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บทคดัย่อ 

 

กลไกและพยาธิก าเนิดของการติดต่อโรคพีอาร์อาร์เอสจากแม่สู่ลูกยงัไม่มีค าอธิบายท่ีแน่ชดัเน่ืองจากยงัขาด

ขอ้มูลถึงความสามารถของการติดเช้ือท่ีระบบสืบพนัธ์ุ เพ่ือการศึกษาดงักล่าวดว้ยการใชเ้ซลลเ์ยือ่บุมดลูกสุกรแบบเพาะเล้ียง

เบ้ืองตนัและท าการตรวจสอบการเปล่ียนแปลงรูปร่างของเซลล ์ (ซีพีอี) การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัท่ีมีมาแต่ก าเนิด

โดยเฉพาะการตา้นทาน และการหลัง่ไซโตคายน์ชนิดอกัเสบเม่ือไดรั้บเช้ือไวรัสพีอาร์อาร์เอสจากสายพนัธ์ุยเูอส หรืออีย ู

ทางดา้นท่อหรือดา้นฐานเปรียบเทียบกนั การเปล่ียนแปลงการปรากฏของโปรตีน และยนีของตวัรับชนิด CD151 

CD163 และSn  ต่อเช้ือไวรัสพีอาร์อาร์เอสซ่ึงเป็นตวัการส าคญัท่ีท าใหเ้ซลลส์ามารถติดเช้ือและมีความเสียหายเกิดข้ึน

ไดรัับการตรวจสอบดว้ยวธีิ RT-PCR และอิมมูโนฮิสโตรเคมีตามล าดบั ผลการศึกษาพบวา่เซลลเ์ยือ่บุมดลูกสุกรปกติมี

การปรากฏของตวัรับทั้งสองชนิดทั้งในระดบัต ่ามาก การไดรั้บเช้ือไวรัสพีอาร์อาร์เอสทั้งสองสายพนัธ์ุเพ่ิมการแสดงออก

ของตวัรับทั้งสองในระดบัยนี และโปรตีน โดยท่ีสายพนัธ์ุยเูอสจะเหน่ียวน าใหแ้สดงออกไดม้ากกวา่(P<0.05) เซลลท่ี์

ไดรั้บเช้ือมีการเปล่ียนแปลงรูปร่างเป็นแบบพวงองุ่น และรวมตวักนัเป็นเซลลข์นาดใหญ่หลงัจากรับเช้ือ 2 วนั และพบ

ความเสียหายของเซลลห์ลงัไดรั้บเช้ือ 6 วนั โดยท่ีเช้ือท่ีใหไ้ปทางดา้นทางดา้นท่อทั้งสองสายพนัธ์ุสามารถติดต่อเขา้สู่เซลล์

ของมดลูกไดห้ลงัจากไดรั้บเช้ือ 2 วนัโดยการตรวจสอบดว้ยอิมมโูนฮิสโตรเคมี โดยท่ีสายพนัธ์ุยเูอสเท่านั้นท่ีสามารถติดตอ่

จากทางดา้นฐานและอยูใ่นเซลลไ์ดถึ้ง 6 วนั เช้ือไวรัสพีอาร์อาร์เอสทั้งสองสายพนัธ์ุจะกระตุน้ใหห้ลัง่ไซโตคายน์ ชนิด 

IL-6, IL-8 or IFN-γ จากเซลลเ์ยือ่บุมดลูก โดยท่ีสายพนัธ์ุยเูอสจะเหน่ียวน าใหเ้ซลลข์บัหลัง่ไดม้ากกวา่ 

(P<0.05) อยา่งไรก็ตามถา้เซลลไ์ดรั้บการติดเช้ือทั้งสองสายพนัธ์ุทางดา้นฐานพบวา่ท าใหเ้กิดการยบัย ั้งการหลัง่ IL-8 

ออกมาทางดา้นฐานของเซลล ์  ในดา้นการศึกษาความตา้นทานของเยือ่บุโดยการวดัความตา้นทานทางไฟฟ้าของเซลลเ์ยือ่บุ 

(TER) พบวา่ค่า TER ลดลงเม่ือเซลลไ์ดรั้บเช้ือไวรัสสายพนัธ์ุอียไูปเพียง 2 วนั แต่จะกลบัมีค่าเท่ากบัก่อนไดรั้บการ

ติดเช้ือหลงัจากไดรั้บเช้ือไปแลว้ 6 วนั  เป็นท่ีน่าสนใจวา่เซลลท่ี์ไดรั้บการติดเช้ือไวรัสสายพนัธ์ุอียตูั้งแต่ 4 วนัมีค่า 

TER ท่ีสูงมากกวา่เซลลป์กติ หรือเซลลท่ี์ไดรั้บเช้ือสายพนัธ์ุยเูอส (P<0.05)  การศึกษาคร้ังน้ีบ่งช้ีใหเ้ห็นวา่เซลลเ์ยือ่

บุมดลูกท่ีมีการแสดงออกของตวัรับเช้ือไวรัสไวรัสพีอาร์อาร์เอสในปริมาณนอ้ยสามารถมีการติดเช้ือได ้  และการติดเช้ือเช้ือ

ไวรัสสายพนัธ์ุยเูอสสามารถกระตุน้ใหมี้การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัไดดี้กวา่ไวรัสสายพนัธ์ุอีย ู โดยท่ีความสามารถ

ในการเปล่ียนแปลงการแสดงออกของตวัรับเช้ือไวรัสพีอาร์อาร์เอสท่ีเกิดข้ึนภายหลงัจากการไดรั้บการติดเช้ือนั้นอาจเป็น

เป้าหมายท่ีส าคญัต่อการรักษา หรือการท่ีจะน าเซลลข์องเยือ่บุมดลูกมาเป็นเซลลท่ี์ใชเ้พาะเล้ียงไวรัสพีอาร์อาร์เอสเพ่ือการ

ผลิตวคัซีนต่อไป  
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ABSTRACT 

Pathogenesis of Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome (PRRS) horizontal 

transmission have not been explained. One reason is lack of information about the PRRS virus 

(PRRSV) susceptibility in the reproductive system. Using the primary porcine glandular 

endometrial (PE) cells, the cytopathic effects (CPE) after infected with PRRSV was 

investigated for the susceptibility of PE. Innate immunity response (i.e. epithelial resistance 

and pro-inflammatory cytokine secretion) to PRRSV infections with different strain US/EU 

and route basolateral/apical were compared. PRRSV and its specific receptor mRNA and 

protein CD151, CD163 and/or Sn expression were presently examined by 

immunohistochemistry (IHC) and qRT-PCR, respectively. The data demonstrated that normal 

PE cells showed low level of CD163 and Sn mRNA and protein expression. Infection with 

EU and US strains up-regulated CD163/151 and Sn mRNA and protein expressions in PE 

cells (P<0.05). US strain infection induced expressed PRRSV protein on PE cells higher than 

the EU strain (P<0.05). The syncytial-like or grape-like particles CPE were obviously seen 

since the 2 dpi followed by the cell lost at the 4-6 dpi in PE cells infected with EU or US 

strains. PRRSV replicated in PE detected by IHC were revealed in PE infected with EU or US 

strains at apical but not basolateral side starting at 2 dpi. However, US strains PRRSV at 

basolateral can infect and replicate in PE cells until 6 dpi. All PRRSV modified the secretion 

of IL-6, IL-8 or IFN-γ with the difference degree. US strain has higher stimulating effects on 

cytokine secretion than EU strain in PE cells (P<0.05). However, the basolateral infected with 

EU or US eliminated IL-8 secreted to the basolateral side of PE.  Epithelial barrier determined 

by TER was decreased early only at 2 dpi in EU strain infection. However, the decreased TER 

affected by PRRSV infection returned to normal with 6 days. In addition, TER of PE cells 

infected by EU strain had significantly higher than normal or US-infected cells. In summary, 

PE cell, which express low level of specific receptors are able to be infected with PRRSV. 

However, infection with US strain the virulent strain revealed higher innate immunity 

response than EU strain in PE cells. Modification of PRRSV mediator expression in PE cells 

responded to PRRSV may become the targets for anti-viral agents and useful for viral 

isolation during vaccine developing processes.  


