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บทคัดย่อ 

 การติดเช้ือไวรัสเพสติในระยะตวัอ่อนจะไดลู้กโคท่ีมีการติดเช้ือแบบคงทนซ่ึงเป็นแหล่งแพร่กระจายเช้ือในฝงู  

ลูกโคพนัธ์ุผสม1โฮลสไตน์ฟรีเชียน-ซาฮีวาล อาย ุ8 เดือน1 ติดเช้ือไวรัสเพสติชนิดพิเศษแบบคงทน ไดถู้กนาํมาศึกษาดา้น

พยาธิวิทยา ณ ภาควิชาพยาธิชีววิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัขอนแก่น รายงานผลการผ่าชนัสูตรซากพบ

แผลหลุมหลุดลอกตลอดทั้งระบบทางเดินอาหาร สมองส่วนซีรีเบลรัมมีขนาดเล็กกว่าปกติ และพบการเส่ือมของไข

กระดูก การศึกษาทางจุลพยาธิ และอิมมูโนฮีสโตเคมีพบ การคัง่เลือด บวมนํ้ า เซลลอ์กัเสบและการแพร่กระจายของเช้ือ

ไวรัสในเน้ือเยื่อ และอวยัวะต่างๆ ช่วยบ่งช้ีระยะสุดทา้ยของการติดเช้ือ เรียกว่า ‘โรคมิวโคซอล’ ซ่ึงการศึกษาพยาธิ

วทิยาการติดเช้ือของไวรัสเพสติชนิดพิเศษน้ี เป็นรายงานแรกของประเทศในแถบทวปีเอเชีย 

 

ABSTRACT 

 Prenatal infection with bovine pestiviruses could produce persistent infection cattle (PI) that regarded as the 

virus source in the herd. An eight-month old Holstein Friesian-Sahiwal calf, being persistently infected by an atypical 

pestivirus was pathological studied at the Department of Veterinary Pathobiology, Faculty of Veterinary Medicine 

and Khon Kaen University.  By necropsy, mucosal erosion along the whole GI tract, reduction in size of cerebellum 

and pale bone marrow were noticed. Histopathology and immunohistochemical staning revealed general congestion, 

edema, lymphocytic infiltration and viral distribution in various tissues and organs. The calf was likely in at the end-

stage of pestivirus infection, ‘mucosal disease’. This is the first report of pathological study of atypical pestivirus 

infection in cattle population of Asia. 

 

คาํสําคญั: ไวรัสเพสติ ชนิดพิเศษ พยาธิวทิยา การติดเช้ือแบบคงทน 

Key word: Atypical pestivirus, Pathological study, Persistent infection 
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บทนํา 

 ไวรัสเพสติชนิดพิเศษ (atypical pestivirus) 

จดัอยู่ในสกุล (genus) Pestivirus ในวงศ์ (family) 

Flaviviridae โดยสายพนัธ์ุท่ีพบการก่อปัญหาสุขภาพใน

โค และมีความใกลเ้คียงกับไวรัสเพสติชนิดพิเศษ คือ 

Bovine viral diarrhea virus ชนิดท่ี 1 และ 2 (BVDV-1, 

BVDV-2) (Ridpath 2003) ซ่ึงสามารถแบ่งตามลกัษณะ

ท่ีทาํให้เกิดการเปล่ียนแปลงในเซลล์ หรือ biotypeได ้2 

ลกัษณะ คือ non-cytopathic (NCP)  และ cytopathic 

(CP) เ ช้ือไวรัสสามารถแพร่กระจายโดยตรง(direct 

transmission) จากการสัมผสัโคท่ีมีเช้ือ และทางอ้อม 

(indirect transmission) จากสารคดัหลัง่ นํ้ ามูก นํ้ าลาย 

หรือนํ้ าเช้ือ นอกจากน้ี ไวรัสยงัสามารถแพร่เช้ือผ่าน

ทางสายรก (transplacental transmission) หากแม่โคติด

เช้ือในช่วงระยะ 3 เดือนแรกของการตั้งทอ้ง จะทาํใหลู้ก

โคติดเช้ือแบบคงทน(persistent infection; PI) การ

ควบคุมโรคอย่างมีประสิทธิภาพนั้ น เน้นไปท่ี  PI 

เน่ืองจาก PI สามารถแพร่กระจายเช้ือในฝูงไดต้ลอด

ชีวิต (Walz et al. 2010)โค PI โดยมากมีลกัษณะ 

เจริญเติบโตชา้ ติดเช้ือแทรกซอ้นไดง่้าย และในช่วงทา้ย

ของชีวิต ส่วนใหญ่จะมีอาการรุนแรง ซ่ึงเกิดจากเยื่อบุ

ผิวหลุดลอก เป็นแผลหลุมกระจาย ถ่ายเหลวเป็นมูก

เลือด ต่อมนํ้ าเหลืองถูกทาํลาย และฝ่อลีบ เรียกลกัษณะ

อาการเช่นน้ีว่า Mucosal disease (MD) ซ่ึงเป็นผลจาก

การเปล่ียนแปลงไวรัสท่ีอยู่ในร่างกายจากชนิด NCP 

เป็น CP (Ridpath 2003) 

 ประเทศไทย มีรายงานการติดเช้ือไวรัส BVD 

จากการสํารวจฝูงโคนมในพ้ืนท่ีเขตจังหวดัขอนแก่น

ตั้งแต่ปี 2543 จนถึงปัจจุบัน โดยในปี 2549 พบการ

ระ บ าด ให ม่ ข อ งไ ว รั ส เ พสติ ชนิ ดพิ เ ศ ษ  (atypical 

pestivirus) ซ่ึงจากการศึกษาพบว่าลําดับโมเลกุล

พนัธุกรรม และการตอบสนองทางภูมิคุ ้มกันมีความ

แตกต่างจาก BVDV-1 และ BVDV-2 อยา่งชดัเจนบ่งช้ี

วา่ไวรัสน้ีน่าจะเป็น genotype ใหม่ของไวรัสเพสติ คือ 

BVDV-3 ซ่ึงปัจจุบันยงัจัดอยู่ในกลุ่มไวรัสเพสติชนิด

พิเศษ (Ståhl et al. 2007) เช่นเดียวกบัไวรัสเพสติชนิด

พิเศษสายพนัธ์ุแรกท่ีพบในชีวภณัฑจ์ากโคของประเทศ

บราซิล (Schirrmeier et al. 2004)   

 การศึกษาในปี 2551-2552 พ้ืนท่ีเขตจังหวดั

ขอนแก่นไดพ้บลูกโคท่ีไดรั้บการยืนยนัวา่ติดเช้ือไวรัส

เพสติ  ชนิดพิเศษ ซ่ึงเช้ือไวรัสมีความคล้ายคลึงกับ

รายงานเม่ือปี 2549 ร่วมกบัความชุกของฟาร์มท่ีมีการ

ติดเช้ือไวรัสระดับสูงอยู่ท่ีร้อยละ10 (Kampa et al. 

2011) แสดงใหเ้ห็นความรุนแรงของสถานการณ์การติด

เช้ือยงัคงมีอยู ่  

 ดงันั้น การศึกษาลกัษณะทางพยาธิวิทยาการ

ก่อโรค จะช่วยให้เกิดความเขา้ใจกลไกการก่อโรคของ

ไวรัสสายพนัธ์ุใหม่ท่ีพบในประเทศไทย และนาํไปสู่

การควบคุมและป้องกนัต่อไป 

 

วตัถุประสงค์ 

1. เพ่ือศึกษาลกัษณะทางพยาธิวทิยาการก่อ 

โรคของเช้ือไวรัสเพสติชนิดพิเศษในพ้ืนท่ีจังหวัด

ขอนแก่น 

2. เพ่ือพฒันาวธีิการตรวจทางพยาธิวทิยา 

ใหมี้ความจาํเพาะต่อโรคท่ีพบในประเทศไทย 

 

วธีิการวจัิย 

 ลูกโคพนัธ์ุผสม1โฮลสไตน์ฟรีเชียน-ซาฮีวาล 

เพศเมีย อาย ุ8 เดือน1 ซ่ึงไดรั้บการตรวจยืนยนัการเป็น 

PI จากเช้ือไวรัสเพสติแบบพิเศษในการศึกษาของ 

Jaruwan et al.ปี 2011 ดว้ยวิธี Reverse transcription- 

polymerase chain reaction (RT-PCR) โดยใช ้Primer ท่ี

มีความจาํเพาะต่อ atypical pestivirus คือ T134/T220 

(Lui et al. 2008)   

การศึกษาอาการทางคลนิิก ลูกโคไดรั้บการตรวจร่างกาย 

และจดัเก็บตวัอยา่งเลือด เพ่ือตรวจค่าโลหิตวิทยา และ

เคมีในเลือด 

การผ่าชันสูตรซาก กระทาํภายใน 12 ชัว่โมงหลงัจากลูก

โคตาย เร่ิมจากสังเกตลกัษณะภายนอก แลว้จึงแยกผ่า
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ชันสูตรตามระบบอวัยวะของร่างกาย  จดบันทึก 

ถ่ายภาพ และจดัเก็บรอยโรค ไดแ้ก่ สมอง หัวใจ ปอด 

ไต ตบั ตบัอ่อน มา้ม กระเพาะ ลาํไส ้และต่อมนํ้ าเหลือง

ตามส่วนต่างๆของร่างกายให้มีความหนาประมาณ 1 

เซนติเมตร ลงในสารละลายฟอร์มาลิน 10% เป็นเวลา

อยา่งนอ้ย 24 ชัว่โมง 

การศึกษาทางจุลพยาธิวิทยา ช้ินเน้ือตัวอย่างจะถูก

ชันสูตรความผิดปกติด้วยสายตา วดัขนาดรอยโรค 

จากนั้นเลือกเน้ือเยื่อนาํเขา้เคร่ือง Tissue processor เป็น

เวลา  24 ชั่วโมง หลังจากนั้ นผ่านกระบวนการทํา

พาราฟินบล็อก และตัดช้ินเ น้ือให้หนาประมาณ 5 

ไมครอน นําเข้าตู ้อบอุณหภูมิ 37°C ข้ามคืน สไลด์

ตวัอยา่งท่ีเตรียมเสร็จแลว้จะถูกยอ้มดว้ยสี Hematoxylin 

& Eosin (H&E) เพ่ือศึกษารอยโรคทางจุลพยาธิวิทยา

ทัว่ไป  

การศึกษาทางอิมมูโนฮีสโตเคมี แอนติเจนจะถูกคืน

สภาพดว้ยสารละลาย Trypsin 1% ใน 0.1% CaCl2 pH 

7.8 ใชเ้วลา 10 นาที หลงัจากนั้นใช ้ Anti-pestivirus 

antibody (Fetal Calf Polyclonal Antibody, Veterinary 

Laboratories Agency, UK) ความเขม้ขน้ 1:200 ยอ้มบ่ม

ท้ิงไว้0 ท่ี อุณหภูมิห้องข้ามคืน  และย้อมอีกคร้ังด้วย 

Rabbit anti-cow conjugated with Horseradish 

peroxidase (Dakocytomation, Denmark) ความเขม้ขน้

1:100 บ่มท้ิงไวท่ี้อุณหภูมิหอ้งเป็นเวลา0 30 นาที อ่านผล

การเปล่ียนแปลงสี substrate ดว้ย substrate-chromogen 

detection โดยใช ้3,3’-Diaminobenzidine substrate ใน

Tris buffer และยอ้มสีเปรียบเทียบด้วย Harris’s 

hematoxylin นาน 2 นาที 

 

ผลการวจัิย 

ลกัษณะอาการทางคลนิิก 

ผลการตรวจร่างกายก่อนเสียชีวติ พบวา่ลูกโคผอม และ

มีอาการท้องเสีย ร่วมกับภาวะแห้งนํ้ า เยื่อเมือกซีด

เหลืองลูกตาทั้งสองขา้งจมลึก ความยืดหยุน่ของผิวหนงั

ลดลง (skin pinch) อตัราการหายใจชา้ และแผ่วเบา ซึม

ไม่สนใจต่อส่ิงเร้า กินอาหารและนํ้ าลดลง  

ผลการตรวจค่าโลหิตวทิยา พบการเปล่ียนแปลงท่ีสาํคญั

(ตารางท่ี 1) คือ ค่าเม็ดเลือดแดงอดัแน่นเท่ากบัร้อยละ 

22 เม็ดเลือดแดงติดสีซีดจาง และมีขนาดหลากหลาย 

จํานวนเม็ด เ ลือ ดขาวชนิดนิวโท รฟิล 1 เ พ่ิมสูง ข้ึ น 

( 1neutrophilia) 5 แต่เม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต์กลับลดลง 

(lymphopenia) การเปล่ียนแปลงทางเคมีในเลือดพบ 

blood urea nitrogen (BUN) เพ่ิมสูงเล็กนอ้ยเท่ากบั39. 4 

mg/dl, aspatate aminotransferase (AST) เพิ่มสูงข้ึน

เท่ากบั 443 U/L, alkaline phosphatase (ALP) เท่ากบั 

200 U/L 

การชันสูตรซาก สภาพซากผอม ขนหยาบและแห้ง 

อุจจาระติดเป้ือนบริเวณทวารหนกั ลูกตาทั้งสองขา้งลึก

จมลงในเบา้ตา เยื่อเมืองซีดและเหลือง บริเวณจมูกพบ

สารคดัหลัง่ ลกัษณะเป็นเมือกมีเลือดปน เม่ือผ่าชนัสูตร

ซาก พบลกัษณะเด่นชัดของรอยโรค ได้แก่ แผลหลุม 

หลุดลอกในระบบทางเดินอาหาร ตั้งแต่บริเวณช่องปาก

และคอหอย ร่วมกบัการบวมนํ้ าท่ีเยื่อบุคอหอยและโคน

ล้ินส่วนตน้ (ภาพท่ี1.1) หลอดอาหารหน่ึงในสามส่วน

ตน้ พบแผลหลุมไม่ลึกมากกระจายทั่ว เศษอาหารอดั

แน่นอยู่ภายในกระเพาะรูเมน และพบแผลหลุมขนาด

เล็กมีเลือดออกกระจายท่ีบริเวณส่วนขอบล่างของ

กระเพาะรูเมน ส่วนกระเพาะแท ้มีลกัษณะหยอ่นคลอ้ย

ยาวบางกว่าปกติ และมีเมือกติดอยู่มากภายใน ผนัง

ลาํไส้เล็กและลาํไส้ใหญ่เปล่ียนเป็นสีออกแดงกระจาย

ทั่ว บางและใส (ภาพท่ี 1.2) หลอดเลือดเยื่อบุผิวด้าน

นอกขอด พบพยาธิตวัแบนจาํนวนมากตลอดทางเดิน

ของลําไส้ และพบของเหลวมีเศษอาหารปนสีเขียว  

ต่ อ ม นํ้ า เ ห ลื อ ง ท่ี ขั้ ว ลํา ไ ส้ บ ว ม นํ้ า ใ ส ค ล้ า ย เ จ ล 

(edematous lymph node) หน้าตดัมีสีเหลือง และนุ่ม 

หลอดเลือดและนํ้ าเหลืองพบการคัง่อยูภ่ายใน รังไข่มี

ลกัษณะบวมคลา้ยกับต่อมนํ้ าเหลือง มา้มมีขนาดปกติ 

แต่หนา้ตดัเห่ียวแฟบเลก็นอ้ย ตบัขยายขนาดใหญ่ข้ึนมีสี

เหลือง ถุงนํ้ าดีขยาย บวมนํ้ า และอกัเสบ ส่วนนํ้ าดีจับ

กลุ่มตกตะกอนเป็นเม็ด ลกัษณะกลมเล็กๆ (ภาพท่ี 1.3) 
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MMO4-4 

ผนงัไตชั้นนอกทั้งสองขา้งพบจุดเลือดออกและบริเวณ

ขอบพบการเ ส่ือมคล้าย เจลไขมัน ปอดส่วนหลัง

บางส่วนเกิดการบวมนํ้ า (lung edema) เปล่ียนสีเป็นซีด

ข า ว  ค ล้ า ย ล า ย ก ร ะ เ บ้ื อ ง โ ม เ ส ก  ( ภ า พ ท่ี  1.4) 

  ตารางที ่1 แสดงผลการตรวจค่าเคมี และโลหิตวทิยา 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ปอดส่วนหน้าเกิด emphysema ไขกระดูกเร่ิมซีดจาง 

และมีลกัษณะการเส่ือม (ภาพท่ี 1.5) เน้ือเยื่อใตผ้ิวหนัง

บริเวณหัวไหล่และคอมีลกัษณะคลา้ยเจลสีเหลือง บวม

นํ้ า (subcutaneous emphysema) สมองส่วนซีรีเบลรัม 

(cerebellum) มีนาดเลก็กวา่ปกติ (ภาพท่ี 1.6) 

การศึกษาทางจุลพยาธิวิทยา หลงัการชนัสูตรซาก รอย

โรคท่ีสําคญัถูกนาํไปศึกษาต่อพบว่า เน้ือเยื่อปอดบวม

นํ้ าเป็นบริเวณกวา้ง ร่วมกบัการเพ่ิมจาํนวนของแมคโคร

ฟากส์  และคั่งเลือดท่ีผนังถุงลม (ภาพท่ี2.1) ต่อม

นํ้ าเหลืองชั้นนอกมีการเรียงตวัของเซลล์แบบหลวมๆ 

จากจาํนวนเซลล์ลิมโฟไซต์ท่ีลดลง บริเวณ germinal 

center ถูกทาํลายลกัษณะกระจายเป็นวงอยู่ภายในต่อม

นํ้ าเหลืองและ lymphoid depletion ในมา้ม (ภาพท่ี 2.2) 

ส่วนทางเดินอาหารในชั้นเยือ่บุผิวเกิดเน้ือตาย หลุดลอก 

ลกัษณะเป็นหลุมกลมและบวมนํ้ าใตช้ั้นเยื่อบุร่วมกับ

การแทรกเขา้มาของเซลลอ์กัเสบ (ภาพท่ี 2.3) ไตทั้งสอง

Hematology  Normal Range 

PCV (%) 

Platelet estimation 

22 

Adequate 

26-44 

Difference WBC   

Band Neutrophil (%) 

Neutrophil (%) 

Lymphocyte (%) 

2 

66 

32 

0-2 

15-45 

45-70 

RBC morphology   

Hypochromasia 

Anisocytosis 

1+ 

2+ 

 

Clinical Chemistry   

Blood sugar (mg/dl) 

BUN (mg/dl) 

Creatinine (mg/dl) 

GOT [AST] (U/L) 

GPT [ALT] (U/L) 

ALP (U/L) 

13 

39.4 

1.5 

443 

35 

200 

11-24 

10-30 

0.5-2 

80-130 

14-40 

90-170 

Protein total (g/dl) 

      Albumin (g/dl) 

Albumin: Globulin ratio 

6.1 

2.9 

0.9 [2.9/3.2] 

6.6-7.5 

3-3.6 

0.6-1 

Blood parasite examination Not found  
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MMO4-5 

ขา้งพบการเส่ือมระดบัปานกลาง เยื่อบุท่อไตหลุดลอก 

และโกลเมอรูลสัถูกทาํลาย พบสารประกอบโปรตีน 

 

 

 

 

 
ภาพที ่1  รอยโรคของลูกโคท่ีติดเช้ือเพสติไวรัส ไดแ้ก่ เยือ่บุผิวเพดานช่องปาก หลุดลอกเกิดแผลหลุมกระจาย และ

มีขนาดไม่สมํ่าเสมอ (1) เยือ่บุผิวผนงัลาํไสห้ลุดลอกจนมีลกัษณะบาง (2) ถุงนํ้ าดีเกิดการอกัเสบ และหนา

ตวัภายในมีตกตะกอนลกัษณะกอ้นเล็กๆขนาดไม่สมํ่าเสมอ (3) ปอดบวมนํ้ า (4) ไขกระดูกฝ่อและเส่ือม 

(5) สมองส่วนซีรีเบลรัมขนาดเลก็กวา่ปกติ (6) 

 

 

562



 

 

MMO4-6 

 

ใน Bowman’s space (ภาพท่ี 2.4) ส่วนชั้น Medulla 

บวมนํ้ าและมีเลือดคัง่อยูม่าก เน้ือเยื่อสมองคัง่เลือดบาง

บริเวณ บวมนํ้ าและอกัเสบ เซลลต์บับวมนํ้ า ตบัอ่อนคัง่

เลือดและสูญเสียโครงสร้างตามปกติท่ี Acinus 

 

 

 

 

 

การศึกษาทางพยาธิภูมคุ้ิมกนั 

 เซลล์เยื่อบุท่อไตใกล้กับบริเวณท่ีเซลล์เกิด

การตาย และหลุดลอก ยอ้มติดสีนํ้ าตาลดาํ ร่วมกบัการ

เพ่ิมจาํนวนของเมด็เลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล และ 

 

 

 

 

 

 

 
 

ภาพที ่2  รูปภาพจุลพยาธิวิทยาของลูกโคท่ีติดเช้ือไวรัสเพสติ พบวา่ ปอดเลือดออกในถุงลม ร่วมกบัการเพ่ิมจาํนวนของ

เมด็เลือดขาวนิวโทรฟิล (1) lymphoid depletionในมา้ม (2) การเส่ือม และบวมนํ้ าของเยื่อบุท่อไต (3) เยื่อบุผนงั

ลาํไสห้ลุดลอก และถูกทาํลาย ร่วมกบัการเพ่ิมจาํนวนของเมด็เลือดขาวนิวโทรฟิล (4) เซลลเ์ยื่อบุท่อไตเส่ือมและ

หลุดลอกยอ้มติดสีนํ้ าตาลแสดงตาํแหน่งของไวรัสเพสติ (5) เซลลเ์ยื่อบุลาํไส้ตาย หลุดลอก และพบเซลลติ์ดสี

นํ้ าตาลแสดงตาํแหน่งไวรัสเพสติ (6) [1-4, H&E 40X; 5-6, IHC, 40X] 
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MMO4-7 

พบเลือดออกในบางจุด (ภาพท่ี 2.5) เช่นเดียวกันกับ

การติดสียอ้มในลาํไส้ ซ่ึงกระจายอยู่ตามเยื่อบุผิวชั้น

บนของผนังลาํไส้ เกิดเน้ือตายและหลุดลอกร่วมกับ

การแทรกเขา้มาของเซลล์อักเสบ (ภาพท่ี 2.6) แต่

เน้ือเยือ่อวยัวะอ่ืนๆ คือ สมอง หัวใจ ปอด ตบั ตบัอ่อน 

มา้ม กระเพาะ และต่อมนํ้ าเหลืองตามส่วนต่างๆของ

ร่างกายใหผ้ลลบต่อการยอ้มตรวจน้ี 

 

บทวจิารณ์ 

 การศึกษาทางพยาธิวิทยาของไวรัสเพสติ 

โดยเฉพาะ BVDV-1 และ BVDV-2 จะมีรายงานแลว้

ในหลายภูมิภาคของโลก (Tautz et al. 1998; Baule et 

al. 2001; Bachofen et al. 2010) แต่การศึกษาทางพยาธิ

วิทยาการติดเช้ือของไวรัสเพสติชนิดพิเศษน้ีเป็น

รายงานแรกของเอเชีย ลูกโคแสดงอาการเด่นของ

ระบบทางเดินหายใจและถ่ายเหลว เม่ือผ่าซากพบวิการ

หลกัท่ีทางเดินอาหาร และปอด ซ่ึงรอยโรคดังกล่าว

ไม่ไดจ้าํเพาะต่อโรคน้ีเพียงโรคเดียว การวินิจฉัยโรค

จากอาการหรือรอยโรคบางตาํแหน่ง โดยมิไดถู้กตรวจ

วนิิจฉยัดว้ยวธีิการทางซีร่ัมวิทยาและ/หรืออณูวิทยาไม่

สามารถระบุวา่เป็น PI ได ้ ซ่ึงอาจเป็นผลใหปั้ญหาการ

ติดเช้ือไวรัสกลุ่มน้ีในพ้ืนท่ีถูกมองขา้มได ้ 

 ผลการตรวจร่างกายของลูกโคก่อนตาย พบ

อาการป่วยเร้ือรัง จากรูปร่างท่ีผอม หายใจลาํบาก กิน

อาหารลดลง และขาดนํ้ าเน่ืองจากอาการถ่ายเหลว ผล

การตรวจเลือดพบโลหิตจางร่วมกบัสีของเยื่อเมือกตาม

ส่วนต่างๆ ซีดอ่อนจางค่อนขา้งเหลือง เน่ืองจากการ

เสียเลือดอยา่งเร้ือรังในระบบทางเดินอาหารของลูกโค

ท่ีเป็น MD แมผ้ลจากการชนัสูตรซากจะเร่ิมพบความ

เส่ือมท่ีไขกระดูกแลว้ แต่ไขกระดูกยงัมีการตอบสนอง

เน่ืองจากความหลากหลายของขนาดเม็ดเลือดท่ี

รายงานพบ แต่ไม่พบภาวะเกล็ดเลือดตํ่า ซ่ึงส่วนใหญ่

พบไดใ้นโคท่ีแสดงอาการแบบ MD (Rebhun et al. 

1989) ภาวะดีซ่าน น่าจะเกิดจากความผิดปกติภายในถุง

นํ้ าดี เน่ืองจากพบลักษณะก้อนกลมเล็กจํานวนมาก 

และค่าเอนไซม์ alkaline phosphatase (ALP) เพ่ิม

สูงข้ึนกวา่ปกติ แต่ไม่พบการอุดตนัขณะทาํการชนัสูตร

ซาก ซ่ึงน่าจะส่งผลทําให้การไหลผ่านของนํ้ าดีเกิด

ความผิดปกติ (partial obstruction) อย่างไรก็ดี ความ

ผิดปกติน้ีเพียงสาเหตุเดียวยงัไม่ส่งผลให้พบอาการดี

ซ่านได ้  

 ผลการผ่าชนัสูตรซากพบแผลหลุมหลุดลอก

ท่ีระบบทางเดินอาหารเป็นลักษณะความผิดปกติท่ี

เรียกว่า MD และส่วนใหญ่จะเกิดความผิดปกติแทรก

ซ้อนท่ีปอดร่วมดว้ย ซ่ึงถา้หากลูกโคติดเช้ือจะแสดง

อาการแทรกซ้อนของระบบทางเดินหายใจท่ีรุนแรง 

และเด่นชดักวา่ แต่โคท่ีมีอายมุากข้ึน กลบัแสดงอาการ

ของ MD เด่นชดัมากกวา่ (Bachofen et al. 2010) ส่วน

รอยโรคท่ีสมองส่วนซีรีเบลรัมมีขนาดเล็กลงกว่าปกติ 

เป็นลกัษณะความผิดปกติแต่กาํเนิด พบในโคท่ีมีการ

ติดเช้ือแบบคงทน (Haziroglu 2000) 

 การยอ้มสีทางอิมมูโนฮิสโตเคมีพบว่า พบ

เช้ือไวรัสน้ีท่ีลาํไส้ ซ่ึงช่วยยืนยนัสาเหตุ การเกิดแผล

หลุม เน้ือตาย และหลุดลอกของผนงัเยือ่บุผิวผนงัลาํไส้

จากเช้ือไวรัส BVD ค่าเคมีโลหิตวิทยา BUN ท่ีเพ่ิม

สูงข้ึน ร่วมกับภาวะแห้งนํ้ า  เ น่ืองจากเ น้ือเยื่อไต

บางส่วนถูกไวรัส BVD ทาํลาย จากผลตรวจพบเซลล์

เยื่อบุย ้อมติดสีนํ้ าตาลท่ีบริเวณท่อไต  ส่วนระบบ

ทางเดินหายใจท่ีมีลกัษณะอาการเด่นชัดคือ ปอด แต่

จากการยอ้มสีกลับไม่พบเช้ือไวรัส BVD รอยโรคท่ี

ปอดอาจ มีสา เห ตุแทรก ซ้อนจากเ ช้ือแ บคที เ รี ย 

เน่ืองจากการเพ่ิมจาํนวนของเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิล

ในเน้ือเยื่อปอด แต่ส่ิงท่ีน่าสังเกตคือ บริเวณส่วนใหญ่

ท่ีมีการยอ้มติดสี จะใกลก้บัเซลลเ์ยื่อบุผิวท่ีพบการตาย 

และหลุดลอก ซ่ึงเป็นไปได้ว่า เ ช้ือไวรัสชนิดน้ี มี

ลกัษณะ CP และเซลล์ท่ียอ้มติดสีเกิดจากเช้ือไวรัสท่ี

เพ่ิมจาํนวนในเซลลแ์ละแตกออก เกิดการติดเช้ือไปยงั

เซลลข์า้งเคียง (Odeón et al. 1999)  

 จากการศึกษาจะสังเกตพบว่า ผลการผ่า

ชันสูตรซาก และผลตรวจทางจุลพยาธิวิทยาพบ

ลักษณะรอยโรคทั่วๆไปซ่ึงไม่จําเพาะต่อโรค การ

564



 

 

MMO4-8 

วนิิจฉยัยนืยนัตอ้งใชผ้ลตรวจทางอณูวิทยา ทั้งการยอ้ม

สีทางอิมมูโนฮีสโตเคมีท่ีบ่งช้ีการติดเช้ือเน่ืองจากไวรัส

BVD และผลของ RT-PCR  จากตวัอย่างเลือด จึงจะ

บ่งช้ีการติดเช้ือเกิดจากเช้ือไวรัสเพสติชนิดพิเศษได ้

นอกจากน้ียงัพบวา่มีเน้ือเยื่อเพียงบางอวยัวะท่ีสามารถ

ยอ้มติดสีบ่งช้ีเช้ือไวรัสบีวีดี ซ่ึงอาจเป็นไปได้ว่าเช้ือ

ไวรัสชนิดน้ี มีความชอบจาํเพาะต่อเซลลบ์างชนิดเป็น

พิเศษ จากแนวโน้มของผลการศึกษาท่ีเช้ือไวรัสมี

ความชอบจาํเพาะต่อเซลล์เยื่อบุชนิดต่างๆ เช่น เซลล์

เยือ่บุลาํไส ้และเซลลเ์ยือ่บุท่อไต ซ่ึงอาจจะตอ้งเพ่ิมเติม

วิธีการตรวจวินิจฉัยอ่ืน เพ่ือยืนยนัการติดเช้ือไวรัสใน

อวยัวะอ่ืน เช่น virus isolation (VI), RT-PCR 

หรือ enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 1

และอีกปัจจยัท่ีน่าจะมีความเก่ียวขอ้งกนัคือ การพฒันา

แอนติบอดีท่ีมีความจําเพาะต่อเช้ือไวรัสเพสติชนิด

พิเศษน้ี จะช่วยเพ่ิมประสิทธิภาพการตรวจหาเช้ือได้

มากยิง่ข้ึน นอกจากน้ีความไม่สดของซากท่ีนาํมาศึกษา

อาจทาํให้ความเป็นแอนติเจนของเช้ือไวรัสถูกทาํลาย

จากเอนไซม์ต่างๆ หรือถูกบดบังจากกระบวนการ

เตรียมเน้ือเยื่อ ทาํให้บางตาํแหน่งอาจตรวจไม่พบเช้ือ

ไวรัสได ้ ดังนั้ น  การศึกษาเ พ่ิมเ ติมจะช่วยพัฒนา

ความรู้ความเข้าใจ เ ช้ือไวรัสกลุ่มน้ีในโคไทยให้

เป็นไปอยา่งถูกตอ้งมากยิง่ข้ึน 

 

บทสรุป 

 ลกัษณะพยาธิสภาพท่ีพบในระบบทางเดิน

อาหาร ร่วมกับผลการตรวจทางอณูชีวโมเลกุลบ่งช้ี

สาเหตุการตาย เกิดจากลูกโคมีการติดเช้ือแบบคงทน

จากเช้ือไวรัสเพสติชนิดพิเศษ และตายในระยะ MD 

  

กติติกรรมประกาศ 

 ขอขอบคุณ บัณฑิตวิทยาลัย  คณะสัตว

แพทยศาสตร์  ศูนย์วิจัยและบริการตรวจวินิจฉัย        

โรคติดเช้ือระบาดใหม่2  และศูนย์วิจัยโรคเขตร้อน

มหาวทิยาลยัขอนแก่น ท่ีสนบัสนุน ทุนการศึกษา และ

การวจิยั 

ก า ร ศึ ก ษ า น้ี ไ ด้ รั บ อ นุ มั ติ จ า ก ค ณ ะ ก ร ร ม ก า ร

จรรยาบรรณและการเล้ียงและการใชส้ัตวเ์พ่ืองานทาง

วิทยาศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น เลขท่ี AEKKU 
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