PRRSV 

และ PCV2 มีความเกี่ยวข6องกับการสูญเสียของลกูสุกรในฟารEมสกุรระบบอุตสาหกรรมในประเทศไทยเปXนอย[าง

มาก  ฟารEมควรให6ความสำคัญด6านการติดตามและเฝÜาระวังโรคทั้งสองต[อไป 

 

คำสำคัญ : เช้ือไวรัสพอีารEอารEเอส  เช้ือพารEโวไวรัส  เช้ือเซอรEโคไวรัสชนิด 2  ความล6มเหลวทางระบบสบืพันธุE   

การสญูเสียลกูสกุร  สุกร 
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Abstract : 

  The objective of the present study was to investigate the prevalence of porcine 

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

circovirus type 2 (PCV2) infection associated with fetal losses in Thai swine commercial herds. 

Aborted fetuses (n=25), mummified fetuses (n=35) and stillborn piglets (n=40) from 100 sows 

in 10 swine herds were included in this study. Pooled organs from each case were 

homogenized and submitted to PRRSV (n=100) detection using reverse transcription-

polymerase chain reaction (PCR) technique and were submitted to PPV (n=60) and PCV2 (n=60) 

detection using PCR technique. The results revealed that PRRSV, PPV and PCV2 were detected 

in 66.0%, 0% (0/60) and 93.3% (56/60), respectively. From the PRRSV positive samples, PRRSV 

genotype 1, genotype 2 and mixed genotype were detected in 30.3% (20/66), 37.9% (25/66) 

and 31.8% (21/66), respectively (P=0.728). Co-infection of PRRSV and PCV2 was 60.0% (36/60). 

Co-infection of PRRSV and PCV2 in aborted fetuses, mummified fetuses and stillborn piglets 

were 13.3% (8/60), 30.0% (18/60) and 16.7% (10/60), respectively. PRRSV and PCV2 detection 

were not differed statistically among groups of parity and age groups of fetuses. These finding 

indicated that PRRSV and PCV2 were strongly associated with fetal losses in Thai swine 

commercial herds. The diseases monitoring and surveillance should be further emphasized. 

 

Keywords : porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV), porcine parvovirus 

(PPV), porcine circovirus type 2 (PCV2), reproductive failure, fetal loss, swine 
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ความสำคัญและท่ีมาของปhญหา 

  โดยทั่วไป เปÜาหมายสำคัญของฟารEมสุกรแม[พันธุEในระบบอุตสาหกรรมการผลิตสกุรคือการผลิตลูก

สุกรหย[านมต[อแม[ต[อปmให6ได6มากทีสุ่ด แต[ในกระบวนการผลติจะพบปëจจัยต[าง ๆ มากมายที่มผีลต[อการลดลง

ของจำนวนลูกสุกรหย[านมต[อแม[ต[อปmของฟารEม เช[น ระยะเลี้ยงลูกที่นานข้ึน ระยะวันสญูเสียที่นานข้ึน จำนวน

ลูกแรกเกิดและแรกเกิดมีชีวิตต่ำ และอัตราการตายก[อนหย[านมสูง เปXนต6น  การสญูเสียลกูสกุรจากการแท6ง 

ลูกกรอก และการตายแรกคลอดนับเปXนสาเหตุสำคัญทีพ่บได6มากทีสุ่ดทีจ่ะส[งผลให6จำนวนลกูสุกรแรกเกิดมี

ชีวิตลดลง และนำไปสู[การสูญเสียทางเศรษฐกจิของระบบอุตสาหกรรมการผลิตสกุรอย[างมาก ซึง่ปëญหาน้ีก็

จัดเปXนปëญหาสำคัญที่พบในอุตสาหกรรมการผลิตสุกรของประเทศไทยเช[นกัน  จากการศึกษาสมรรถภาพทาง

ระบบสบืพันธุEของฟารEมสุกรในประเทศไทยก[อนหน6าน้ีพบว[า อัตราการแท6งอยู[ระหว[าง 0.5-5.2% เปอรEเซ็นตE

ลูกกรอกอยู[ระหว[าง 2.2-4.5% และเปอรEเซ็นตEลูกสุกรตายแรกคลอดอยู[ระหว[าง 3.5-7.0% (Olanratmanee, 

et al., 2010a, b; Olanratmanee et al., 2013) 

  การสญูเสียลกูสกุรในสุกรสาวและสุกรนางมสีาเหตุได6ทั้งจากการติดเช้ือและการไม[ติดเช้ือ  เช้ือก[อ

โรคที่สำคัญและพบได6บ[อยในอุตสาหกรรมการผลิตสุกรที่ทำให6เกิดความล6มเหลวทางระบบสบืพันธุEและการ

สูญเสียลูกสุกรในสุกรสาวและสุกรนางได6แก[ เช้ือไวรัสพีอารEอารEเอส (porcine reproductive and 

respiratory syndrome virus : PRRSV) เช้ือไวรัสออเจสกี้ (Aujeszky’s disease virus : ADV) เช้ือพารEโว

ไวรัสในสุกร (porcine parvovirus : PPV) เช้ืออหิวาตEสกุร (classical swine fever virus : CSFV) และเช้ือ

เซอรEโคไวรัสชนิด 2 ในสุกร (porcine circovirus type 2 : PCV2) (Dias et al., 2012; Tummaruk and 

Tantilertcharoen, 2012; Tummaruk et al., 2013)  เช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 เปXนเช้ือที่พบได6บ[อยใน

ฟารEมของประเทศไทย และสามารถแยกเช้ือไวรสัทั้ง 3 ชนิดน้ีได6ในฟารEมสุกรของประเทศไทยมามากกว[า 10 ปm 

(Wongwatcharadumrong and Platt, 1995; Parchariyanon et al., 2000; Sirinarumitr et al., 2000; 

Thanawongnuwech et al., 2004)  โดยในปëจจบุันน้ี ประเทศไทยจัดเปXนพื้นที่ที่มกีารพบเช้ือไวรสัทั้ง 3 ชนิด

น้ีอย[างสม่ำเสมอ 

อาการสำคัญทางระบบสืบพันธุEของสุกรสาวและสกุรนางที่ติดเช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 คือการ

ล6มเหลวทางระบบสบืพันธุE ได6แก[ การแท6ง การเกิดลูกกรอก และการตายแรกคลอด (West et al., 1999; Done 

et al., 1996; Mengeling et al., 2000)  นอกจากน้ัน การติดเช้ือร[วมกันของเช้ือไวรสัทัง้ 3 ชนิดน้ีมักพบได6

บ[อยในฟารEมสุกรและส[งผลให6ความรุนแรงของอาการที่แสดงออกรุนแรงข้ึน อีกทั้งยังทำให6การควบคุมการติด

เช้ือไวรัสทัง้ 3 ชนิดน้ียากมากข้ึนอีกด6วย  จากการศึกษาผลสำรวจทางซรีัมวิทยาต[อการติดเช้ือไวรสัทัง้ 3 ชนิด
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น้ีของฟารEมสุกรในประเทศไทยก[อนหน6าน้ีพบว[า สกุรสาวทดแทนมีผลเลือดเปXนบวกต[อเช้ือ PRRSV และ PPV 

87.5% และ 99.0% ตามลำดับ (Tummaruk and Tantilertcharoen, 2012) และยังพบว[าสุกรสาวที่ถูกคัด

ทิ้งจากสาเหตุการแท6งมีผลเลือดเปXนบวกต[อเช้ือ PRRSV และ PPV 81.0% และ 75.0% ตามลำดับ 

(Tummaruk and Tantilertcharoen, 2012)  ความชุกของการติดเช้ือ PCV2 ในสุกรสาวและสุกรนางของ

ฟารEมสุกรในประเทศไทยกม็ีรายงานเช[นกัน โดยพบว[าสกุรทุกกลุ[มอายุ (สุกรอนุบาล สุกรรุ[น สุกรขุน พ[อพันธุE 

และแม[พันธุE) ตรวจพบดีเอ็นเอของเช้ือ PCV2 ระหว[าง 40.2-65.2% (Pearodwong et al., 2013b) และจาก

การศึกษาก[อนหน6าน้ีพบรายงานว[าเช้ือ PCV2 สามารถพบได6ในลูกสุกรที่แท6งและลูกสุกรตายแรกคลอด 1.0-

46.0% ในประเทศต[าง ๆ  ทั่วโลก (Lyoo et al., 2001; Kim et al., 2004; Maldonado et al., 2005; Castro 

et al., 2012) 

จากการที่เช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 สามารถทำให6เกิดความสูญเสียลูกสุกรและเกิดความ

เสียหายทางเศรษฐกจิต[ออุตสาหกรรมการผลิตสกุรได6เปXนอย[างมาก อีกทัง้ยังไม[มกีารศึกษาที่ชัดเจนเกี่ยวกับ

ความชุกของการติดเช้ือของเช้ือไวรัสทั้ง 3 ชนิดน้ีในรายที่เกิดความสญูเสียลกูสกุรในประเทศไทย  ดังน้ัน

การศึกษาเพิม่เติมเกี่ยวกับการสูญเสียลูกสุกรที่เกี่ยวข6องกบัการติดเช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 ในสุกรใน

ประเทศไทยจงึมีความจำเปXน เพื่อจะได6เข6าใจถึงความชุกของการติดเช้ือไวรสัทัง้ 3 ขนิดน้ีที่เปXนสาเหตุของการ

สูญเสียลูกสุกรของฟารEมในประเทศไทย อันจะนำไปสู[การวางแผนเพื่อควบคุมการสูญเสียลูกสุกรในระบบ

อุตสาหกรรมการผลิตสกุรของประเทศไทยต[อไป 

 

ทบทวนวรรณกรรม 

ความล6มเหลวทางระบบสืบพันธุE ได6แก[ การแท6ง การเกิดลกูกรอก และการตายแรกคลอด ในสกุร

สาวและสกุรนางเกิดได6ทัง้สาเหตุจากการติดเช้ือและไม[ติดเช้ือ  เช้ือไวรัสก[อโรคทีส่ำคัญทีท่ำให6เกิดความ

ล6มเหลวทางระบบสบืพันธุEในสุกรโดยตรงได6แก[ เช้ือ เช้ือไวรัสพอีารEอารEเอส (porcine reproductive and 

respiratory syndrome virus : PRRSV) เช้ือไวรัสออเจสกี้ (Aujeszky’s disease virus : ADV) เช้ือพารEโว

ไวรัสในสุกร (porcine parvovirus : PPV) เช้ืออหิวาตEสกุร (classical swine fever virus : CSFV) และเช้ือ

เซอรEโคไวรัสชนิด 2 ในสุกร (porcine circovirus type 2 : PCV2)  โดยเช้ือที่พบได6บ[อยในสกุรที่มีความ

ล6มเหลวทางระบบสบืพันธุEในฟารEมสุกรทั่วไปในประเทศไทยได6แก[เช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 ซึ่งความชุก

ของเช้ือไวรัสทั้ง 3 ชนิดน้ีมีความแตกต[างกันในแต[ละประเทศ เช[น ความชุกของเช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 

ในสุกรที่มีความล6มเหลวทางระบบสืบพันธุEในประเทศสเปนคือ 10.0%, 0.0% และ 1.0% ตามลำดับ 
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(Maldonado et al., 2005) ในขณะที่ในประเทศเกาหลีมีรายงานสงูถึง 10.7%, 67.3% และ 30.7% 

ตามลำดับ (Kim et al., 2004)  สำหรบัประเทศไทยในปëจจบุันยังไม[มกีารศึกษาอย[างชัดเจนถึงความชุกของการ

ติดเช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 ในสุกรสาวและสกุรนางที่มคีวามล6มเหลวทางระบบสืบพันธุE รวมถึงการติดเช้ือ

ร[วมกันของไวรสัทัง้ 3 ชนิดน้ี  อย[างไรก็ตาม จากการศึกษาก[อนหน6าน้ีพบว[าสุกรสาวทดแทนในประเทศไทยมี

ผลเลือดเปXนบวกทางซีรมัวิทยาต[อเช้ือ PRRSV และ PPV 87.5% และ 99.0% ตามลำดับ (Tummaruk and 

Tantilertcharoen, 2012)  และนอกจากน้ันยังพบว[าสกุรสาวที่ถูกคัดทิ้งจากสาเหตุการแท6งมผีลเลือดเปXนบวก

ต[อเช้ือ PRRSV และ PPV สูงถึง 81.0% และ 75.0% ตามลำดับ (Tummaruk and Tantilertcharoen, 2012)   

เช้ือ PRRSV ก[อให6เกิดโรค porcine reproductive and respiratory syndrome หรือโรคพีอารE

อารEเอส โดยเช้ือชนิดน้ีเปXนเช้ือไวรสัชนิด RNA สายเด่ียว  เช้ือไวรัสชนิดน้ีถูกจัดอยู[ใน family Arteriviridae, 
genus Arterivirus (Benfield et al., 1992; Cavanagh, 1997)  เช้ือ PRRSV ถูกจำแนกตามความแตกต[าง

ของลักษณะพันธุกรรม ความเปXนแอนติเจน และพยาธิกำเนิดออกเปXน 2 genotype ได6แก[ genotype 1 (สาย

พันธุEยุโรป : EU strain) และ genotype 2 (สายพันธุEอเมรกิา : NA strain) (Nelson et al., 1993; Meng, 

2000)  ความล6มเหลวทางระบบสบืพันธุEที่พบได6ในฝูงสุกรที่ติดเช้ือ PRRSV ได6แก[ อัตราการเข6าคลอดลดลง 

อัตราการแท6งเพิ่มข้ึนซึง่อาจพบได6ต้ังแต[ 10-50% จำนวนสุกรกลบัสัดหลงัผสมเพิ่มสูงข้ึน เปอรEเซ็นตEลูกกรอก

และลกูสุกรตายแรกคลอดต[อครอกเพิ่มสูงข้ึน จำนวนลูกสกุรอ[อนแอแรกเกิดเพิ่มสูงข้ึน และอัตราการตายของ

ลูกสกุรก[อนหย[านมเพิม่สงูข้ึนซึ่งอาจพบได6สูงถึง 60% (Done et al., 1996; Mengeling et al., 1996; Chung 

et al., 1997; Cho and Dee, 2006; Zimmerman et al., 2006; Olanratmanee et al., 2013)  จาก

การศึกษาพบว[าเช้ือ PRRSV สามารถแทรกผ[านรกในสุกรทีก่ำลังต้ังท6องโดยเฉพาะในการท6องระยะท6าย ซึง่เช้ือ 

PRRSV ที่แพร[ผ[านทางรกจะเหน่ียวนำให6เกิดการตายของเซลลEเน้ือเย่ือรกแบบ apoptosis ได6 ส[งผลให6เกิดการ

แท6งในสุกรอุ6มท6อง (Karniychuk et al., 2011)  นอกจากน้ัน การแพร[ผ[านรกของเช้ือไวรสัไปยังตัวอ[อนยังทำ

ให6ตัวอ[อนตายได6 และส[งผลให6เปอรEเซ็นตEลูกสุกรตายแรกคลอดต[อครอกเพิม่สงูข้ึน (Zimmerman et al., 

2006)  ในทางปฏิบัติของฟารEมสุกร ได6มีการจัดการหลากหลายวิธีเพื่อควบคุมการแสดงอาการของภาวะการติด

เช้ือ PRRSV เช[น การคลกุสกุร การจัดการสกุรสาวทดแทน และการทำวัคซีนทั้งชนิดเช้ือตายและชนิดเช้ือเปXน 

(modified-live virus : MLV)  อย[างไรก็ตาม เช้ือ PRRSV ยังสามารถก[อปëญหาความล6มเหลวทางระบสืบพันธุE 

เช[น การแท6ง การเกิดลูกกรอก และการตายแรกคลอดในฟารEมทีม่ีการติดเช้ือแม6ว[าจะมีการทำวัคซีนชนิดเช้ือ

เปXนแล6วก็ตาม (Olanratmanee et al., 2013) 
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เช้ือ PPV เปXนเช้ือไวรัสชนิด DNA สายเด่ียวใน family Parvoviridae, subfamily Parvovirina, 
genus Parvovirus  อาการของสุกรที่ติดเช้ือ PPV จะพบความล6มเหลวทางระบบสืบพันธุEเพียงระบบเดียว

เท[าน้ัน (Mengeling et al., 2000) โดยอาการทีพ่บจะสมัพันธEกับระยะของการอุ6มท6องเมื่อได6รบัเช้ือ  พยาธิ

กำเนิดของโรคยังไม[ทราบแน[ชัด แต[มีการสันนิษฐานว[าเกิดจากเช้ือไวรสัแพร[ผ[านเซลลEระบบภูมิคุ6มกันไปยังตัว

อ[อนที่แม[สุกรอุ6มท6อง ซึ่งตัวอ[อนในครอกเดียวกันอาจติดเช้ือในระยะอุ6มท6องที่แตกต[างกันเน่ืองจากเช้ือไวรัสจะ

ค[อย ๆ กระจายไปตามมดลูก (Mengeling et al., 2000)  การสญูเสียลกูสกุรจากการติดเช้ือ PPV ข้ึนกับระยะ

ของการอุ6มท6อง โดยถ6าเปXนการอุ6มท6องระยะต6น ตัวอ[อนจะตายและถูกดูดซึมกลบั (Mengeling et al., 1980) 

ถ6าเปXนการอุ6มท6องระยะกลางซึง่ตัวอ[อนมกีารสร6างกระดูกแล6ว ตัวอ[อนจะตายแบบลูกกรอก และถ6าเปXนการอุ6ม

ท6องระยะท6าย ตัวอ[อนจะตายแบบตายแรกคลอดหรือเกิดมาอ[อนแอ (Mengeling et al., 2000)  การทำวัคซีน

ต[อเช้ือ PPV เปXนวิธีที่นิยมใช6ในการปÜองกันและควบคุมการติดเช้ือ PPV ในฟารEมสุกรระบบอุตสาหกรรม  

อย[างไรก็ตาม แม6ว[าจะมกีารทำวัคซีนต[อเช้ือ PPV ในสุกรสาวและสกุรนางแล6ว แต[ก็ยังพบว[าสุกรหลายตัวมี

ระดับแอนติบอด้ีทีสู่งโดยไม[น[าใช[แอนติบอด้ีที่เกิดจากการทำวัคซีน (Tummaruk and Tantilertcharoen, 

2012)  ซึ่งแสดงให6เห็นว[าปëจจัยหลายอย[างมีผลต[อประสิทธิภาพของวัคซีนของเช้ือ PPV ในระดับฟารEม 

(Oravainen et al., 2005) 

เช้ือ PCV2 เปXนเช้ือไวรัสชนิด DNA สายเด่ียวใน family Circoviridae (Tischer et al., 1982)  เช้ือ

ไวรัสชนิดน้ีก[ออาการทางคลินิกได6หลากหลายอาการ ได6แก[ กลุ[มอาการ post-weaning multisystemic 

wasting syndrome (PMWS) (Clark, 1996) กลุ[มอาการ porcine dermatitis and nephropathy 

syndrome (PDNS) (Rosell et al., 2000) กลุ[มอาการ porcine respiratory disease complex (PRDC) 

(Kim et al., 2003) อาการลำไส6อักเสบชนิด necrotic enterocolitis (Zlotowski et al., 2009) และความ

ล6มเหลวทางระบบสบืพันธุEที่เกี่ยวข6องกับ PCV2 เช[น การแท6ง การเกิดลกูกรอก การตายแรกคลอด และการตาย

ก[อนหย[านม (West et al., 1999; Opreissnig et al., 2007)  อย[างไรก็ตาม พยาธิกำเนิดของเช้ือ PCV2 ต[อ

ความล6มเหลวทางระบบสืบพันธุEยังไม[เปXนที่แน[ชัด แต[พบว[าตัวอ[อนสุกรมีความไวรับต[อเช้ือ PCV2 (Mateusen 

et al., 2004)  การติดเช้ือ PCV2 ในระยะกลางของการอุ6มท6องจะพบการตายของตัวอ[อนแบบลูกกรอกได6 

ในขณะที่การติดเช้ือระยะท6ายของการอุ6มท6องจะพบการตายของตัวอ[อนแบบตายแรกคลอด (West et al., 

1999; Pensaert et al., 2004)  นอกจากน้ันการติดเช้ือ PCV2 ในขณะอุ6มท6องระยะท6ายยังพบการแท6งและ

การคลอดก[อนกำหนดได6อีกด6วย (West et al., 1999; Park et al., 2005)  การจัดการฟารEมหลากหลายวิธี

และการทำวัคซีนถูกนำมาใช6ในการควบคุมการติดเช้ือ PCV2 ในระดับฟารEม ซึง่พบว[าการทำวัคซีนสามารถเพิ่ม
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อัตราการเข6าคลอด จำนวนลูกสกุรแรกเกิดมีชีวิต และจำนวนลูกสกุรหย[านมต[อครอกได6 (Pejsak et al., 2012)  

อย[างไรก็ตาม สุกรที่มรีะดับแอนติบอด้ีในกระแสเลือดต[อเช้ือ PCV2 ยังสามารถติดเช้ือ PCV2 ได6อยู[ และระดับ

ของแอนติบอด้ีกม็ีความแตกต[างกันในฝูงทีท่ำวัคซีน ซึ่งส[งผลให6ระดับภูมิคุ6มกันที่ถ[ายทอดไปยังลูกสุกรมีความ

แตกต[างกันเช[นกันและนำไปสู[การเกิดการสญูเสียของลูกสุกรตามมาได6 (Sarli et al., 2012; Pearodwong et 

al., 2013a, b) 

จากการที่เช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 สามารถทำให6เกิดความล6มเหลวทางระบบสืบพันธุEและการ

สูญเสียลูกสุกรในระบบอุตสาหกรรมการผลิตสกุรได6เปXนอย[างมาก ซึง่รวมถึงในประเทศไทยเองด6วยเช[นกัน 

ดังน้ัน จึงมีความจำเปXนอย[างย่ิงที่จะต6องมกีารศึกษาความชุกของการติดเช้ือไวรสัและความเกี่ยวข6องระหว[าง

เช้ือไวรัสกบัการสูญเสียลูกสุกรในประเทศไทย  ข6อมูลจากการศึกษาในครั้งน้ีอาจช[วยให6สัตวแพทยEและ

เกษตรกรเข6าใจถึงการสูญเสียลูกสุกรทีเ่กิดจากการติดเช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 ได6มากข้ึน ซึ่งอาจนำไปสู[

การหาแนวทางลดความสญูเสียของการสูญเสียลูกสุกรในอุตสาหกรรมการผลิตสกุรในประเทศไทยได6 

 

วัตถุประสงค0 

  การศึกษาครั้งน้ีมีวัตถุประสงคEเพื่อศึกษาความชุกของการติดเช้ือไวรัสพีอารEอารEเอส เช้ือพารEโวไวรัส 

และเช้ือเซอรEโคไวรัสชนิด 2 ในสุกรทีเ่กี่ยวข6องกบัการสูญเสียลูกสุกรในประเทศไทยจากการตรวจหาเช้ือไวรัส

โดยวิธี polymerase chain reaction (PCR) 

 

ระเบียบวิธีวิจัย 

ฟารEมสุกร 

  การศึกษาครั้งน้ีทำในฟารEมสุกรแม[พันธุEทีเ่ลี้ยงระบบอุตสาหกรรมในประเทศไทยจำนวน 10 ฟารEม 

ในภาคตะวันออก ภาคกลาง ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ และภาคใต6 ระหว[างปm 2557-2562 โดยแต[ละฟารEมมี

สุกรแม[พันธุEใช6งาน 800-5,000 แม[ต[อฝงู และเปXนฟารEมที่เคยมีรายงานการตรวจพบเช้ือ PRRSV, PPV และ 

PCV2 ในฟารEมมาก[อน  ระบบการเลี้ยงสุกรภายในฟารEมทั้งหมดเปXนระบบโรงเรอืนเป•ด  สุกรได6รับอาหาร

พลังงาน 3,000-3,250 กิโลแคลอรี่/กิโลกรมัอาหาร โปรตีนหยาบ 16-18% และมีไลซีน 0.85-1.10%  สุขภาพ

ของสุกรภายในฟารEมอยู[ภายใต6การดูแลโดยสัตวแพทยEควบคุมฟารEม  ระบบการผสมพันธุEใช6การผสมเทียม

ทั้งหมด  สกุรสาวได6รับการคลุกสุกรและทำวัคซีนก[อนนำไปใช6งาน โดยสุกรสาวและสุกรนางของทุกฟารEมได6รบั

การทำวัคซีนหลักในสุกร ได6แก[ โรคปากและเท6าเป¶ßอย โรคอหิวาตEสุกร โรคออเจสกี้ และโรคพารEโวไวรัสอย[าง
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สม่ำเสมอ  แม[สุกรจำนวน 100 แม[ที่พบการแท6ง การตายของตัวอ[อนแบบลูกกรอก หรือการตายแรกคลอดถูก

นำเข6ามาใช6ในการศึกษาครั้งน้ี   

 

การเกบ็ข6อมลูและการเกบ็ตัวอย[าง 

  ตัวอ[อนจากการแท6ง (n=25) ลูกกรอก (n=35) และลูกสกุรตายแรกคลอด (n=40) (ภาพที่ 1) ถูกเก็บ

จากแม[สุกรจำนวน 100 แม[ จากน้ันนำตัวอย[างแช[เย็นและส[งเข6าห6องปฏิบัติการภายใน 24 ช่ัวโมง  ลูกกรอกจะ

ถูกทำการวัดความยาวต้ังแต[กะโหลกศีรษะถึงสะโพก (crown-rump-length : CRL) เพื่อใช6ในการคำนวนอายุ

ของตัวอ[อนขณะที่ตาย โดยอายุของลูกสุกร = 21.07 + (3.11 x CRL) (Ullery et al.,1965)   ตัวอย[างช้ินเน้ือ

อวัยวะต[าง ๆ ได6แก[ ปอด ตับ ม6าม หัวใจ ต[อมไทมัส ต[อมทอนซลิ และต[อมน้ำเหลืองของลูกสุกรแท6งและลูก

สุกรตายแรกคลอด (ภาพที่ 2) และตัวอย[างช้ินเน้ืออวัยวะต[าง ๆ ได6แก[ ปอด ตับ ม6าม และหัวใจของลกูกรอก 

ถูกเก็บรวมกันเปXนรายตัวและนำไปแช[แข็งที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียสจนกว[าจะนำไปตรวจหาเช้ือ PRRSV, 

PPV และ PCV2 โดยวิธี PCR หรือ reverse transcription PCR (RT-PCR)  ข6อมูลฟารEมที่เกี่ยวข6องกับสุกร

ตัวอย[างที่นำมาศึกษา ได6แก[ ฟารEม เบอรEแม[สุกร สายพันธุE การทำวัคซีน ลำดับท6องของแม[สุกร วันที่ทำการผสม 

วันที่คลอดหรือแท6ง และขนาดครอก (จำนวนลกูสุกรแรกเกิดทั้งหมด จำนวนลกูสุกรแรกเกิดมีชีวิต จำนวน

ลูกกรอก และจำนวนลูกสุกรตายแรกคลอด) ถูกเก็บเพื่อนำมาใช6ในการวิเคราะหEผลการศึกษา  เปอรEเซ็นตE

ลูกกรอกต[อครอกและเปอรEเซ็นตEลูกสกุรตายแรกคลอดต[อครอกถูกคำนวณจากจำนวนลูกสุกรแรกเกิดทัง้หมด  

อายุของลูกสุกรแท6งคำนวณจากระยะเวลาต้ังแต[วันผสมถึงวันที่แท6ง และอายุของลูกสุกรตายแรกคลอดคำนวณ

จากระยะเวลาต้ังแต[วันผสมถึงวันที่คลอด 

 

การตรวจหาเช้ือไวรสัโดยวิธี PCR และ RT-PCR 

  ตัวอย[างเน้ือเย่ือแต[ละรายถูกนำมาบดและสกัดสารพันธุกรรมโดยใช6ชุดสกัดสารพันธุกรรมสำเร็จรูป 

(NucleoSpin® RNA virus test kit) ตามวิธีที่ระบุในคู[มือปฏิบัติของชุดสกัดสำเรจ็รูป และนำไปเพิม่จำนวนสาร

พันธุกรรมของเช้ือไวรสัด6วยวิธี RT-PCR สำหรับเช้ือ PRRSV (n=100) และวิธี PCR สำหรับเช้ือ PPV (n=60) 

และ PCV2 (n=60) ตามวิธีของการศึกษาก[อนหน6าน้ี (Thanawongnuwech et al., 2004; Pearodwong et 

al., 2015) และตามการตรวจของหน[วยชันสูตรโรคสัตวE คณะสัตวแพทยศาสตรE จุฬาลงกรณEมหาวิทยาลัย  

จากน้ันนำไปตรวจหาสารพันธุกรรมของเช้ือไวรัสด6วยวิธี electrophoresis 
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การวิเคราะหEทางสถิติ 

  ข6อมูลถูกนำมาวิเคราะหEทางสถิติด6วยโปรแกรม Statistical Analysis System (SAS) version 9.0 

อายุของลูกสุกร จำนวนลูกสุกรแรกเกิดทัง้หมดต[อครอก จำนวนลูกสุกรแรกเกิดมีชีวิตต[อครอก เปอรEเซ็นตE

ลูกกรอกต[อครอก และเปอรEเซน็ตEลูกสุกรตายแรกคลอดต[อครอกแสดงเปXนค[าเฉลี่ย (mean) ± ความกระเจิง

ของค[าเฉลี่ย (standard error of mean) และค[าช[วงข6อมลู (range)  ความชุกของการตรวจพบเช้ือไวรสัแสดง

เปXนค[าเปอรEเซ็นตEเปรียบเทียบบระหว[างลำดับท6องของแม[สกุร (0, 1, 2-4, 5-11 และไม[ทราบลำดับท6อง) ชนิด

ของตัวอย[าง (ลูกสุกรแท6ง ลกูกรอก และลูกตายแรกคลอด) และอายุของตัวอ[อน (น6อยกว[า 70 วัน และต้ังแต[ 

70 วันข้ึนไป) โดยใช6วิธี chi-square  ค[า P<0.05 แสดงถึงการแตกต[างอย[างมีนัยสำคัญทางสถิติ 

 

(a)  

(b)  

(c)  

ภาพที่ 1  ตัวอย[างลูกสกุรแท6ง (a) ลกูกรอก (b) และลกูสกุรตายแรกคลอด (c) 
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ภาพที่ 2  ตัวอย[างการเกบ็อวัยวะต[าง ๆ ได6แก[ ปอด ตับ ม6าม หัวใจ  

ต[อมไทมัส ต[อมทอนซิล และต[อมน้ำเหลอืงจากลกูสกุรตายแรกคลอด 

 

ผลการศึกษา 

  จำนวนลูกสุกรแรกเกิดทัง้หมดมีค[าเฉลี่ย 13.5 ± 0.5 ตัวต[อครอก (6 - 22  ตัวต[อครอก) จำนวนลูก

สุกรแรกเกิดมีชีวิตมีค[าเฉลี่ย 8.0 ± 0.8 ตัวต[อครอก (0 - 15  ตัวต[อครอก) เปอรEเซ็นตEลกูกรอกต[อครอกมี

ค[าเฉลี่ย 22.0 ± 4.3 เปอรEเซ็นตE (0 - 100 เปอรEเซ็นตE) และเปอรEเซ็นตEลูกสุกรตายแรกคลอดต[อครอกมีค[าเฉลี่ย 

23.4 ± 4.4 ตัวต[อครอก (0 - 100  เปอรEเซ็นตE)  ค[าเฉลี่ยอายุของลูกสุกรคือ 97.7 ± 3.0 วัน (31 - 123 วัน)  

ค[าเฉลี่ยอายุของสุกรแท6ง ลกูกรอก และลูกสุกรตายแรกคลอดคือ 69.1 ± 6.1 วัน (31 - 107 วัน), 110.2 ± 2.7 

วัน (73 - 121 วัน) และ 107.6 ± 2.4 วัน (62 - 123 วัน) ตามลำดับ  

  ผลการตรวจเช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 ตามชนิดของตัวอย[างเปXนดังตารางที่แสดงในตารางที่ 1  

เช้ือ PRRSV ถูกตรวจพบ 66.0% (66/100) เช้ือ PPV ถูกตรวจพบ 0% (0/60) และเช้ือ PCV2 ถูกตรวจพบ 

93.3% (56/60)  จากตัวอย[างที่ตรวจพบ PRRSV จำนวน 66 ตัวอย[างพบเปXน genotype 1 (EU strain) 30.3% 

(20/66), genotype 2 (NA strain) 37.9% (25/66) และพบการติดเช้ือร[วมกันของทัง้ 2 genotype 31.8% 

(21/66) (P=0.728) (ตารางที่ 2)  การติดเช้ือร[วมกันของเช้ือ PRRSV และ PCV2 คือ 60.0% (36/60) โดยการ

ติดเช้ือร[วมของไวรสัทั้ง 2 ชนิดในลูกสุกรแท6ง ลูกกรอก และลูกสุกรตายแรกคลอดคือ 13.3% (8/60), 30.0% 

(18/60) และ 16.7% (10/60) ตามลำดับ 

   การตรวจพบเช้ือ PRRSV ในตัวอย[างลูกสุกรแท6ง ลกูกรอก และลูกสุกรตายแรกคลอดคือ 52.0% 

(13/25), 62.9% (22/35) และ 77.5% (31/40) ตามลำดับ (P=0.096)  การตรวจพบเช้ือ PCV2 ในตัวอย[างลูก

สุกรแท6ง ลูกกรอก และลูกสุกรตายแรกคลอดคือ 94.1% (16/17), 96.7% (29/30) และ 84.6% (11/13) 

ตามลำดับ (P=0.343) (ตารางที่ 1)  การตรวจพบเช้ือ PRRSV และ PCV2 ในสุกรแต[ละลำดับท6องแสดงในตาราง
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ที่ 3 โดยไม[พบความแตกต[างอย[างมีนัยสำคัญทางสถิติของการพบเช้ือ PRRSV และ PCV2 ในแต[ละลำดับท6อง 

(P=0.997 และ P=0.131 ตามลำดับ)  การตรวจพบเช้ือ PRRSV และ PCV2 ในแต[ละช[วงอายุของลูกสุกรพบว[า

ลูกสกุรที่มีอายุน6อยกว[า 70 วัน และอายุต้ังแต[ 70 วันข้ึนไปตรวจพบเช้ือ PRRSV 56.4% (22/39) และ 72.1% 

(44/61) ตามลำดับ (P=0.106) และตรวจพบเช้ือ PCV2 95.2% (20/21) และ 92.3% (36/39) ตามลำดับ 

(P=0.664)  อายุลูกสุกรเฉลี่ยของสุกรที่ตรวจพบเช้ือ PRRSV และ PCV2 คือ 98.9 ± 3.5 วัน และ 98.0 ± 3.8 

วัน ตามลำดับ 

 

ตารางที่ 1  ผลการตรวจพบเช้ือ PRRSV, PPV และ PCV2 ตามชนิดของตัวอย[าง 

ชนิดตัวอย[าง ผลการตรวจพบเช้ือ 

PRRSV PPV PCV2 

ลูกสกุรแท6ง 52.0% (13/25) 0.0% (0/17) 94.1% (16/17) 

ลูกกรอก  62.9% (22/35) 0.0% (0/30) 96.7% (29/30) 

ลูกสกุรตายแรกคลอด  77.5% (31/40) 0.0% (0/13) 84.6% (11/13) 

รวมทั้งสิ้น 66.0% (66/100) 0.0% (0/60) 93.3% (56/60) 

 

 

ตารางที่ 2  ผลการตรวจพบเช้ือ PRRSV ตามชนิดของตัวอย[างและสายพันธุEของเช้ือที่ตรวจพบ 

ชนิดตัวอย[าง การตรวจพบเช้ือ 

PRRSV 

สายพันธุEของเช้ือ PRRSV ที่ตรวจพบ 

Genotype 1 Genotype 2 Mixed genotype 

ลูกสกุรแท6ง 52.0% (13/25) 0% (0/25) 40% (10/25) 12% (3/25) 

ลูกกรอก  62.9% (22/35) 25.7% (9/35) 17.1% (6/35) 20% (7/35) 

ลูกสกุรตายแรกคลอด  77.5% (31/40) 27.5% (11/40) 22.5% (9/40) 27.5% (11/40) 

รวมทั้งสิ้น 66.0% (66/100) 20% (20/100) 25% (25/100) 21% (21/100) 

 

 

 

 



 15 

ตารางที่ 3  ผลการตรวจพบเช้ือ PRRSV และ  PCV2 ในแต[ละลำดับท6อง 

ลำดับท6อง ผลการตรวจพบเช้ือ 

PRRSV PCV2 

0 60.0% (3/5) 100.0% (4/4) 

1 71.4% (15/21) 100.0% (12/12) 

2-4 61.1% (11/18) 90.0% (9/10) 

5-11 64.7% (11/17) 71.4% (5/7) 

ไม[ทราบลำดับท6อง 66.7% (26/39) 96.3% (26/27) 

รวมทั้งสิ้น 66.0% (66/100) 93.3% (56/60) 

 

สรุปและอภิปรายผลการศึกษา 

  จากผลการศึกษาในครั้งน้ีพบว[า ขนาดครอก (จำนวนลูกสกุรแรกเกิดทั้งหมด จำนวนลูกสุกรแรกเกิด

มีชีวิต เปอรEเซ็นตEลูกกรอกต[อครอก และเปอรEเซ็นตEลูกตายแรกคลอดต[อครอก) ของสุกรในการศึกษาน้ีมีค[าอยู[

ในเกณฑEที่ยอมรบัได6และใกล6เคียงกับฟารEมสุกรอื่น ๆ ในประเทศไทย (Olanratmanee et al., 2010b; 

Olanratmanee et al., 2013; Olanratmanee et al., 2014)  เช้ือ PRRSV และ PCV2 ตรวจพบได6มากใน

ลูกสกุรที่แท6ง ลูกกรอก และลกูสุกรตายแรกคลอด โดยพบมากถึง 66.0% และ 93.3% ตามลำดับ ในขณะที่เช้ือ 

PPV ตรวจไม[พบในตัวอย[างที่ทำในการศึกษาครั้งน้ี ซึ่งการศึกษาน้ีได6ยืนยันว[าเช้ือ PRRSV และ PCV2 ยังเปXน

เช้ือที่สำคัญที่ส[งผลต[อการสญูเสียทางระบบสืบพันธุEในสุกรระบบอุตสาหกรรมของประเทศไทย  ผลการศึกษา

ในครั้งน้ีเปXนไปในทางเดียวกันกับการศึกษาก[อนหน6าทีพ่บว[าเช้ือ PRRSV ตรวจพบได6 67.4% ในตัวอ[อนของ

สุกรสาวและสุกรนางทีม่ีปëญหาความล6มเหลวทางระบบสบืพนัธุEโดยวิธี quantitative PCR (Olanratmanee 

et al., 2015) และตรวจพบได6 70.0% และ 33.0% ในเน้ือเย่ือรังไข[และมดลกูของสุกรสาวที่ถูกคัดทิง้จาก

ปëญหาระบบสืบพันธุEโดยวิธี immunohistochemistry ตามลำดับ (Tummaruk et al., 2015; 

Olanratmanee et al., 2011) และพบว[าเช้ือ PCV2 ตรวจพบได6 30.0% และ 45.1% จากเน้ือเย่ือรังไข[และ

มดลูกทีเ่กบ็ในบล็อคพาราฟ•นของสุกรสาวที่ถูกคัดทิ้งจากปëญหาระบบสบืพันธุEโดยวิธี PCR (Pearodwong et 

al., 2015) 

  เช้ือ PRRSV และ PCV2 มีรายงานการถูกตรวจพบได6ในอวัยวะต[าง ๆ ของลูกสุกรที่ติดเช้ือผ[านทาง

มดลูก เช[น หัวใจ ปอด ตับ ม6าม ต[อมทอนซลิ ต[อมไธมัส และต[อมน้ำเหลือง (Cheon and Chae, 2001; 
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Rowland, 2010; Saha et al., 2010)  จากการศึกษาในครั้งน้ี เช้ือ PRRSV ทั้ง genotype 1 และ 2 พบได6ใน

ตัวอย[างลูกสุกรที่สญูเสียและสอดคล6องกับการศึกษาก[อนหน6าน้ี (Olanratmanee et al., 2015) ซึ่งแสดงให6

เห็นว[าเช้ือ PRRSV ทั้ง 2 genotype ยังมีความสำคัญในประเทศไทย และทั้ง 2 genotype มีความเกี่ยวข6องกับ

การสญูเสียของลูกสุกรอีกด6วย  นอกจากน้ันยังพบว[า 21.0% ของตัวอย[างยังมีการติดเช้ือร[วมกันของ 

genotype 1 และ 2 ซึง่การติดเช้ือร[วมกันของ genotype ทั้งสองในสุกรตัวเดียวกันอาจทำให6เกิดการรวมกัน

ของสารพันธุกรรมได6เปXนเช้ือทีม่ีความแตกต[างจากเช้ือต6นแบบ ซึ่งอาจไม[มีการปÜองกันทางภูมิคุ6มกันข6าม

ระหว[างสายพันธุEที่แตกต[างกัน ส[งผลให6การควบคุมการติดเช้ือ PRRSV ทำได6ยากย่ิงข้ึน (Yuan et al., 1999; 

Nilubol et al., 2013)  จากการศึกษาในครั้งน้ี เช้ือ PCV2 ถูกตรวจพบในตัวอย[างลกูสุกรทีสู่ญเสียสูงถึง 93.3%  

แม6ว[าพยาธิกำเนิดของการตายของตัวอ[อนจากเช้ือ PCV2 ยังไม[เปXนที่แน[ชัด แต[มีรายงานการพบพยาธิสภาพ

ต[าง ๆ ในตัวอ[อนที่ได6รบัเช้ือ PCV2 ในขณะอุ6มท6อง ซึง่อาจเปXนสาเหตุทำให6ตัวอ[อนเกิดการตาย และลกัษณะ

การตายของตัวอ[อนข้ึนอยู[กบัระยะของตัวอ[อนในขณะที่ได6รบัเช้ือ (Saha et al., 2010; Madson and 

Opriessnig, 2011)   

การศึกษาน้ียังพบอีกว[าลกูสุกรทีสู่ญเสียมีการติดเช้ือร[วมกันของเช้ือ PRRSV และ PCV2 สูงถึง 

60.0% โดยพบการติดเช้ือร[วมได6ทัง้จากลูกสุกรแท6ง ลูกกรอก และลูกสุกรตายแรกคลอด  เปXนที่ทราบกันดีว[า

เช้ือไวรัสทัง้ 2 ชนิดน้ีมีเซลลEเปÜาหมายหลักคือเซลลEในระบบภูมิคุ6มกัน ซึ่งการติดเช้ือของไวรสั 2 ชนิดน้ีจะส[งผล

ให6เกิดการกดภูมิคุ6มกันของร[างกายและทำให6สุกรมีความไวรบัต[อเช้ือก[อโรคชนิดอื่นเพิม่สงูข้ึน  การติดเช้ือ

ร[วมกันของเช้ือไวรัส 2 ชนิดน้ีจะย่ิงทำให6ระบบภูมิคุ6มกันทำงานด6อยประสทิธิภาพลงมากย่ิงข้ึน ส[งผลให6อาการ

ทางคลินิกของโรคทั้งสองรุนแรงมากข้ึน รวมถึงสกุรอาจติดเช้ือแทรกซ6อนได6ง[ายทำให6การดูแลสุขภาพสุกร

เปXนไปได6ยากย่ิงข้ึนอกีด6วย (Ouyang et al., 2019)  นอกจากน้ันยังมรีายงานพบว[าการติดเช้ือร[วมกันของเช้ือ 

PRRSV และ PCV2 ทำให6เช้ือ PCV2 อยู[ในกระแสเลือดและแพร[ออกนอกร[างกายได6นานข้ึนกว[าการติดเช้ือ 

PCV2 เพียงชนิดเดียว (Sinha et al., 2011) อีกทั้งยังพบว[าการติดเช้ือร[วมทำให6เกิดการเปลี่ยนแปลงของสาร

พันธุกรรมของเช้ือ PRRSV เพิ่มมากข้ึน (Yin et al., 2013) ซึ่งอาจทำให6ภูมิคุ6มกันต[อเช้ือ PRRSV ทีร่[างกายมี

อยู[ไม[สามารถทำลายเช้ือที่เกิดการเปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมได6อีกด6วย ซึ่งผลของการติดเช้ือร[วมกันน้ีจะทำให6

การควบคุมการติดเช้ือ PRRSV และ PCV2 ยากมากข้ึน  อย[างไรก็ตาม แม6ว[าจะพบการรายงานการติดเช้ือ

ร[วมกันของเช้ือไวรัสทัง้ 2 ชนิดในลูกสกุรที่แท6งและลกูสกุรตายแรกคลอดจากฟารEมสุกรทีม่ีอัตราการแท6งเพิ่ม

สูงข้ึน (Mak et al., 2018) แต[การศึกษาถึงผลกระทบของการติดเช้ือร[วมของเช้ือไวรัสทั้ง 2 ชนิดน้ีต[อระบบ

สืบพันธุEโดยตรงในปëจจบุันยังไม[มีการศึกษาอย[างเปXนที่แน[ชัด  
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จากการศึกษาในครั้งน้ีพบว[าเช้ือ PRRSV และ PCV2  สามารถตรวจพบได6ในทุกชนิดของตัวอย[าง 

(ลูกสุกรแท6ง ลูกกรอก และลูกสกุรตายแรกคลอด) ทุกลำดับท6องของแม[สุกร (0, 1, 2-4, 5-11 และไม[ทราบ

ลำดับท6อง) และทกุช[วงอายุของตัวอ[อน (อายุน6อยกว[า 70 วันและอายุมากกว[า 70 วันข้ึนไป) ซึ่งแสดงให6เห็นว[า

การติดเช้ือไวรสัทั้ง 2 ชนิดน้ีเปXนปëญหาสำคัญในแม[สุกรทุกอายุ และทำให6เกิดการสูญเสียตัวอ[อนได6หลาย

รูปแบบโดยความสญูเสียที่พบเกิดได6ตลอดช[วงอายุของการอุ6มท6อง  มีการศึกษาพบว[าแม[สกุรที่มีอายุท6อง

มากกว[า 90 วันจะมีความไวรับต[อการติดเช้ือ PRRSV ในลกูสุกรมากกว[าแม[สุกรที่มอีายุท6องน6อยกว[า 90 วัน 

(Rowland, 2010) ซึง่ผลการศึกษาในครั้งน้ีมีความสอดคล6องกันโดยพบว[าลูกสกุรที่มีอายุมากกว[า 70 วันมี

แนวโน6มการตรวจพบเช้ือ PRRSV มากกว[าลูกสุกรทีม่ีอายุน6อยกว[า 70 วัน  อย[างไรก็ตาม ในการเจริญเติบโต

ของตัวอ[อนในสุกรพบว[าลูกสกุรจะมกีารพฒันาระบบภูมิคุ6มกันที่อายุประมาณ 70 วันของการอุ6มท6อง ดังน้ัน 

ลูกสกุรจะสามารถสร6างภูมิคุ6มกันต[อต6านการติดเช้ือต[าง ๆ และกำจัดเช้ือบางส[วนในร[างกายได6  

โดยทั่วไปอาการสำคัญทีพ่บในแม[สุกรที่ได6รบัเช้ือ PPV คือการตายของลูกสุกรแบบลูกกรอกและลูก

สุกรตายแรกคลอด  การแท6งของแม[สุกรจากการติดเช้ือ PPV มักพบในฝูงแม[สุกรที่ไม[เคยได6รับเช้ือหรือมีภูมิ

ต6านทานมาก[อน (Truyen and Streck, 2012)  จากการศึกษาก[อนหน6าน้ีพบว[า เปอรEเซ็นตEลูกกรอกและลูก

สุกรตายแรกคลอดต[อครอกในฝูงแม[สุกรทีม่ีการทำวัคซีนต[อเช้ือ PPV ทั้งในสุกรสาวทดแทนและแม[สุกรทุก

ลำดับท6องมเีปอรEเซ็นตEน6อยกว[าอย[างมีนัยสำคัญในฝูงแม[สุกรที่มีการทำวัคซีนเฉพาะในสกุรสาวทดแทนเท[าน้ัน 

(Olanratmanee et al., 2014; Tummaruk and Olanratmanee, 2015) ซึ่งแสดงให6เห็นว[าการทำวัคซีน

อย[างสม่ำเสมอทัง้ในสกุรสาวทดแทนและแม[สกุรทกุลำดับท6องสามารถลดความสูญเสียของลูกสุกรได6  จากผล

การศึกษาในครั้งน้ีพบว[า ลูกสุกรทีเ่กิดการสญูเสียตรวจไม[พบเช้ือ PPV  ทั้งน้ีฟารEมสุกรที่ถูกเลือกมาใน

การศึกษาครั้งน้ีมีการทำวัคซีนต[อเช้ือ PPV ในสุกรสาวทดแทนและแม[สุกรทุกลำดับท6องอย[างสม่ำเสมอ จงึอาจ

เปXนไปได6ว[าการสูญเสียของลกูสุกรในฟารEมกลุ[มน้ีไม[เกี่ยวข6องกับการติดเช้ือ PPV ในลูกสุกร  ดังน้ันฟารEมสุกร

จึงควรมกีารทำวัคซีนต[อเช้ือ PPV ทัง้ในสกุรสาวทดแทนและแม[สุกรทุกลำดับท6องทุก 4-6 เดือนอย[างสม่ำเสมอ 

และควรมีการตรวจเฝÜาระวังการติดเช้ือ PPV ในสุกร รวมถึงการเฝÜาระวังระดับภูมิคุ6มกันของแม[สุกรในฝูงอย[าง

เข6มงวดอีกด6วย 

โดยสรปุ การสูญเสียของลูกสกุรในฟารEมระบบอุตสาหกรรมในประเทศไทยพบได6ทั้งลูกแท6ง 

ลูกกรอก และลูกสุกรตายแรกคลอด ซึ่งมีความเกี่ยวข6องกบัการตรวจพบเช้ือ PRRSV และ PCV2 เปXนอย[างมาก 

โดยเช้ือทั้ง 2 ชนิดน้ีตรวจพบได6ในทุกลำดับท6องและทุกช[วงอายุของตัวอ[อน อีกทั้งยังพบการติดเช้ือร[วมกันของ

เช้ือทั้ง 2 ชนิดน้ีอีกด6วย  การเฝÜาระวังและติดตามการติดเช้ือทั้ง 2 ชนิดน้ียังมีความสำคัญอยู[มาก รวมถึงการ
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จัดการด6านต[าง ๆ เพื่อควบคุมการติดเช้ือน้ียังควรได6รับการดำเนินการเพื่อลดความสญูเสียของลูกสุกรที่อาจ

เกิดข้ึนได6  นอกจากน้ัน การทำวัคซีนต[อเช้ือ PPV ทั้งในสุกรสาวทดแทนและสกุรนางทุกลำดับท6องอย[าง

สม่ำเสมอน[าจะช[วยลดความสญูเสียของลูกสุกรจากการติดเช้ือ PPV ได6   

 

กิตติกรรมประกาศ 

  ผู6วิจัยขอขอบคุณการสนับสนุนทุนสำหรบัการทำวิจัยจากสำนักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย และ

มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีราชมงคลตะวันออก (รหสัโครงการ TRG5780082) รวมถึงความร[วมมือในการเกบ็

ตัวอย[างและข6อมลูจากผู6ดูแลฟารEมสุกรและผู6เลี้ยงสกุรในฟารEมเปXนอย[างสูง และขอขอบคุณบุคลากรจากหน[วย

ชันสูตรโรคสัตวE คณะสัตวแพทยศาสตรE มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีราชมงคลตะวันออกสำหรบัการเอื้อเฟ¶Æอสถานที่

และเครือ่งมอืพร6อมทัง้อำนวยความสะดวกในการดำเนินงานวิจัย 

 

ข;อเสนอแนะสำหรับงานวิจัยในอนาคต 

1. การศึกษาในครั้งน้ีพบการติดเช้ือร[วมกันของเช้ือ PRRSV และ PCV2 สูง ซึง่การศึกษาถึงผลกระทบ

โดยตรงของการติดเช้ือร[วมของเช้ือไวรัสทั้ง 2 ชนิดน้ีต[อระบบสืบพันธุEและความล6มเหลวทางระบบสืบพันธุEยังมี

การศึกษากันไม[มาก ดังน้ันจงึควรมีการศึกษาการติดเช้ือร[วมของเช้ือไวรสัทั้ง 2 ชนิดน้ี โดยเฉพาะการติดเช้ือใน

ภาคสนามของฟารEมสกุรอุตสาหกรรมในประเทศไทย ซึ่งจะช[วยให6สัตวแพทยEและเกษตรกรผู6เลี้ยงสกุรเข6าใจ

สาเหตุของความล6มเหลวทางระบบสืบพันธุEในฟารEมมากข้ึน อันจะส[งผลให6สามารถวางแนวทางการแก6ไขปëญหา

และลดความสูญเสียภายในฟารEมได6ดีย่ิงข้ึน   

2. การศึกษาต[อยอดถึงผลของการทำวัคซีนเช้ือพารEโวไวรัสโปรแกรมต[าง ๆ  ที่มผีลต[อการตรวจพบเช้ือพารEโว

ไวรัสในลูกสุกรทีสู่ญเสียจะช[วยในการวางแนวทางควบคุมการสูญเสียลูกสุกรจากเช้ือพารEโวไวรัสได6ดีย่ิงข้ึน 

 

ผลลัพธ0ท่ีได;จากโครงการวิจัย 

ผลงานนำเสนอในที่ประชุมวิชาการ 

1. ช่ือเรื่อง Percentage of mummified fetuses is associated with porcine 

parvovirus vaccination schedule in Thailand 

ช่ืองานประชุมวิชาการ 39th International Conference on Veterinary Science (ICVS) 2014 

วันที่จัดงานประชุม  16-18 ธันวาคม 2557 
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สถานที่จัดงานประชุม  อิมแพค เมืองทองธานี จงัหวัดนนทบุร ี

2. ช่ือเรื่อง Reproductive performances in sows in relation to porcine 

parvovirus vaccination schedule in Thailand : A field study 

ช่ืองานประชุมวิชาการ 14th Chulalongkorn University Veterinary Conference (CUVC) 2015 

วันที่จัดงานประชุม  20-22 เมษายน 2558 

สถานที่จัดงานประชุม  ศูนยEการค6าสยามพารากอน กรุงเทพมหานคร 

 

ผลงานที่คาดว[าจะตีพิมพEในวารสารวิชาการระดับนานาชาติ 

Olanratmanee, E., Pearodwong, P. and Tummaruk, P. Fetal losses associated with porcine 

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

circovirus type 2 (PCV2) detection in Thai swine commercial herds. (Manuscript in preparation) 

(ภาคผนวก) 

 

ปhญหาและอุปสรรคท่ีพบ 

ในช[วงแรกของการศึกษาพบการระบาดของโรคปากและเท6าเป¶ßอย (foot and mouth disease) ใน

โคและกระบือในพื้นที่ใกล6กับฟารEมที่ทำการศึกษา และต[อมาโรคได6เกิดการแพร[กระจายติดในฟารEมสกุรที่เข6า

ร[วมโครงการวิจัยบางฟารEม ซึง่โรคน้ีนอกจากจะแพร[กระจายได6รวดเร็วและทำให6แสดงอาการสุกรป∞วยแล6วยัง

ส[งผลกระทบต[อระบบสบืพันธุEในสกุรได6อีกด6วย โดยสุกรทีก่ำลังอุ6มท6องอาจพบอาการแท6งและการตายของตัว

อ[อนทั้งแบบลูกกรอกและลกูสกุรตายแรกคลอดได6  ดังน้ันระหว[างการระบาดของโรครวมถึงภายหลังการ

ระบาดในระยะหน่ึงจงึต6องงดการเข6าเย่ียมฟารEม และหยุดการเกบ็ตัวอย[างงานวิจัยเพื่อลดการแพร[กระจายโรค

ออกจากฟารEมและปÜองกันผลกระทบของโรคระบาดที่มีต[อผลการศึกษางานวิจัย ทำให6การวิจัยเกิดความล[าช6า

เปXนเวลานาน  ต[อมาในช[วงปลายปm 2561 ได6พบการระบาดของโรคอหิวาตEสุกรแอฟริกัน (African swine 

fever) ในประเทศจีน และแพร[กระจายไปยังประเทศต[าง ๆ ทั่วโลก ซึ่งโรคดังกล[าวจัดเปXนโรคที่ทำให6เกิดความ

เสียหายอย[างมากเน่ืองจากสุกรที่ได6รบัเช้ือมีอัตราการตายสงูถึง 100% ทำให6การเฝÜาระวังโรคในฟารEมสกุรของ

ประเทศไทยเข6มข6นข้ึนอย[างมาก โดยห6ามมิให6คนภายนอกเข6าฟารEม และห6ามเคลือ่นย6ายสกุรและซากสุกรออก

จากพื้นที่ต[าง ๆ ทั่วประเทศ ทำให6การศึกษาวิจัยในช[วงท6ายเกิดความติดขัดล[าช6าและได6ตัวอย[างน6อยกว[าแผนที่

วางไว6 
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Abstract  1 

  The objective of the present study was to investigate the prevalence of porcine 2 

reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV), porcine parvovirus (PPV) and porcine 3 

circovirus type 2 (PCV2) infection associated with fetal losses in Thai swine commercial herds. 4 

Aborted fetuses (n=25), mummified fetuses (n=35) and stillborn piglets (n=40) from 100 sows 5 

in 10 swine herds were included in this study. Pooled organs from each case were 6 

homogenized and submitted to PRRSV (n=100) detection using reverse transcription-7 

polymerase chain reaction (PCR) technique and were submitted to PPV (n=60) and PCV2 (n=60) 8 

detection using PCR technique. The results revealed that PRRSV, PPV and PCV2 were detected 9 

in 66.0%, 0% (0/60) and 93.3% (56/60), respectively. From the PRRSV positive samples, PRRSV 10 

genotype 1, genotype 2 and mixed genotype were detected in 30.3% (20/66), 37.9% (25/66) 11 

and 31.8% (21/66), respectively (P=0.728). Co-infection of PRRSV and PCV2 was 60.0% (36/60). 12 

Co-infection of PRRSV and PCV2 in aborted fetuses, mummified fetuses and stillborn piglets 13 

were 13.3% (8/60), 30.0% (18/60) and 16.7% (10/60), respectively. PRRSV and PCV2 detection 14 

were not differed statistically among groups of parity and age groups of fetuses. These finding 15 

indicated that PRRSV and PCV2 were strongly associated with fetal losses in Thai swine 16 

commercial herds. The diseases monitoring and surveillance should be further emphasized. 17 

 18 

Keywords : porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV), porcine parvovirus 19 

(PPV), porcine circovirus type 2 (PCV2), reproductive failure, fetal loss, swine   20 
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Introduction 1 

  The main target of swine commercial herds is to produce the maximize piglets 2 

weaned per sow per year.  However, several factors, e.g., low piglets total born, low piglets 3 

born alive, high preweaning mortality and long non-productive days,  affect the number of pig 4 

production. Fetal loss, i.e., abortion, mummification and stillborn, is one of the major problems 5 

commonly found in the swine herds and resulted in lower piglets born alive. The fetal loss in 6 

gilts and sows influenced by both infectious and non-infectious causes. The major infectious 7 

agents associated with reproductive failure and fetal loss in pig industry worldwide including 8 

porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV), Aujeszky’s disease virus, porcine 9 

parvovirus (PPV), classical swine fever virus and porcine circovirus type 2 (PCV2) (Dias et al., 10 

2012; Tummaruk and Tantilertcharoen, 2012; Olanratmanee et al., 2015; Pearodwong et al., 11 

2015). The prevalence of PRRSV, PPV and PCV2 infection associated with reproductive failure 12 

varied among pig producing countries, e.g., 10.0%, 0.0% and 1.0%, respectively, in Spain and 13 

10.7%, 67.3% and 30.7%, respectively, in Korea (Maldonado et al., 2005; Kim et al., 2004). In 14 

Thailand, no comprehensive study on the prevalence of these viruses and their co-infection 15 

in cases of reproductive failure and fetal loss were performed. However, it was found that the 16 

replacement gilts in Thai swine commercial herds were sero-positive to PRRSV and PPV in 17 

87.5% and 99.0%, respectively, and the gilts that were culled due to abortion was sero-positive 18 

to PRRSV and PPV in 81.0% and 75.0%, respectively (Tummaruk and Tantilertcharoen, 2012). 19 

In addition, the gilts that were culled due to reproductive disturbances were detected the 20 

PRRSV and PCV2 in the uterine tissues in 33.0% and 45.1%, respectively (Olanratmanee et al., 21 

2011; Pearodwong et al., 2015). 22 

  PRRSV is a single stranded RNA virus and is classified into 2 genotypes by its genetic, 23 

antigenic and pathogenic differences, i.e., genotype 1 (European strain) and genotype 2 (North 24 

American strain) (Meng, 2000). The reproductive failure in PRRSV infected herds including lower 25 

farrowing rate, higher abortion rate which may up to 10-50%, higher return to estrus after 26 

mating, higher mummified fetuses and stillborn piglets, higher weak born piglets and higher 27 



 31 

preweaning mortality which may up to 60% (Done et al., 1996; Mengeling et al., 1996; Chung 1 

et al., 1997; Cho and Dee, 2006; Zimmerman et al., 2006; Olanratmanee et al., 2013). PRRSV 2 

can transmits via placenta in pregnant female pigs, especially in late stage of gestation, and 3 

induces the apoptosis of fetal implantation sites which might resulted in abortion (Karniychuk 4 

et al., 2011). In addition, the transplacental transmission to the fetuses may induces the fetal 5 

death, which is resulted in an increasing of mummified fetuses and stillborn piglets 6 

(Zimmerman et al., 2006). Under the field condition, several managements were carried out 7 

to control the clinical signs of PRRSV infection, such as acclimatization, replacement gilts 8 

management and also vaccination with killed or modified-live virus (MLV). However, although 9 

the MLV vaccination had been performed in the infected herd, the reproductive failure caused 10 

by PRRSV infection still occurred (Olanratmanee et al., 2013). 11 

  PPV is a single stranded DNA virus. Reproductive failure is the major and only clinical 12 

sign indicated the PPV infection (Truyen and Streck, 2012). The pathogenesis of PPV infection 13 

causes reproductive failure is still unclear, but the virus can cross the placenta, reach the 14 

fetuses progressively and induce the fetal death (Mengeling et al., 2000). The clinical signs of 15 

PPV infection related to the stage of gestation. In early stage of gestation, PPV infection mostly 16 

induce the embryonic death and subsequently reabsorbed. In middle stage of gestation, when 17 

the fetal bone formation is occurred, fetal death in the stage is resulted in fetal 18 

mummification. In late stage of gestation, PPV infection cause stillborn piglets or weak born 19 

piglets (Mengeling et al., 1980; Mengeling et al., 2000). Vaccination against PPV is the most 20 

common method to control PPV infection in swine commercial herds. Nonetheless, although 21 

PPV vaccination had been performed in gilts and sows, some of them were found the high 22 

level of antibody titer which might not the response of the vaccination (Tummaruk and 23 

Tantilertcharoen, 2012). This indicated that several factors affect the efficacy of PPV 24 

vaccination in herd level (Oravainen et al., 2005). 25 

  PCV2 is a single stranded DNA virus. This virus causes the clinical signs in several 26 

systems called ‘porcine circovirus associated diseases’ including post-weaning multisystemic 27 



 32 

wasting syndrome (Clark, 1996), porcine dermatitis and nephropathy syndrome (Rosell et al., 1 

2000), porcine respiratory disease complex (Kim et al., 2003), necrotic enterocolitis (Zlotowski 2 

et al., 2009) and reproductive failure which is characterized by abortion, fetal mummification, 3 

stillborn piglets, preweaning mortality and premature farrowing (West et al., 1999; Pensaert et 4 

al., 2004; Park et al., 2005; Opreissnig et al., 2007). The pathogenesis of PCV2 infection causes 5 

reproductive failure is still unclear, but it was found that the fetuses were susceptible to PCV2 6 

infection (Mateusen et al., 2004). Several managements were carried out to control PCV2 7 

infection in herd level including vaccination. It was found that PCV2 vaccination in sows could 8 

increase farrowing rate, number of piglets born alive and number of piglets weaned per litter 9 

(Pejsak et al., 2012). However, it was found that the pigs with high level of antibody against 10 

PCV2 could still infected by PCV2. Furthermore, the antibody level of sows was varied among 11 

vaccinated herds which might resulted in ununiformed maternal antibody in piglets and 12 

subsequently difficult to control PCV2 infection in the herds (Sarli et al., 2012).  13 

  Since PRRSV, PPV and PCV2 infection in gilts and sows cause the reproductive failure 14 

and fetal loss in infected herds worldwide, including Thailand, the prevalence of these virus 15 

infection should be investigated. Thus, the objective of the present study was to investigate 16 

the prevalence of PRRSV, PPV and PCV2 infection associated with fetal losses in Thai swine 17 

commercial herds using polymerase chain reaction (PCR) and reverse transcription PCR (RT-18 

PCR) technique. 19 

 20 

Materials and methods 21 

Herd location and general management 22 

  The present study was conducted in 10 swine commercial herds in Thailand during 23 

2014-2019. The herds were located in middle, eastern, northeastern and southern parts of 24 

Thailand. The number of sows on production were 800-5,000 sows per herd. All of the herds 25 

were defined as PRRSV, PPV and PCV2 positive herds according to the herd’s monitoring data.  26 

Gilts and sows were kept in a conventional open housing system supplied with water sprinklers 27 
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and fans to reduce the impact of high temperatures. In general, gilts and sows were fed with 1 

about 3 kg of feed per animal per day of corn-soybean-fish based feed contained 16-18% 2 

crude protein, 3,000-3,250 kcal/kg metabolizable energy and 0.85-1.10% lysine. Water was 3 

provided up to ad libitum via water nipples. Herd health was monitored under supervision of 4 

herd veterinarian. All of the herds using artificial insemination. Gilts were acclimatized and 5 

vaccinated before being sent to the breeding herds. Gilts and sows in all of the herds including 6 

in the present study were routinely vaccinated with core vaccines against foot and mouth 7 

disease virus, classical swine fever virus, pseudorabies virus and PPV. A total of 100 gilts and 8 

sows were subjected to the present study. 9 

 10 

Historical data and specimen collection 11 

  Aborted fetuses (n=25), mummified fetuses (n=35) and stillborn piglets (n=40) were 12 

collected from 100 gilts and sows. The specimen were kept on ice and transported to the 13 

laboratory within 24 hours. The mummified fetuses were measured the crown-rump-length 14 

(CRL) for calculating the fetal age at dead as the following formula : fetal age = 21.07 + (3.11 15 

x CRL) (Ullery et al., 1965). Tissues of lung, liver, spleen, heart, thymus, tonsil and lymph node 16 

of aborted fetus and stillborn piglets, and tissues of lung, liver, spleen and heart of mummified 17 

fetuses were collected individually and were kept in -80°C until virus detection. The historical 18 

data including herd, animal identity, breed, parity number, date of mating, date of farrowing 19 

or abortion, number of piglets total born per litter (TB), number of piglets born alive per litter 20 

(BA), number of mummified fetuses per litter and number of stillborn piglets per litter were 21 

collected for analysis. The percentage of mummified fetuses per litter (MM) and the 22 

percentage of stillborn piglets per litter (SB) were calculated. Age of aborted fetuses and 23 

stillborn piglets were calculated form duration between date of mating to date of abortion or 24 

farrowing. 25 

 26 

Viral detection using RT-PCR and PCR technique 27 
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  Pooled organs from each case were homogenized and were subjected to DNA and 1 

RNA extraction using a commercial kit (NucleoSpin® RNA virus test kit, Macherey-Nagel Inc., 2 

Duren, Germany). The extraction protocol was carried out according to the manufacturer’s 3 

instructions. The extracted genetic materials were then subjected to replicate for PRRSV (n=60) 4 

detection using RT-PCR technique and for PPV (n=60) and PCV2 (n=60) detection using PCR 5 

technique. The RT-PCR technique for PRRSV detection was conducted as described by 6 

Thanawongnuwech et al. (2004), whereas the PCR technique for PCV2 detection was 7 

conducted as described by Pearodwong et al. (2015) and for PPV detection was conducted 8 

by routine service at the Chulalongkorn University Veterinary Diagnostic Laboratory. The 9 

electrophoresis technique was performed to detect the products from RT-PCR and PCR 10 

techniques. 11 

 12 

Statistical analyses 13 

  Statistical analyses were performed using Statistical Analysis System (SAS) version 9.0 14 

(SAS Institute Inc., Cary, NC, USA). Descriptive statistics (means ± standard error of mean) were 15 

conducted for the continuous data, i.e., age of fetus, TB, BA, MM and SB. Frequency analysis 16 

were conducted for the percentage of PRRSV, PPV and PCV2 detection. The percentage of 17 

PRRSV, PPV and PCV2 detection were compared among groups of parity number (0, 1, 2-4, 5-18 

11 and unknown parity), types of specimen (aborted fetus, mummified fetus and stillborn 19 

piglets) and groups of age of fetus (<70 days of gestation and ³ 70 days of gestation) using chi-20 

square analyses. P<0.05 was considered statistically significant. 21 

 22 

Results 23 

  On average, TB, BA, MM, SB and age of fetuses were 13.5 ± 0.5 piglets/litter (range 6-24 

22 piglets/litter), 8.0 ± 0.8 piglets/litter (range 0-15 piglets/litter), 22.0 ± 4.3 percent (range 0-25 

100 percent), 23.4 ± 4.4 percent (range 0-100 percent) and 97.7 ± 3.0 days (range 31-123 days), 26 

respectively. The average age of fetus in aborted fetuses, mummified fetuses and stillborn 27 
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piglets were 69.1 ± 6.1 days (range 31 - 107 days), 110.2 ± 2.7 days (range 73 - 121 days) and 1 

107.6 ± 2.4 days (range 62 - 123 days), respectively.  2 

  The percentage of PRRSV, PPV and PCV2 detection by type of specimen is presented 3 

in Table 1. PRRSV, PPV and PCV2 were detected in 66.0% (66/100), 0.0% (0/60) and 93.3% 4 

(56/60), respectively. Of the PRRSV positive samples, genotype 1, genotype 2 and mixed 5 

genotype were detected in 30.3% (20/66), 37.9% (25/66) and 31.8% (21/66), respectively 6 

(P=0.728) (Table 2). The co-infection of PRRSV and PCV2 was 60.0% (36/60). The co-infection 7 

of PRRSV and PCV2 in aborted fetuses, mummified fetuses and stillborn piglets were 13.3% 8 

(8/60), 30.0% (18/60) and 16.7% (10/60), respectively. 9 

  In aborted fetuses, mummified fetuses and stillborn piglets, the PRRSV were 10 

detected in 52.0% (13/25), 62.9% (22/35) and 77.5% (31/40), respectively (P=0.096), whereas 11 

the PCV2 were detected in 94.1% (16/17), 96.7% (29/30) and 84.6% (11/13), respectively 12 

(P=0.343) (Table 1). The percentage of PRRSV and PCV2 by groups of parity number is 13 

presented in Table 3. PRRSV and PCV2 detection was highest in sows parity number 1, which 14 

were 71.4% and 100.0%, respectively. However, no statistical differences of PRRSV and PCV2 15 

detection among groups of parity number (P=0.997 and P=0.131, respectively). PRRSV 16 

detection in fetus <70 days of age and ³ 70 days of age were 56.4% (22/39) and 72.1% (44/61), 17 

respectively (P=0.106), whereas PCV2 detection were 95.2% (20/21) and 92.3% (36/39), 18 

respectively (P=0.664). The average age of fetuses with PRRSV and PCV2 positive were 98.9 ± 19 

3.5 days and 98.0 ± 3.8 days, respectively. 20 

 21 

Discussion 22 

  From the present study, it was found that litter size (TB, BA, SB and MM) was in the 23 

acceptable level relative to its peers in Thailand (Olanratmanee et al., 2010, Olanratmanee et 24 

al., 2013, Olanratmanee et al., 2014). In addition, the present study revealed that PRRSV and 25 

PCV2 were frequently detected in cases of fetal loss which were 66.0% and 93.3%, 26 

respectively, while PPV were not detected in the present study. The results indicated that 27 
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PRRSV and PCV2 is still the major pathogens cause the reproductive failure and fetal loss in 1 

Thai swine producing industry. Likewise in the previous studies, PRRSV and PCV2 had been 2 

reported to be found in several organs of in utero infected fetuses including heart, lung, liver, 3 

spleen, tonsil, thymus and lymph node (Choen and Chae, 2001; Rowland, 2010; Saha et al., 4 

2010). In addition, PRRSV was detected in 67.4% of fetuses from gilts and sows with fetal 5 

losses using quantitative PCR technique (Olanratmanee et al., 2015) and was detected in 6 

70.0% and 33.0% in ovarian and uterine tissues, respectively, of gilts culled due to 7 

reproductive disturbance using immunohistochemistry (Tummaruk et al., 2015; Olanratmanee 8 

et al., 2011). Furthermore, PCV2 was detected in 30.0% and 45.1% in ovarian and uterine 9 

tissues of gilts culled due to reproductive disturbance which were embedded in paraffin block 10 

using PCR technique (Pearodwong et al., 2015). 11 

  In the present study, likewise in the previous study, it was found that both genotype 12 

1 and 2 of PRRSV were detected in cases of fetal losses (Olanratmanee et al., 2015). This 13 

indicated that both genotypes of PRRSV are still existed in Thai swine herds and were 14 

associated with fetal losses in the herds. Additionally, it was found that 21.0% of the specimen 15 

were co-infection with genotype 1 and 2 of PRRSV. This might resulted in the genetic 16 

recombination among multiple isolates and subsequently produced the new isolates which 17 

might no cross protection with the endemic isolates (Yuan et al., 1999; Nilubol et al., 2013). 18 

Thus, the control of PRRSV infection in the herd level might more difficult. The present study 19 

also found that PCV2 was detected as high as 93.3%. Although the pathogenesis of fetal loss 20 

caused by PCV2 is still unclear, several reports revealed the lesions in in utero PCV2 infected 21 

fetuses which might the causes of fetal death (Saha et al., 2010; Madson and Opriessnig, 2011). 22 

  Co-infection of PRRSV and PCV2 in the present study was found in all types of fetal 23 

loss, which was as high as 60.0%. It was well-established that the main target of these viruses 24 

is the immune cells. Co-infection could induce a strong immunosuppression which might 25 

contribute to the higher susceptibility of other pathogens infection and caused more severe 26 

of clinical signs (Ouyang et al., 2019). It had been reported that co-infection of PRRSV and 27 
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PCV2 induced longer viremia and shedding of PCV2 compared with PCV2 infection alone (Sinha 1 

et al., 2011). Furthermore, genetic variation of PRRSV isolates was higher in pigs with co-2 

infection of these viruses (Yin et al., 2013). Since the cross protection of antibody against 3 

heterologous strains of PRRSV was quite low, the control of PRRSV infection in this case was 4 

more difficult. However, although the co-infection of these viruses had been reported in 5 

aborted fetuses and stillborn piglets from the herds with and increasing of abortion rate (Mak 6 

et al., 2018), but the effect of co-infection of PRRSV and PCV2 on the reproductive failure and 7 

fetal loss has not been comprehensively studied. 8 

  In the present study, PRRSV and PCV2 were detected in all types of specimen, groups 9 

of parity number and groups of fetal age. It was found that sows with gestation length higher 10 

than 90 days were more sensitive to PRRSV infection than sows with gestation length lower 11 

than 90 days (Rowland, 2010). Likewise, the present study found that the fetus with higher 12 

than 70 days of age tended to be higher percentage of PRRSV detection than fetus with lower 13 

than 70 days of age. In addition, since the fetal immune system was developed around 70 14 

days of gestation, thus, the potential of viral elimination was increased during the late stage 15 

of gestation. 16 

  In general, an increasing of the number of mummified fetuses and stillborn piglets 17 

are the obvious clinical signs of PPV infection.  Abortion in PPV infected sows mostly found in 18 

the naïve herds (Truyen and Streck, 2012). From the previous studies, all of the fetuses which 19 

were born from PPV vaccinated sows were negative to PPV detection using quantitative PCR 20 

after challenged the sows with homologous and heterologous strain of PPV (Foerster et al., 21 

2016; Jozwik et al., 2009). These indicated that PPV vaccination could prevent the fetal death. 22 

In the present study, no PPV was detected in these cases of fetal loss. According to the 23 

previous study, this might be due to the continuous vaccination both in gilts and sows against 24 

PPV in the herds which were carried out in the present study. Thus, it could be suggested that 25 

PPV vaccination should be performed both in gilts and all parity numbers of sows continuously 26 
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(every 4-6 months). Additionally, PPV infection in the herds, and also the level of antibody 1 

titer against PPV, should be monitored intensively. 2 

  In conclusion, Fetal losses, i.e., abortion, fetal mummification and stillborn piglets, 3 

in Thai swine commercial herds were strongly associated with the detection of PRRSV and 4 

PCV2. These viruses could be detected in all parity number of gilts and sows and in all ages 5 

of fetuses. Furthermore, co-infection of these viruses was high. Therefore, monitoring and 6 

surveillance of PRRSV and PCV2 infection in the herd level should be emphasized, and also 7 

the general management to control the viral infection is still important. Finally, PPV 8 

vaccination should be continuously carried out both in gilts and all parity numbers of sows. 9 
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Table 1  The percentage of porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV), 1 

porcine parvovirus (PPV) and porcine circovirus type 2 (PCV2) detection by types of specimen  2 

Types of specimen The percentage of viral detection 

PRRSV PPV PCV2 

Aborted fetuses 52.0%a (13/25) 0.0%a (0/17) 94.1%a (16/17) 

Mummified fetuses 62.9%a (22/35) 0.0%a (0/30) 96.7%a (29/30) 

Stillborn piglets  77.5%a (31/40) 0.0%a (0/13) 84.6%a (11/13) 

Total 66.0% (66/100) 0.0% (0/60) 93.3% (56/60) 

a, b Different superscript letters within columns indicate statistically significant differences 3 

(P<0.05).  4 
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Table 2  The percentage of porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV) 1 

detection by types of specimen and genotypes of the virus  2 

Types of specimen PRRSV 

detection 

Genotypes of PRRSV 

Genotype 1 Genotype 2 Mixed 

Aborted fetuses 52.0% (13/25) 0% (0/25) 40% (10/25) 12% (3/25) 

Mummified fetuses 62.9% (22/35) 25.7% (9/35) 17.1% (6/35) 20% (7/35) 

Stillborn piglets 77.5% (31/40) 27.5% (11/40) 22.5% (9/40) 27.5% (11/40) 

Total 66.0% (66/100) 20% (20/100) 25% (25/100) 21% (21/100) 

  3 
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Table 3  The percentage of porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV) and 1 

porcine circovirus type 2 (PCV2) detection by parity number  2 

Parity number The percentage of viral detection 

PRRSV PCV2 

0 60.0%a (3/5) 100.0%a (4/4) 

1 71.4%a (15/21) 100.0%a (12/12) 

2-4 61.1%a (11/18) 90.0%a (9/10) 

5-11 64.7%a (11/17) 71.4%a (5/7) 

Unknown parity 66.7%a (26/39) 96.3%a (26/27) 

Total 66.0% (66/100) 93.3% (56/60) 

a, b Different superscript letters within columns indicate statistically significant differences 3 

(P<0.05). 4 


