
บทท่ี 1

                                                                         บทนํ า

บทนํ าตนเรื่อง

ประเทศไทยมีภูมิประเทศที่เหมาะสมในการเพาะเลี้ยงสัตวนํ้ า เนื่องจากเปนประเทศในเขต
รอนชื้น การเพาะเลี้ยงกุงทะเลจัดเปนกิจกรรมทางเกษตรที่มีบทบาทสํ าคัญในการพัฒนาประเทศ
อยางยิง่ เพราะกุงทะเลเปนสัตวนํ้ าเศรษฐกิจที่มีมูลคาสูงเมื่อเปรียบเทียบกับสัตวนํ้ าชนิดอื่นๆ วงจร
ของธุรกิจกุงกุลาดํ าในประเทศไทยแตละปมีมูลคานับแสนลานบาท เกี่ยวของกับการจางงานไมตํ่ า
กวาสามแสนคน สามารถนํ ารายไดเขาสูประเทศจากการสงออกสินคาดังกลาวปละไมตํ่ ากวา 8 
หมืน่ลานบาท ปจจุบันระบบการเพาะเลี้ยงกุงทะเลมากกวา 60 เปอรเซ็นต มีการเลี้ยงแบบหนาแนน
ถึงหนาแนนมาก (48-62 ตัว/ตารางเมตร) โดยใชระบบกึ่งปด หรือระบบปด (Musig, 2002) ซ่ึงทํ าให
สัตวนํ้ ามีความเครียดสูง ออนแอและติดเชื้อโรคตางๆไดงาย ทั้งโรคติดเชื้อโปรโตซวั แบคทีเรีย รา 
และไวรสั ทัง้ชนดิที่ไมรุนแรงและมีความรุนแรงสูงกอใหเกิดความสูญเสียทางเศรษฐกิจอยางมาก

โรคติดเชื้อไวรัสโดยเฉพาะไวรสัหวัเหลือง (YHV) และตัวแดงดวงขาว (WSSV) เปนโรค
ติดเชื้อที่ระบาดรุนแรงมีอัตราการตายสูง โรค YHV มีการระบาดครั้งแรกในประเทศไทยในป     
พ.ศ. 2530 ขณะที่โรค WSSV มีการระบาดเปนบริเวณกวางในป พ.ศ. 2535 ในปจจุบันไวรัสทั้ง      
2 ชนดิยงัคงระบาดอยูทั่วประเทศ การแพรระบาดของโรคในพื้นที่ใกลเคียงมักเกิดจากการใชนํ้ าที่มี
การปนเปอนของเชื้อไวรัส และกระจายไปโดยพาหะนํ าเชื้อในธรรมชาติ ทั้งกุง ปู และครัสเตเชียอ่ืน   
ในพืน้ทีห่างไกลกัน เชน ในประเทศแถบเอเชียการระบาดของโรคมักเกิดขึ้นโดยการเคลื่อนยายพอ
แมพันธุ หรือลูกกุงที่มีการปนเปอนเชื้อ (Takahashi, et al., 1994) การระบาดของเชื้อไวรัสทั้ง          
2 ชนดิ ท ําใหประเทศไทยสูญเสียรายไดไปมากกวา 150 ลานบาทตอป รวมทั้งสงผลใหผลิตภัณฑกุง
แชแข็งที่สงออกตองผานขั้นตอนการตรวจสอบการปนเปอนเชื้อดังกลาวมากขึ้น ถึงแมวาโรคติด
เชื้อไวรัสทัง้ 2 ชนิดจะมีความรุนแรงและสรางความเสียหายอยางมากจนถึงปจจุบัน แตมาตรการ
ควบคุมและปองกันโรคมีเพียงการเตรียมบอเล้ียงที่ปลอดเชื้อ การนํ าเทคนิคทางอณูชีวโมเลกุลซ่ึงมี
ความไวสงูมาใชในการคัดเลือกพอแมพันธุและลูกกุงกอนปลอย รวมทั้งตรวจสอบภาวะการติดเชื้อ
ในชวงการเลี้ยง เพื่อแยกและทํ าลายกุงที่ติดเชื้อไดทัน หรือนํ าเทคนิคดังกลาวมาใชตรวจหาพาหะนํ า
เชือ้และปองกันไมใหปะปนในบอเล้ียงเปนตน  ซ่ึงวิธีตางๆ เหลานี้ก็ไมสามารถจํ ากัดพื้นที่ระบาด
ของโรคได
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ดังนั้นแนวทางอื่นๆ ที่นาจะนํ ามาใชในการปองกันและควบคุมการติดเชื้อไวรัสไดคือการ
ใชวคัซีน สารกระตุนภูมิคุมกัน สารเสริมในอาหารเพื่อลดการติดเชื้อ หรือการใชสัตวนํ้ าที่ทนตอ
โรคติดเชื้อ และวิธีการดังกลาวจะนํ ามาใชไดอยางมีประสิทธิภาพก็ตอเมื่อ ผูใชตองมีความรูความ
เขาใจในระบบภูมิคุมกันของกุงอยางชัดเจน ในปจจุบันการศึกษาตางๆเกี่ยวกับระบบภูมิคุมกันตอ
เชื้อไวรัสของกุงทะเลสวนใหญจะเปนการศึกษาการตอบสนองของกุงในขณะที่ติดเชื้อ และจากขอ
สังเกตที่เกิดขึ้นในกรณีเกิดการระบาดของโรคไวรัสอยางรุนแรงมักจะพบวากุงกุลาดํ าสวนหนึ่ง 
หรือกุงชนิดอื่นที่ยอมรับเชื้อยังคงมีชีวิตรอดอยูได  อยางไรก็ตามยังไมมีรายงานการศึกษาทดลอง
เพื่อยืนยันวากุงรอดตายเหลานั้นสามารถตานทานตอโรคไดมากขึ้น หรือรอดตายเพราะไมเคยติด
เชือ้มากอน มีเพียงขอสันนิษฐานของ Flegel และคณะ (1997) ที่วากุงที่เล้ียงในบอที่มีประวัติการ
ระบาดของโรคมากอน มีความตานทานตอโรคไดมากขึ้น จึงเปนไปไดวากุงสามารถพัฒนาระบบ
ภมูคิุมกันตอโรคเดิมได และรายงานของ Pasharapipas และคณะ (1997) พบวากุงที่เล้ียงในบอที่มี
โรค YHV ระบาดอยางรุนแรงในอดีตมีการเจริญเติบโต และมีผลผลิตดีขึ้น แมวาตรวจพบเชื้อ YHV 
อยูบางในกุงบางตัว รวมทั้งมีการตั้งขอสังเกตวาการระบาดของโรคในระยะหลังๆ มีความรุนแรงลด
ลง ดังนั้นการศึกษาเพื่อหาขอมูลสนับสนุนขอสังเกตขางตนในเชิงวิทยาศาสตรจึงมีความจํ าเปน
อยางยิ่ง

การวิจัยเพื่อวิทยานิพนธในครั้งนี้จึงมีจุดประสงคที่จะศึกษาเกี่ยวกับความสามารถของกุง
กลุาด ําทีร่อดตายจากการเหนี่ยวนํ าใหติดเชื้อไวรัสวามีการตอบสนองตอเชื้อ YHV และ WSSV หรือ
ไม มีการเปลี่ยนแปลงขององคประกอบเลือด การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อที่เกี่ยว
ของอยางไรในระดับหองปฏิบัติการ ถาทราบรายละเอียดเบื้องตนเหลานี้ ก็จะเปนประโยชนอยางยิ่ง
ตอการศึกษาเพิ่มเติมเพื่อหาวิธีกระตุนภูมิคุมกัน และสามารถใชเปนขอมูลศึกษารายละเอียดใน
ระดบัยนี และการวิจัยอ่ืนๆ ใหครอบคลุมยิ่งขึ้น เพื่อนํ ามาประยุกตใชปองกันโรคติดเชื้อไวรัสในกุง
ตอไปในอนาคต
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ตรวจเอกสาร

1. กุงทะเล (Marine shrimp)
กุงทะเลเปนสิ่งมีชีวิตไมมีกระดูกสันหลังที่จํ าแนกอยูใน
ไฟลัมอารโทรโปดา (Arthropoda)

คลาสครัสเตเชยีน (Class Crustacean)
ซับคลาสมาลาคอสตราคา (Subclass Malacostraca)

ซุบเปอรออเดอรยูคาริดา (Superorder Eucarida)
ออเดอรเดกะโปดา (Order Decapoda)
 ซับออเอดรนาแทนเทยี (Suborder Natantia)

เซคชันปนัยเดีย (Section Penaeidea)
ลักษณะทีสํ่ าคัญของสัตวกลุมนี้คือลํ าตัวแบงเปนขอปลองแยกไดเปน 3 สวน คือสวนหัว 

(head) สวนอก (thorax) และสวนลํ าตัว (abdomen) แตพบวาสวนหัวและอกมีการรวมเขาดวยกัน
จ ํานวน 14 ปลอง เรียกวา Cephalothorax และสวนลํ าตัวมี 6 ปลอง มีระยางคยื่นออกมาปลองละ 1 คู 
มเีปลอืกหุมลํ าตัวเปนโครงสรางภายนอก (enveloping exoskeleton) เปลือกประกอบดวยไคตินและ
โปรตีน โดยชั้นเอพิเดอมิสมีแคลเซียมอยูมาก สวนของเปลือกแตละขอปลองเชื่อมติดกันดวย
เนื้อเยื่อบางๆ (articular membrane)  มกีารลอกคราบเปนระยะๆ เพื่อการเจริญเติบโต

กุงทะเลที่ทํ าการเพาะเลี้ยงกันในหลายๆ ภูมิภาคของโลกมีหลายชนิด  เชนกุงกุลาดํ า 
(Penaeus monodon) กุงแชบวย (P. merguiensis) กุงขาว (P. vannamei) และกุงคุรุมา (P. japonicus)
เปนตน ชนิดที่มีการเลี้ยงกันในประเทศไทยมานานกวา 40 ป คือกุงกุลาดํ า โดยในชวงแรกๆ การ
เล้ียงจะเลยีนแบบธรรมชาติ ทํ าการเปดเอาลูกพันธุกุงจากทะเลเขามากักไวในบอเล้ียงชวงที่นํ้ าขึ้นสูง
สุด อยางไรก็ตามเมื่อมีการศึกษาวิจัยและสามารถเพาะพันธุลูกกุงกุลาดํ าไดสํ าเร็จในโรงเพาะฟก ทํ า
ใหมีการพัฒนาและขยายการเลี้ยงออกไปเปนบริเวณกวาง จนปจจุบันมีการดํ าเนินการเพาะเลี้ยง
ประมาณ 550,000 ไร ทั่วประเทศ มากกวา 60 เปอรเซ็นต  มีการเลี้ยงแบบหนาแนนมาก (48-62 ตัว/
ตารางเมตร)  ทํ าใหทั่วประเทศสามารถผลิตกุงเพื่อเปนสินคาสงออกตั้งแตป พ.ศ. 2537 จนถึง
ปจจุบันปละประมาณ 234,000 ตัน (Musig, 2002) โดยมสีวนแบงตลาดกุงสงออกประมาณ 33-34 
เปอรเซ็นต (ตารางที่ 1)
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ตารางที่ 1 ผลผลิตกุงกุลาดํ าเลี้ยงในประเทศไทย
Table 1    Black tiger shrimp production in Thailand

Year Culture area (Rai) Production (ton)
1991 468,750 162,069
1992 456,250 184,884
1993 450,000 225,514
1994 456,250 263,446
1995 450,000 259,541
1996 468,750 230,708
1997 450,000 211,955
1998 443,750 241983
1999 443,750 240,529
2000 500,000 249,633
2001 550,000 255,568
2002 550,000 212,091
2003* 450,000 73,737

*:  Production from January – May
ที่มา: Musig (2002); Shrimp News (2003)

2. โรคติดเชื้อในกุงทะเล
ในการเพาะเลี้ยงสัตวนํ้ าทุกชนิด โดยเฉพาะสัตวนํ้ าที่มีคุณคาสูงทางเศรษฐกิจ มักจะทํ าใน

รูปแบบการเลี้ยงที่หนาแนนถึงหนาแนนมาก เนื่องจากมีขอจํ ากัดหลายๆ ปจจัยไมวาเปนขอบเขต
ของพืน้ทีท่ีม่ีอยางจํ ากัด ปริมาณนํ้ า และคุณภาพนํ้ าที่ใชเล้ียง การลํ าเลียงขนสงเปนตน ทํ าใหสัตวนํ้ า
ทีอ่ยูในสภาพเหลานี้ เกิดความเครียดและตามมาดวยโรคติดเชื้อชนิดตางๆ ในระบบการเพาะเลี้ยงกุง
ทะเลก็ประสบปญหาการระบาดของโรคติดเชื้อหลายชนิดใน 4 กลุมหลัก คือโรคติดเชื้อโปรโตซัว 
รา แบคทีเรีย และไวรสั (ตารางที่ 2) แมวาโรคติดเชื้อโปรโตซวั รา และแบคทีเรีย จะทํ าใหเกิดโรค
ไดรุนแรง แตในชวงการเลี้ยงถามีการจัดการที่ดี  ก็สามารถปองกันการติดเชื้อได หรือเมื่อเกิดโรคก็
สามารถใชสารเคมีและยาปฏิชีวนะที่จํ าเปนรักษาได รวมทั้งในปจจุบันก็มีการศึกษาวิจัยรวมจาก
หลายองคกรในการผลิตวัคซีน โปรไบโอติก (probiotic) และสารกระตุนภูมิคุมกันชนิดตางๆ จึง
สามารถปองกันและลดความรุนแรงของโรคเหลานี้ลงได
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ตารางที่ 2 โรคติดเชื้อในกุงทะเล
Table  2    Infectious diseases in marine shrimp
Protozoan and fungi Bacteria Virus
Ciliates protozoan
Suctorians protozoan
Gregarine
Larval metazoan
Microsporidian

Haplosporidian
Larvae mycosis
Fusariosis

Black gill disease
Epicommensals
Gill brown disease
Necrotizing hepatopancreatitis
Mycobacteriosis
Rickettsial like organism
Vibriosis

BMNV, BP, BPSV,
GAV, HPV, IHHNV,
LPV, LOVV, LOV,
MBV, REO,  RPS, SMV,
TSV, WSSV, YHV

ที่มา: Modified from  Brock and Main (1994); Spann et al., (1995,1997); Vogt (1996); Lightner 
et al., (1997)

3. โรคติดเชื้อไวรัส
โรคติดเชื้อไวรัสในกุงทะเล นับเปนปญหาตอการเลี้ยงและสงผลกระทบทางเศรษฐกิจอยาง

รุนแรง ทั้งการสูญเสียในระหวางการผลิตเนื่องจากอัตราการตายสูง การเจริญเติบโตชา และการสูญ
เสียทางเศรษฐกิจปละหลายรอยลานบาท เนื่องจากขอจํ ากัดในการสงออกสินคาที่ตองผานขั้นตอน
มากขึ้น โรคติดเชื้อไวรัสทีท่ ําใหเกิดปญหาในกุงทะเลชนิดตางๆ มีหลายกลุมมีทั้งชนิดที่มีความรุน
แรงสงูและตํ ่า มีทั้งที่ทํ าใหเกิดโรคในชวงระยะใดระยะหนึ่ง หรือทุกระยะของการเจริญเติบโต  ดัง
ขอมูลที่แสดงในตารางที่ 3
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ตารางที่ 3 โรคติดเชื้อไวรัสในกุงทะเล
Table 3 Viral diseases in marine shrimp.
Diseases Nucleic acid Group Species Stages Distribution areas References
Monodon  baculovirus (MBV) DNA Baculovirus Penaeus monodon

P. keratrus
P. merguiensis
P. semisulcatus

Larvae-Adult Asia
Mediterranean
Italy, Kenya
Tahiti, Hawaii

Lightner and Redman
(1981)

Infectious hypodermal and
hematopoietic necrosis virus
(IHHNV)

DNA Parvovirus P. monodon
P. vannamei
P. stylirostris
P. japonicus
P. aztecus
P. duorarum
P. merguiensis

Juvenile-Adult Hawaii,Tahiti, Florida,
Texas, Cayman Islands,
Guam, France, Israel,
Costa Rica, Belize,
Ecuador, Brazil,
Panama, Jamaica,
Honduras, Singapore,
Philippines

Vega-Villasante and
Puente (1993);
Lightner  (1996)

Lymphoid organ parvo-like
virus (LPV)

RNA Parvovirus P. monodon Juvenile Australia Owens, et al. (1991)
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ตารางที่ 3 (ตอ)
Table 3 (Continued)
Diseases Nucleic acid Group Species Stages Distribution areas References
Rhabdovirus of penaeid
shrimp (RPS)

RNA Rhabdovirus P. vannamei
P. stylirostris

Postlarvae -Adult USA, Ecuador Lu, et al. (1991)

Lymphoid organ vacuolization
virus (LOVV)

RNA Togavirus P. vannamei
P. monodon
P. chiensis

Juvenile USA Bonami, et al. (1992)

Baculovirus mid-gut gland
necrosis virus (BMNV)

DNA Baculovirus P. japonicus Larvae-Postlarvae Japan Lightner (1996)

Hepatopancreatic parvo-like
virus (HPV)

DNA Parvovirus or
Piconavirus

P. chiensis
P. vannamei
P. merguiensis
P. semisulcatus
P. monodon

Postlarvae-adult Asia, Italy,
Mediterranean,
Kenya, Tahiti, Hawaii

Lightner and Redman,
1985; Vega-Villasante
and Puente (1993)

Reo-like virus (REO) RNA Reovirus P. monodon
P. japonicus
P. vannamei
Decapod crustacean

Juvenile Japan Vega-Villasante and
Puente (1993)



8
ตารางที่ 3 (ตอ)
Table 3 (Continued)
Diseases Nucleic acid Group Species Stages Distribution areas References
Baculovirus penaei (BP) DNA Baculovirus P. setiferus

P. vannamei
P. stylirostris
P. merguiensis
P. aztecus
P. duorarum

Larvae
Larvae-Postlarvae
Larvae-Postlarvae
Juvenile
Larvae-Adult
Larvae-Adult

USA, Ecuador Vega-Villasante
and Puente (1993); Bruce,
et al. (1994)

Yellow head virus
(YHV)

RNA Rhabdovirus/
Coronavirus

P. monodon
P. vannamei

Juvenile-Adult Thailand Wongteerasupaya, et al.
(1995 b)

Lymphoid organ virus (LOV) RNA Rhabdovirus P. monodon Juvenile-Adult Australia Spann, et al. (1995)

Tuara syndrome virus (TSV) RNA Piconavirus P. vannamei
P. stylirostris

Juvenile-Adult USA, Mexico, Hawaii,
Ecuador, Columbia,
Peru, Honduras

Jimenez  (1992  cited by
Hasson, et al. 1999);
Bonami, et al. (1997)
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ตารางที่ 3  (ตอ)
Table 3 (Continued)
Diseases Nucleic acid Group Species Stages Distribution areas References
Bay of Pyran shrimp virus
(BPSV)

RNA Piconavirus/
Parvovirus

Palaemon elegans Juvenile-Adult Mediterranean Sea Vogt (1996)

White spot syndrome virus
(WSSV)

DNA Baculovirus P. monodon
P. japonicus
P. vannamei

Postlarvae-Adult Worldwide Lightner (1996)

Spawner isolated
mortality virus (SMV)

DNA Parvovirus P. monodon
P. japonicus
P. esculentus
P. merguiensis

Adult Australia,
Queensland

Fraser and Owens
(1996); Owens, et al.
(1998)

Gill associate virus (GAV) RNA Rhabdovirus P. monodon Juvenile-Adult Australia,
Queensland

Nadala, et al. (1997)
Spann, et al. (1997)
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4. โรคติดเชื้อ WSSV  YHV และ MBV/HPV ในกุงทะเล

4.1 โรคติดเชื้อ WSSV
โรค WSSV เปนโรคติดเชื้อที่มีความรุนแรงมากอีกชนิดหนึ่ง แมวาอัตราการตายจะชาและรุน

แรงนอยกวาโรค YHV แตการระบาดของโรคมีการแพรกระจายออกไปเปนบริเวณกวางกวาโรคติดเชื้อ 
YHV ลักษณะอาการภายนอกของกุงที่เปนโรคคอืสีตวัจะซีดในชวงแรกๆ แลวเปลี่ยนเปนสีชมพู หรือ
แดงเรื่อๆ พบจดุขาวบรเิวณดานลางของเปลือกทั้งสวนหัวและลํ าตัว กุงจะกินอาหารลดลง และจะทยอย
ตายเพิม่ขึน้เรื่อยๆ อาจตายมากถึง 100 เปอรเซ็นต ภายใน 3-10 วัน รายงานโรคไวรัสชนิดครั้งแรกในกุง
ครุุมาทีเ่ล้ียงในประเทศญี่ปุนโดยพบวาเกิดขึ้นในฟารมที่นํ าลูกกุงมาจากประเทศจีนเทานั้น (Nakano, et 
al., 1994; Takahashi, et al., 1994) หลังจากนัน้ก็มีรายงานการระบาดของโรคดังกลาวอีกหลายภูมิภาค
โดยมช่ืีอเรียกที่แตกตางกันออกไป เชน RV-PJ (rod shaped nuclear virus of P. japonicus) ในญี่ปุน ตอ
มาเปลี่ยนเปน PRDV (penaeid rod shape disease virus) และ PAV (penaeid acute viremia) ในปจจุบัน 
(Inouye, et al., 1994; 1996) WSDV (white spot disease virus) เปนชนิดที่มีการระบาดในกุงกุลาดํ าที่
เล้ียงในไตหวัน (Chen, 1995) และ SEMBV (systemic ectodermal and mesodermal baculovirus)  เปน
ชนิดที่พบและระบาดในกุ งกุลาดํ าและกุ งแชบวยที่เล้ียงในประเทศไทยเมื่อปลายป พ.ศ. 2537 
(Wongteerasupaya, et  al., 1995a) สวน WSD (white spot disease) พบในกุงกุลาดํ าที่เล้ียงในอินเดีย 
(Mohan, et al., 1998) อยางไรก็ตามชื่อสามัญที่ใชเรียกกันโดยทั่วไปคือ WSSV (white spot syndrome 
virus) ตามรายงานของ Lightner (1996) และมรีายงานการระบาดในกุงกุลาดํ าที่เล้ียงในทุกประเทศของ
ภมูภิาคเอเชียตะวันออกเฉียงใตในระยะเวลาที่ใกลเคียงกัน

นอกจากกุงทะเล 3 ชนิดที่กลาวมาขางตนแลว รายงานพบวา PAV ยังเปนสาเหตุที่ทํ าใหกุง 
greasyback (Metapenaeus ensis) เกิดโรคและตายอยางรุนแรงเชนเดียวกับที่ระบาดในกุงคุรุมา 
(Momoyama, et al., 1997) และพบวาครสัเตเชียหลายชนิดติดเชื้อไวรัสนี้ ทั้งในธรรมชาติ บอเล้ียง และ
หองปฏบิตักิาร แตระดับความรุนแรงอาจไมสูงมาก และนอกจากประเทศในแถบเอเชียแลว การระบาด
ของโรคดังกลาวยังพบไดในบางประเทศของทวีปอเมริกาใต เชนปานามา เอควาดอร  ชิลี และลาสุดมี
รายงานในกุงทะเลที่เล้ียงในทวีปอเมริกาเหนือ (Pantoja and Lightner, 2003) และกุงขาวที่นํ าเขามาเลี้ยง
ในภาคใตของประเทศไทย (ขอมูลยังไมตีพิมพ, 2546)

การศึกษาวิจัยทางชีวโมเลกุลและเนื้อเยื่อวิทยาพบวาเชื้อ WSSV เปนไวรสัชนิดดีเอ็นเอ (DNA) 
ทีจ่ัดอยูในกลุม Baculovirus อวยัวะเปาหมายของเชื้อคือเนื้อเยื่อใตเปลือก เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน เนื้อเยื่อบุผิว
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เหงอืก กระเพาะอาหาร ตอมนํ้ าเหลือง แองเลือด และหัวใจ (Takahashi, et al., 1994; Inouye, et al.,
1994;  Momoyama, et al., 1995; Wongteerasupaya, et al., 1995a; Mohan, et al., 1998; Wang, et al., 
1999; Pantoja and Lightner, 2003)

        4.2 โรคติดเชื้อ YHV
โรค YHV มีการระบาดอยางรุนแรงในกุงกุลาดํ าที่เล้ียงในหลายประเทศในเอเชีย รัฐควีน-  

สแลนด และออสเตรเลยี ในระยะเวลาที่ใกลเคียงกัน การศึกษาวิจัยเกี่ยวกับโรคชนิดดังกลาวจึงคอนขาง
มีความหลากหลาย รวมทั้งชื่อของโรคชนิดเดียวกันก็มีความแตกตางกันตามแหลงที่รายงานการระบาด
ระยะแรกๆ เชน yellow head disease baculovirus (YHDBV) (Limsuwan, 1991) yellow head 
baculovirus (YBV) (Boonyaratpalin, et al., 1993) yellow head disease หรือ yellow head virus (YHV) 
(Lightner, 1996) อยางไรก็ตามเมื่อไดทํ าการศึกษาในรายละเอียดตางๆ มากขึ้นดวยเทคนิคทางชีว
โมเลกลุพบวาเปนโรคชนิดเดียวกันและมีการเรียกชื่อสามัญของโรคเปน yellow head virus (YHV) ตาม
รายงานของ Lightner (1996)

ในประเทศไทยโรคติดเชื้อ YHV มีรายงานการระบาดครั้งแรกเมื่อป พ.ศ. 2533 บริเวณชายฝง
ของภาคกลาง โดยกุงที่แสดงอาการของโรคมีเหงือก ตับและตับออนสเีหลือง ตับบวมโตกวากุงปกติ 
วายนํ้ าชา และเกยขอบบอ  ภายในระยะเวลา 2-3 วันของอาการดังกลาวกุงในบอจะไมกินอาหาร และ
อาจตาย  90-100 เปอรเซ็นต (Limsuwan, 1991) ในป พ.ศ. 2535 พบการระบาดของโรคดังกลาวใน
บริเวณภาคใตของประเทศที่มพีืน้ที่การเลี้ยงมากวา 55 เปอรเซ็นต (Flegel, et al., 1992) ท ําใหผูที่เกี่ยว
ของมีความตื่นตัวกันมากขึ้นในการศึกษาวิจัยเกี่ยวกับรายละเอียดของโรค และพบวาอาการดังกลาวมี
สาเหตุมาจากเชื้อไวรัส  (Boonyaratpalin, et al., 1993; Chantanachookin, et al., 1993) ในป ค.ศ. 1994 
ที่ประเทศควีนสแลนดและออสเตรเลีย พบกุงกุลาดํ าในธรรมชาติและบอเล้ียงติดเชื้อไวรัสเหมือนกับ
เชื้อ YHV ที่พบในประเทศไทย (Spann, et al., 1995) หลังจากนั้นในป ค.ศ. 1995-1996 พบการระบาด
ของโรคดังกลาวอยางรุนแรงในกุงกุลาดํ าเล้ียงในประเทศ          ควีนสแลนด  (Spann, et al., 1997) และ
พบวาเปนไวรสัชนดิที่มีคุณลักษณะใกลเคียงกบัเชื้อ YHV ที่พบในประเทศไทย  (Cowley, et al., 1999) 
นอกจากกุงกุลาดํ าแลวยังพบการติดเชื้อไวรัสชนิดนี้ในกุงคุรุมาในประเทศใตหวัน (Wang, et al., 1996) 
ปจจุบันแมยังไมมีการยืนยันที่ชัดเจนแตมีรายงานวาพบการติดเชื้อในกุงทะเลของทวีปอเมริกาเหนือ 
(Pantoja and Lightner, 2003) ซ่ึงอาจจะแพรกระจายเขาไปโดยการนํ าเขากุงสดและกุงแชแข็ง (Lightner, 
et al., 1997; Nunan, et al., 1998)
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การศึกษาทางชีวโมเลกุลเชื้อ YHV เปนไวรัสอารเอ็นเอ (RNA) ที่นาจะจัดอยูในกลุม 

Rhabdovirus หรือ Coronavirus และพยาธสิภาพของเนื้อเยื่อพบวาอวัยวะเปาหมายของเชื้อคือตอมนํ้ า
เหลือง หัวใจ เม็ดเลือด แองเลือด ตับ เยื่อบุกระเพาะอาหาร และเหงือก (Boonyaratpalin, et al., 1993; 
Wongteerasupaya,  et al., 1995b; Spann, et al., 1997; Cowley, et al., 1999)

4.3 โรคติดเชื้อ  Monodon baculovirus และ Hepatopancreatic parvo-like virus (MBV/HPV)
โรค MBV และ HPV แมวาจะเปนโรคระบาดที่ไมรุนแรงเมื่อเทียบกับโรค 2 ชนิดที่กลาวมาขาง

ตน อยางไรก็ตามไวรัสดังกลาวก็สงผลกระทบอยางมากในกุงกุลาดํ าระยะอนุบาล ซ่ึงผู ประกอบการจะ
ตองผลิตลูกกุงใหปลอดไวรัสทั้ง 2 ชนิดนี้ เพราะการติดเชื้อในลูกกุงมักสงผลถึงผลิตผลที่ตํ่ ากวาปกติ
เมือ่เล้ียงในบอดิน MBV มีรายงานครั้งแรกในลูกกุงกุลาดํ าโดย Lightner และคณะ (1983)กุงกุลาดํ าที่
เปนโรคจะวายนํ้ าชาลง ลํ าตัวมีสีคล้ํ า และมีขนาดที่แตกตางกัน มกัพบการติดเชื้อไวรัสชนิดนี้รวมกับ
ปรสิต เชน Zoothamnium spp. และแบคทเีรียภายนอกในกลุม  filamentous bacteria  เชนเดียวกับกุงที่
ติดไวรัส  HPV แตพบการเจริญเติบโตของกุงที่เปนโรคนี้ชากวากุงที่ติดเชื้อ MBV อยางชัดเจน (Vega-
Villasante and Puente, 1993) ในระบบการเลี้ยงที่ดีไวรัสทั้ง MBV และ HPV จะไมทํ าใหกุงเปนโรคที่
รุนแรง แตในสภาพแวดลอมที่มีการเปลี่ยนแปลงอุณหภูมิ  ความเปนกรด-ดางในรอบวันชวงกวางๆ 
หรือสภาพพื้นบอที่สกปรก และมกีุงหนาแนนความรุนแรงของโรคจะเกิดขึ้นอยางชัดเจน (Chang and 
Chen, 1994; Hao, et al., 1999)

MBV เปนไวรสัชนิดดีเอ็นเออยูในกลุม Baculovirus  ในขณะที่ HPV จัดเปนชนิดดีเอ็นเอ ซ่ึงยัง
ไมสามารถระบุไดแนชัดระหวางกลุม Piconavirus/Parvovirus ไวรัสทัง้ 2 ชนิดมีอวัยวะเปาหมายคือ
บริเวณตบัและตับออน และกุงสามารถกํ าจัดเชื้อบางสวนออกไดทางระบบทางเดินอาหาร จึงมักจะพบ
กอนโปรตีนของเชื้อไวรัสในลํ าไสหรือมูล (Lightner, et al., 1983, Vogt, 1992; Vega-Villasante and 
Puente, 1993) จึงเปนสาเหตุของการแพรเชื้อภายในบอเพาะและอนุบาลไดงาย ทั้งจากแมกุงสูลูกกุง 
และจากลกูกุงที่ติดเชื้อสูกุงตัวอ่ืนๆ ที่อยูภายในบอเดียวกัน  และเนื่องจากไวรสัทัง้ 2 ชนิดมีอวัยวะเปา
หมายคอืตบัและตับออนซึ่งมีบทบาทมากในระบบที่เกี่ยวของกับการยอย ดูดซึม และจัดเก็บอาหาร การ
ติดเชื้อไวรัสดังกลาวถึงแมไมสงผลตอการตายที่รุนแรงในกุงบอดิน แตมีผลตออัตราการเจริญเติบโต
ของกุงอยางชัดเจน (Chang and Chen, 1994) ยิ่งไปกวานั้นการเพาะเลี้ยงกุงในปจจุบันพบกับปญหาการ
เล้ียงกุงไมโต หรือโตชา การติดเชื้อดังกลาวจึงกลายเปนขอจํ ากัดอยางหนึ่งในการคัดเลือกลูกกุงกอน
ปลอย
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5.  กลไกการปองกันตัวเองของครัสเตเชียและกุงทะเล
กุงเปนสิ่งมีชีวิตที่อาศัยอยูในนํ้ าที่ลอมรอบดวยปจจัยของสิ่งแวดลอมที่สามารถเปลี่ยนแปลงอยู

ตลอด รวมทั้งรอบๆ ตัวยังตองสัมผัสกับสิ่งแปลกปลอมทั้งที่เปนเชื้อโรคและไมใชเชื้อโรค ถึงแมวากุง
หรือส่ิงมชีีวิตในกลุมครัสเตเชียจะมีเปลือกแข็งหุมอยูภายนอก แตโอกาสที่ส่ิงแปลกปลอมเขาไปในตัวก็
เปนไปอยางงาย ไมวาจะเปนการกินเขาไป หรือชวงระยะเวลาที่มีการเปลี่ยนแปลงของสิ่งแวดลอมอยาง
รุนแรง หรือชวงลอกคราบสัตวกลุมนี้จะมีความออนแอมาก จากการศึกษาพบวาสัตวนํ้ าในกลุมอารโทร
ปอดมกีารปองกันตัวเองโดยการดํ าเนินกิจกรรมของ 2 ระบบหลักๆ คือ

        5.1  กลไกการปองกันตัวเองโดยเซลล  (Cellular immunity)
  การปองกันตัวโดยเซลลเปนกลไกที่มีการแสดงออกในการกํ าจัดสิ่งแปลกปลอมในสิ่งมีชีวิต

ทุกชนิด แตวิวัฒนาการที่ตางกันทํ าใหกลไกของรายละเอียดในแตละชนิดแตกตางกันสิ่งมีชีวิตกลุม 
ครัสเตเชียการปองกันตัวดยเซลลเกิดจากกิจกรรมของเซลลเม็ดเลือด (hemocytes)เซลลฮีมาโตปอยติก 
(haemotopoietic cells) และเซลลจับกินอยูกับที่ (fixed phagocytes) ซ่ึงกระจายอยูทั่วไปในเนื้อเยื่อสวน
ตางๆ และทํ าใหเกิดการแสดงออกในระบบภูมิคุมกันทั้งทางตรงและทางออม โดยเซลลตางชนิดกันมี
กระบวนการในการกํ าจัดสิ่งแปลกปลอมหลายกระบวนการดังนี้

5.1.1 ฟาโกซัยโทซีส (phagocytosis)
         กระบวนการฟาโกซัยโทซีสเปนกลไกที่เกิดโดยเซลลในการกํ าจัดสิ่งแปลกปลอมที่บุกรุก

ผานเขามาในรางกาย และพบวาเปนกลไกพื้นฐานที่มีอยูในสัตวทั่วไป กระบวนการฟาโกซัยโทซีสเกิด
จากการทํ างานของเซลลเม็ดเลือดและโปรตีนเปอรออกซิเนคติน (peroxinectin) ในนํ ้าเลือดชวยทํ าให
เกดิการเกาะติดของเซลลเม็ดเลือดกับสิ่งแปลกปลอม  (Soderhall and Cerenius, 1992; Holmblad and 
Soderhall, 1999) ในครัสเตเชียพบวาคาฟาโกซัยโทซีสของเซลลเม็ดเลือดรวมมีคาตั้งแต 1-28 
เปอรเซน็ต ขึ้นกับปจจัยตางๆ ที่มีอยูในนํ้ าเลือด และปจจัยแวดลอมภายนอก (Paterson and Stewart, 
1974; Paterson, et al., 1976; Smith and Soderhall, 1983; Soderhall and Cerenius, 1992) ในกุงกุลาดํ าที่
ทดลองเลี้ยงในหองปฏิบัติการพบคาดังกลาวอยูในชวง 20-24 เปอรเซ็นต และมีคามากกวา 36 
เปอรเซ็นต เมื่อเล้ียงในบอดิน (กิจการ ศภุมาตย และคณะ, 2543 ก) เซลลที่ทํ าหนาที่ในกระบวนการฟา
โกซัยโทซีสโดยมากเปนไฮยาลินเซลล อยางไรก็ตามในครัสเตเชียบางชนิด เชนกุงคุรุมาและกุงมังกร
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(Sicyonia ingentis) พบเซลลเม็ดเลือดชนิดไฮยาลนิไมท ําหนาที่ในกระบวนการดังกลาว (Tsing, et al.,
1989)

5.1.2 เอนแคปซูลเลชั่นและโนดูลฟอรเมชัน่ (Encapsulation and Nodule formation)
         เอนแคปซูลเลชั่นเปนกระบวนที่เกิดขึ้นเมื่อส่ิงแปลกปลอมในกลุมปรสิตจํ านวนมากบุก

รุกเขามาเกินกวาที่รางกายจะกํ าจัดไดหมดโดยฟาโกซัยโทซีส กระบวนการเกิดจากเซลลเม็ดเลือดโดย
เฉพาะเซมิแกรนูลารฮีโมไซต เขามาลอมจับสิ่งแปลกปลอมในระบบไหลเวียนใหรวมกันดวยเม็ดเลือด
หลายๆชัน้ แลวทํ าการกํ าจัดออกนอกรางกายตอไป สวนโนดูลฟอรเมชั่นเปนกระบวนการที่เกิดขึ้นเมื่อ
มีจุลินทรียจํ านวนมากเขามาจนรางกายไมสามารถกํ าจัดไดหมดกระบวน การเริ่มจากเซลลจับกินกับที่
จํ านวนไมมากเกาะติดจุลินทรียไวและหล่ังสารบางชนิดออกมาหุมสิ่งแปลกปลอมไวเปนกอนเล็กๆ  
บริเวณที่มีการแสดงออกมากของกระบวนการทั้ง 2 ในครสัเตเชียคือในเหงือก แองเลือด ตับและตับ
ออน  Smith และ Ratcliffe (1980) พบวาปทูะเล (Carcinus maenas) สามารถกํ าจัดเซลลแบคทีเรียออก
ไปจากระบบไหลเวียนของเลือดอยางรวดเร็วโดยพบกลุมของเม็ดเลือดหอหุมเซลลแบคทีเรียจํ านวน
มากในทอตับและเหงือก สวนในกุงกุลาดํ ากระบวนการโนดูลฟอรเมชั่นมักจะเกิดขึ้นในบริเวณที่เซลล
เมด็เลอืดเขาไปไดนอยเชนบริเวณเหงือก เนื้อเยื่อตับ ตอมนํ้ าเหลือง และหัวใจ สํ าหรับเอนแคปซูลเลชั่น
พบไดอยางชัดเจนในแองเลือด (กิจการ ศภุมาตย และคณะ, 2543 ค)

5.1.3 โปรฟนอลออกซิเดสเอกติเวติ้งซิสเต็ม (proPO activating system)
         ระบบโปรพีโอมีการศึกษาในสัตวกลุมครัสเตเชียหลายชนิด การเกิดจุดสีดํ าหลังการบาด

เจ็บและเปนแผลเปนแนวทางในการศึกษาคนควาอยางจริงจังจนพบวาสารสีดํ าดังกลาวเปนผลเนื่องมา
จากเอนไซมฟนอลออกซิเดส (Phenoloxidase; PO: E.C. 1.14.18) ทีอ่ยูในเซลลเม็ดเลือดในรูปโปร
เอนไซมที่ไมแอคทีฟ เรียกวาโปรพีโอ (proPO; prophenoloxidase) การเปลี่ยนเอนไซมโปรพีโอใหอยู
ในรูปของเอนไซมฟนอลออกซิเดสที่ดํ าเนินกิจกรรมหลายๆ ขั้นตอนในการกํ าจัดสิ่งแปลกปลอมรูจัก
กนัในระบบที่เรียกวาโปรฟนอลออกซิเดสเอกติเวติ้งซิสเต็ม การศึกษากลไกการแสดงออกระบบโปรพี
โอใน crayfish นํ้ าจืด (Pacifastacus  leniusculus) (Soderhall, et al., 1996;  Soderhall and Cerenius, 
1998) พบวาเกิดโดยสารพอลิแซคคารไรดที่เปนองคประกอบของเซลล     จุลินทรยีเขามาในระบบไหล
เวียนและจับกับโปรตีนในพลาสมา  เพื่อเข าจับที่ผนังเซลลเม็ดเลือดใหเกิดการดีแกรนู เลท  
(degranulated) แลวปลอยเอนไซมโปรพีโอออกมาทํ าปฏิกิริยากับเอนไซม     เซอรีนโปรตีเอส (serine 
protease) ช่ือพีพีเอ (prophenoloxidase activating enzyme, ppA) (Aspan, et al., 1990) ใหเปนเอนไซมฟ
นอลออกซิเดส ซ่ึงทํ าหนาที่ในกระบวนการเมลาไนเซชั่น (melaniza-tion) ตอไปโดยเอนไซมฟนอล
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ออกซิเดสจะทํ าปฏิกิริยาออกซิเดชันเปลี่ยนฟนอล (phenol) ใหเปน ควิโนน (quinone) ซ่ึงเปนพิษตอเชื้อ
โรคและเปนสารตัวกลางในการฟอรมเปนผลิตภัณฑสุดทายคือเมลานิน (melanin) ซ่ึงมีสีดํ าบนเปลือก
และเหงือก รวมทั้งรอบๆ บริเวณที่เกิดฟาโกซัยโทซิส โนดูลฟอรเมชั่น และเอนแคปซูลเลชั่น หลังจากที่
มปีรสิตและแบคทีเรียบุกรุก (Soderhall, 1982; Soderhall and Ajexson, 1982; Cerenius, et al., 1991; 
Soderhall and Cerenius, 1992;  Gote, 1986  อางโดย Sung, et al., 1998)

5.1.4  ระบบการแข็งตัวของเลือด (Clotting system)
          การลอกคราบ การถูกโจมตีจากศัตรูหรือเชื้อโรค อาจทํ าใหสัตวนํ้ ากลุมครัสเตเชียเกิด

บาดแผล ดังนั้นเพื่อปองกันการเสียเลือดสัตวกลุมนี้จะตองมีกลไกที่มีประสิทธิภาพมากพอ การเเข็งตัว
ของเลือดพบวาเปนบทบาทที่มีความสํ าคัญมากในการปองกันการเสียเลือดของแมงดาทะเลTachypleus  
tridentatus (Kawabata, et al., 1996) เปนกระบวนการที่เกิดจากกิจกรรมของโปรตีนที่เกี่ยวของจาก
เซลลเม็ดเลือดที่เรียกวา haemocytes derived clotting cascade และกลไกที่ขึ้นอยูกับเอนไซมทรานสกลู
ทามิเนส (transglutaminase; TGase) (Kopacek, et  al., 1993; Hall,  et  al., 1999)

เนื่องจากปจจัยที่มีผลตอการเรงปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสโปรตีนทั้งหมดอยูในเซลลเม็ดเลือด เมื่อ
เกิดบาดแผลโปรตีนตางๆ ในกลุมเซอรีนโปรตีเอสไซโมเจน (serine protease zymogen) ที่มีโครงสราง
และหนาที่ที่แตกตางกัน (Muta, et al., 1991, 1993, 1995; Seki, et al., 1994) จะถกูขับออกมาจากแกร
นลูของลารจแกรนูลารฮีโมไซตสูนํ้ าเลือดอยางรวดเร็วในรูปเอนไซมที่ไมแอคทีฟ (Kawabata, et al., 
1996) เมือ่ไดรับการกระตุนจากองคประกอบของผนังเซลลจุลินทรียเชนจากแบคทีเรียแกรมบวกและแก
รมลบที่ติดเขามาดวย โปรตีนตางๆจะถูกเปลี่ยนใหอยูในรูปที่แอคทีฟขึ้นเพื่อไปกระตุน proclotting 
enzyme ซ่ึงเปนเซอรีนโปรตเีอสไซโมเจนเชนกันใหเปน clotting enzyme ที่สามารถไปคาตาเลสเพื่อ
เปลี่ยนโปรตีน coagulogen ทีล่ะลายนํ้ าไดอยูในรูป coagulin ทีไ่มละลายนํ้ าคลายเจล (Iwanaga, 1993; 
Kawabata, et al., 1996) โดยกลไกนีใ้นครัสเตเชียปกติจะเกิดขึ้นอยางรวดเร็วภายในระยะเวลาไมเกิน 1 
นาท ี และกระบวนการตางๆ ที่เกิดขึ้นนอกจากปองกันการสูญเสียเลือดแลวยังเอาสิ่งแปลกปลอม และ
เซลลเมด็เลือดติดมาดวย ดังนั้นเชื้อโรคที่ปะปนเขามาจึงถูกทํ าลายโดยกลไกตางๆ เชนจากสารในระบบ
โปรพีโอ หรือโดยสารแอนติไมโครเบียลคอมปาวด (antimicrobial compound) ทีอ่ยูในเซลลเม็ดเลือด 
และนํ้ าเลือดเปนตน (Kawabata, et al., 1996)

อีกกลไกหนึ่งที่พบในครัสเตเชียหลายชนิด เปนกระบวนการเกี่ยวของกับ clotable proteins 
(CP) ทีเ่ปนโอโมไดเมอริคไกลโคโปรตีน (homodimeric glycoprotein) ขนาด 380-400 kDa ซ่ึงหล่ังจาก
เซลลเมด็เลือด ใน crayfish นํ้ าจืด CP ที่แยกไดคือ VHDL (very high density lipoprotein) ประกอบดวย
โปรตีนหนวยยอยขนาด 210  kDa  (Kopacek, et al., 1993; Hall et al., 1995) แตละหนวยจะมีกรดอะมิ
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โนชนิดไลซีนและกลูตามีนเปนอิสระเมื่อสัตวนํ้ าเกิดบาดแผลหนวยของโปรตีนเหลานี้เกิดการเชื่อมตอ
กนัดวยพนัธะโควาเลนทระหวางไลซีนกับกลูตามีนเรียกวาพนัธะกลูตามีน-           ไลซีน ( glutamine-
lysine bond) โดยอาศัยการเรงปฏิกิริยาจากเอนไซมทรานสกลูทามิเนส และมี Ca2+ เปนโคแฟกเตอร  
(Kopacek, et al., 1993) กระบวนการดังกลาวนี้สามารถเกิดขึ้นไดโดยไมจํ าเปนตองมีการกระตุนจาก
เชือ้โรคเหมือนกับระบบแรก ดังนั้นในกรณีที่เกิดบาดแผลครัสเตเชีย สามารถปองกันการเสียเลือดโดย
ใชกลไกดังกลาว

       5.2 ระบบภูมิคุมกันโดยสารนํ้ า (Humoral Immune System)
กลไกการปองกันตัวเองโดยสารนํ้ าในสิ่งมีชีวิตกลุมครัสเตเชียเปนที่เขาใจกันโดยทั่วไปวาเกิด

จากการแสดงออกของสารในซีรัมหรือพลาสมาที่สามารถตานตอส่ิงแปลกปลอม (foreign cells or 
abiotic materials) และจุลินทรยี (microorganisms) ได ซ่ึงคุณสมบัติของสารนํ้ าที่มีผลในการตานตอส่ิง
ทีบ่กุรุกเขามาในรางกายอาจมีการแสดงออกในหลายๆ ระบบดังนี้

5.2.1 ระบบที่เก่ียวของกับเลคตินหรือแอคกลูตินิน  (Lectin or Agglutinin )
                      เลคตินหรือแอคกลูตินินเปนโปรตีนหรือไกลโคโปรตีน ที่โดยปกติจะไมมีคุณสมบัติเปน
ตัวเรงปฏิกิริยาเหมือนกับเอนไซมอ่ืนๆ และไมมีคุณสมบัติที่แสดงออกแบบจํ าเพาะเจาะจงแบบแอนติ
บอดี้ แตคุณสมบัติเด นของเลคตินคือโปรตีนเกิดการเชื่อมตอกับโมเลกุลของคารโบไฮเดรท 
(carbohydrate binding proteins) หลายชนิดที่อยูบนผนังเซลลของเชื้อโรคและสิ่งแปลกปลอม จึงทํ าให
เกดิปฏกิริิยารวมกลุม (agglutination activity) ของสิ่งแปลกปลอมได จึงกํ าจัดออกนอกรางกายไดมาก
ขึ้น การจํ าแนกเลคตินสามารถแยกไดจากหนวยโปรตีนที่ใชจดจํ าคารโบไฮเดรท (carbohydrate 
recognition domain; CRD) เชนซีรีแอคทีฟโปรตีน (C-reactive protein) และกลุมพอลิแซคคารไรดบาย
ดงิโปรตีน (polysaccharide binding protein) เปนตน

ปจจุบันนักวิจัยไดหันมาสนใจศึกษากันมากเกี่ยวกับโครงสรางและหนาที่ของเลคตินในสัตว
กลุมครัสเตเชียและสัตวไมมีกระดูกสันหลังอื่นๆ และพบวาเลคตินในกลุมสิ่งมีชีวิตดังกลาวจัดอยูใน
ครอบครัวแพนตาซิน (pantaxins) และเลคตินกลุม C-type ในเดคคาปอดไดทํ าการศึกษาและแยกเลคติ
นออกมาหลายชนิด โดยแตละชนิดมีโครงสรางที่สามารถจดจํ าคารโบไฮเดรท ไกลโคโปรตีน และลิโป
พอลิแซคคารไรดคลายๆกัน กลไกการแสดงออกของเลคตินที่พบในครัสเตเชียนอกจากมีบทบาททํ าให
เกิดการรวมกลุมของเชื้อโรคเพื่อใหรางกายทํ าการกํ าจัดสิ่งแปลกปลอมดวยกลไกตางๆ ไดในปริมาณ
มากแลวยังพบวาเปนตัวที่ชวยใหเกิดการเชื่อมตอของเซลลส่ิงแปลกปลอมและเซลลเม็ดเลือดใน
ลักษณะของการทํ าหนาที่เปนออพโซนิน (opsonin role) ซ่ึงมคีวามสัมพันธกับกระบวนการฟาโกซัยโท
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ซิสของรางกาย (Paterson, et al., 1976; Wilson, et al., 1999)  และเปนไปไดวาอาจเปนสารที่ชักนํ าให
เจาบานเกิดการตอบสนองตอส่ิงแปลกปลอมดวยระบบอื่นๆ ดวย การแสดงออกของเลคตินโดยสวน
มากตองการ divalent cation โดยเฉพาะ Ca2+ และ Mg2+ คงสภาพที่อุณหภูมิ และความเปนกรดดางได
ในชวงกวาง และมีความไวตอสารที่เปน chealating agent เชน EDTA EGTA  (Ratanapo and 
Chulavatnaton, 1990;  Nalini, et al., 1994;  Sritanyalucksana, 1995;  Maheswari,  et al., 1997 ; 
Marques and Barracco, 2000)

5.2.2 ระบบที่เก่ียวของกับแอนติไมโครเบียลคอมปาวด  (antimicrobial compound)
          แอนติไมโครเบียลคอมปาวดเปนสารประกอบโปรตีนที่ออกฤทธิ์ในการยับยั้งและทํ าลาย

ส่ิงแปลกปลอมที่เขาสูรางกาย จึงจัดเปนสารนํ้ าอีกประเภทหนึ่งที่มีบทบาทสํ าคัญในระบบการปองกัน
ตวัเองของสัตวชนิดตางๆ จัดเปนสารประกอบที่เปนภูมิคุมกันพื้นฐานของรางกาย (innate immunity) 
กลุมสิ่งมีชีวิตที่ใกลเคียงกับครัสเตเชียมากที่สุดคือแมลงก็พบสารประเภทนี้มีบทบาทสํ าคัญอยางยิ่งใน
การตอตานและทํ าลายสิ่งแปลกปลอมโดยเฉพาะพวกจุลินทรียที่เขาสูรางกาย ส่ิงมีชีวิตชนิดหนึ่งๆ มี
สารแอนติไมโครเบียลคอมปาวดไดหลายชนิด โดยแตละชนิดเปนโปรตีนที่มีขนาดโครงสรางและหนา
ที ่ คลายกันและแตกตางกันไปบางสวน อยางไรก็ตามสารประเภทนี้ที่พบในครัสเตเชียสามารถแบงได
เปน 2 กลุมใหญๆ คือ

5.2.2.1 แอนติแบคทีเรียลคอมปาวด (antibacterial compound)
                      แอนติแบคทีเรียลคอมปาวดเปนโปรตีนตรวจพบในเลือดของครัสเตเชียหลาย

ชนดิโครงสรางที่ชัดเจนของสารประกอบชนิดนี้ยังไมเปนที่แนชัด แตพบวาเปนสารที่สามารถยับยั้งและ
ท ําลายจุลินทรียไดหลายประเภททั้ง แบคทีเรีย ปรสิต และรา รวมทั้งพบวาบางชนิดสามารถที่จะยอย
ท ําลายเซลลเม็ดเลือดแดงได แอนติแบคทีเรียลคอมปาวดทีม่บีทบาทและรูจักกันดีคือ bactericidins หรือ 
bactericidal (Smith and Chisholm, 1992; Sritanyalucksana, 1995; Noga, et al., 1996 a, b; 
Sritanyalucksana, et al., 1999)  anti-LPS factor (Tanaka, et al., 1982;  Noga,  et al., 1996 b) และ
quinone ทีเ่ปนสารตัวกลางในระบบโปรพีโอ และ melanin ซ่ึงเปนผลผลิตสุดทายในระบบดังกลาวก็จัด
วาเปนสารที่มีฤทธิ์ในการยับยั้งและทํ าลายเชื้อราที่เขาสูรางกายโดยเฉพาะในกรณีที่สัตวนํ้ าเกิดการบาด
เจบ็บริเวณผิวหนัง  (Soderhall and Ajexson, 1982)

สํ าหรับกลไกการทํ างานของแอนติแบคทีเรียลคอมปาวดยงัไมเปนที่ชัดเจนนัก แต Noga และ
คณะ (1996b) พบวากลุมสารดังกลาวที่แยกจากปูสีนํ้ าเงิน (Callinectes sapidus) ออกฤทธิ์ทํ าลาย
แบคทีเรีย Escherichia coli ไดอยางมีประสิทธิภาพ ซ่ึงเปนไปไดวาสารที่มีอยูนั้นสามารถทํ าลายเซลล
เมมเบรนของแบคทีเรียในลักษณะที่เรียกวา membrane active agent  เนื่องจากผลการทดสอบพบสารดัง
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กลาวมีการออกฤทธิ์คลายกบัยาตานจุลชีพกลุมที่เปน membrane active antibiotic สามารถยับยั้งและ
ทํ าลายแบคทีเรีย E. coli ไดอยางมีประสิทธิภาพเชนกัน (Boman, 1995) สวน   กลไกที่คอนขางชัดเจน
ของสาร anti LPS factor พบสารดังกลาวมีโครงสรางบางสวนที่สามารถเชื่อมตอบริเวณไลปดเอ (lipid 
A) ของลิโปพอลิแซคคารไรดที่เปนโครงสรางของผนังเซลลแบคทีเรีย ทํ าใหแบคทีเรียชนิดนั้นๆ ไม
สามารถเจริญและผลิตสารที่เปนพิษตอเจาบานได  (Kawabata, et al., 1996)

        5.2.2.2 แอนติไมโครเบียลเปปไทด (antimicrobial peptide)
        เปปไทดเปนสารนํ้ าที่สํ าคัญอีกชนิดหนึ่งที่มีฤทธิ์ในการฆาเชื้อโรคในแมลง     

และครัสเตเชีย เปปไทดเปนโปรตีนที่มีโครงสรางแบบที่หนึ่ง และแบบที่สอง ซ่ึงมีโมเลกุลขนาดเล็ก
และมคีณุสมบัติเปนประจุบวก ขนาดที่แยกไดในสัตวนํ้ ากลุมครสัเตเชียก็แตกตางกัน ชนิดที่พบมักเปน
กลุมที่ 2 3 และ 4  ตามการจํ าแนกของ Hetru และคณะ (1998) ซ่ึงมีโครงสรางในแตละกลุมแตกตางกัน 
แตมีลักษณะที่เปน proline-rich เหมอืนๆกัน ในสัตวนํ้ าชนิดหนึ่งๆ สามารถที่จะแยกเปปไทดที่มีกลไก
ยบัยัง้และทํ าลายเชื้อโรคไดมากกวา 1 ชนิด เชนในแมงดาทะเล (T. tridentatus) พบสารนํ้ าดังกลาวมี
โครงสรางแตกตางกันถึง 4 ชนิดคือ tachyplesin  big defensin  S2 และ Factor D ซ่ึงมีโครงสราง ขนาด 
และการออกฤทธิ์ที่แตกตางกัน เชนมีผลใหการผานเขาของ K+ สูงขึ้น หรือสงผลใหเสนใย (hyphae) มี
รูปรางที่ผิดปกติเปนตน (Lehrer, et al., 1991; Gabay and Almeida, 1993; Katsu,  et al., 1993; Ganz 
and Lehrer, 1994 ; Saito, et al., 1995) ในกุงขาวพบเปปไทดช่ือ penaeidin และการศึกษาการแสดงออก
ในระดับยีนของเปปไทดชนิดนี้พบวามีฤทธิ์ในการตานเชื้อแบคทีเรียแกรมบวกไดมากกวาแกรมลบ 
และไมมีผลยับยั้งเชื้อแบคทีเรียในกลุมวิบริโอซ่ึงเปนชนิดกอโรคในกุง (Destoumieux, et al., 1999) 
สวน Bachere และคณะ (2000)  พบวาสาร penaeidin ปริมาณ 5 ไมโครโมล สามารถยับยั้งรา  Fusarium 
oxysoprum โดยทํ าใหเสนใยมีรูปรางที่ผิดปกติ ในขณะที่ความเขมขนสูงขึ้น 10 ไมโครโมล สามารถ
ออกฤทธิ์ฆาสปอรของ Fusarium sp. ทีก่อโรคในกุงได  ปจจบุนันกัวิจัยไดใหความสนใจเกี่ยวกับบท
บาทของ penaeidin ในระบบปองกันตัวเองของสัตวกลุมอารโทรปอดมากขึ้น (Destoumieux, et al., 
1997)

        5.3 Reactive Oxygen Intermediates (ROIs)
ในการดํ ารงของสิ่งมีชีวิตทุกชนิดเกี่ยวของกับออกซิเจนเสมอ เพราะจํ าเปนตองใชในกระบวน

การหายใจ และดํ าเนินกิจกรรมตางๆ ของเซลล สารอนุมูลอิสระที่เกิดจากเมตาบอไลตของออกซิเจนใน
ขัน้ตอนตางๆ มีอยูหลายชนิดเรียกวา Reactive oxygen intermediates (ROIs) เชน อนุมูลของซุปเปอร
ออกไซดแอนไอออน (O-

2) ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H2O2) อนุมูลของไฮดรอกซิลไอออน (OH-) และ 
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singlet oxygen (O2

1) ซ่ึงดเูหมือนวาสารดังกลาวที่เกิดขึ้นจะเปนสาร ประกอบที่เปนพิษกับเซลล อยางไร
ก็ตามถาสารดังกลาวเกิดขึ้นในเปาหมายและเวลาที่เหมาะสมก็จะเปนตัวที่สามารถใชในการยับยั้งปอง
กนัเชือ้โรคได เชนในกุงกุลาดํ าพบวาปริมาณ O-

2 จะเกิดสูงขึ้นเมื่อเซลลเม็ดเลือดลอมจับจุลินทรียและ
ส่ิงแปลกปลอมตางๆไว โดยเฉพาะจากกระบวนการ    ฟาโกซัยโทซิส แลวปลอย O-

2 ที่สามารถยับยั้ง
การเจริญของจุลินทรยีออกมาดวย  (Song and Hsieh, 1994) สัมพันธกับรายงานของ Holmblad และ 
Soderhall (1999) ทีว่าระดับ ROIs ในปรมิาณที่เขมขนมากพอจะยับยั้งการเจริญของเชื้อโรคและทํ าลาย
โครงสรางเซลลของสิ่งแปลกปลอมได  นอกจากนั้น ROIs นาจะมปีระโยชนในเชิงการปองกันการฉวย
โอกาสของเชื้อโรคในกรณีที่สัตวนํ้ าไดรับบาดเจ็บดวย เพราะ  Munoz และคณะ (2000) พบวาเซลลของ
กุ งขาวมีการผลิต  O2

-  อย างต อเนื่องในระดับที่ สูงขึ้นเมื่อมีการปนเป  อนของสารฆาเชื้อรา  
(propiconazone) และสารที่มีความเปนดางสูง (Dulbecco’s PBS) ซ่ึงอาจเปนกลไกที่ไปลดความเจ็บ
ปวดหรอื เปนการปรับตัวที่บงชี้ถึงสภาพความเครียดที่เกิดขึ้นเมื่อเซลลไดรับบาดเจ็บ ซ่ึงถามีเชื้อโรคเขา
มาทางบาดแผล O2

- กส็ามารถยับยั้งเชื้อโรคได จากการทดลองในสัตวไมมีกระดูกสันบางชนิด เชนหอย
สองฝาพบวาปริมาณของ ROIs ทีป่ลอยจากเม็ดเลือดจะสัมพันธกับความเครียด การเกิดบาดแผล และ
การตดิเชื้อซ่ึงเปนกลไกที่ปองกันการฉวยโอกาสและลดการติดเชื้อโรค (Adema,  et  al.,  1991)

       5.4  คิลล่ิงแฟกเตอร (Killing factors)
นอกจากระบบที่เกี่ยวของกับเลคติน แอนติไมโครเบียลคอมปาวด และROIs แลวใน            

ครัสเตเชียยังพบกลไกการปองกันตัวในระบบภูมิคุมกันอื่นๆ อีกดังนี้
5.4.1 ไลซิน (Lysin)
        ในสิ่งมีชีวิตกลุมครสัเตเชยี ยังมีรายงานการศึกษาเกี่ยวกับสารชนิดนี้นอยมากซึ่งการศึกษา

ที่มีจะมุงเนนเกี่ยวกับสารฮีโมไลซิน (haemolysin) ที่มีกลไกการทํ างานเชนเดียวกับระบบในสัตวมี
กระดูกสันหลัง ผลการศึกษาคุณสมบัติของไลซินในกุง P. californiensis พบวาสามารถยับยั้งเอนไซม
เซอรีนโปรตีเอส (Guzman, et al., 1993) ซ่ึงผลการยับยั้งดังกลาวทํ าใหเม็ดเลือดแตก และการใชโมโน
โคลนอลแอนติบอดี้ (monoclonal antibody) ทีม่คีวามจํ าเพาะกับสารดังกลาว (41B12) ตรวจสอบในกุง
คุรุมาพบโปรตีนที่มีโครงสรางคลายกับ α2-immunoglobulin อยูบน        เมมเบรนของเซลลเม็ดเลือด 
โดยเฉพาะในไฮยาลินเซลล และเซมิแกรนลูารฮีโมไซต เมื่อทํ าการแยกชนิดของโปรตีนพบวาประกอบ
ดวย 2 หนวยยอย ขนาด 180 kDa  มคีณุสมบัติสลายเม็ดเลือดแดงได (Rodriguez,  et al., 1995) นอกจาก
นั้น Sottrup-Jonsen (1989) พบโปรตีนขนาด 150 kDa ใน crayfish นํ้ าจืด (Pacifastacus leniusculus) ที่
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คาดนาจะเปนสารในกลุมไลซินเนื่องจากโปรตีนดังกลาวมีคุณสมบัติยับยั้งการทํ างานของเอนไซมทริป
ซินและไคโมทริปซิน

5.4.2 Precipitin
        เชนเดียวกับไลซินสารทีม่ีคุณสมบัติในการตกตะกอนสิ่งแปลกปลอม (precipitin) ในครัส

เตเชียมีรายงานคอนขางนอย แต Osawa และ Yambuui (1963 อางโดย Smith and Chisholm, 1992) พบ
สารบางชนิดใน crayfish (Procambarus clarki) มปีฏิกริิยาท ําใหเม็ดเลือดแดงแกะตกตะกอนไดเล็กนอย 
สวน Stewart และ Foley (1969  อางโดย Sritanyalucksana, 1995) พบวาสารบางชนิดในเลือด 
American lobster  (H. americanus) ท ําใหวัสดุที่เคลือบดวยโบวนีซีรัมอัลบูมิน ตกตะกอน อยางไรก็
ตามกลไกการตกตะกอนที่เกิดขึ้นยังไมมีรายงานการศึกษาที่ชัดเจน แตในเบื้องตนพบวามีกลไกที่แตก
ตางจากเลคตินที่เกิดจากการใชโครงสรางที่สามารถจับกับสิ่งแปลกปลอมและทํ าใหเกิดปฏิกิริยาการ
รวมกลุม ในขณะที่ precipitin ทั้ง 2 ชนิดที่รายงานขางตน ไมมีโครงสรางดังกลาวในการเชื่อมตอกับสิ่ง
แปลกปลอม

5.4.3 Cytotoxicity and Neutralizing Factors
        ในครสัเตเชียมีการศึกษาเกี่ยวกับบทบาทของสาร cytotoxic อยูคอนขางนอย            ใน 

Australian crayfish บางชนดิพบสารที่มีคุณสมบัติทํ าใหเซลลมะเร็งที่ใชทดสอบตาย เชนเดียว กับที่พบ
วาสารบางชนิดในนํ้ าเลือด European crayfish (Astacus astacus) สามารถฆาเซลลมะเร็งได แตราย
ละเอียดในการแสดงออกของสารดังกลาวยังไมมีรายงาน สวนบทบาทของสารที่สามารถลบลางฤทธิ์ 
(neutralization activity) ยบัยั้งการเจริญของเชื้อไวรัสนัน้ก็มีการศึกษาไมมากนัก ในกลุม    ครัสเตเชียได
มกีารทดลองแยกพลาสมากุงคุรุมาที่รอดจากการติดเชื้อ PAV มาทดสอบปฏิกิริยาลบลางฤทธิ์พบวาสาร
ในพลาสมาสามารถทํ าลายเชื้อไวรัสไดอยางมีประสิทธิภาพ  (Venegas,  et al., 2000) เชนเดียวกับการ
ศกึษาในกุงขาวตอการตานเชื้อ TSV  (Hasson, et al., 1999) อยางไรก็ตามปจจุบันยังขาดการศึกษาถึง
โครงสรางและคุณลักษณะทางชีวเคมีของสารที่มีฤทธิ์ดังกลาว เนื่องจากมีขอจํ ากัดเรื่องเซลลเพาะเลี้ยง
และการเตรียมเชื้อไวรัสใหบริสุทธิ์และมีปริมาณมากพอสํ าหรับการทดสอบ เพื่อหลีกเลี่ยงผลที่เกิดจาก
ปจจยัอ่ืนที่ปนเปอนมาทั้งในสวนของพลาสมาและสวนของเชื้อที่นํ ามาใช

6. ระบบภูมิคุมกันกึ่งจํ าเพาะ (Quasi Immune System)
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จากการสังเกตและตั้งขอสันนิษฐานที่เกิดขึ้นในระยะไมนานมานี้คาดวากุงอาจจะมีระบบปอง

กนัตวัเองแบบจํ าเพาะเจาะจง เนื่องจากพบวาการระบาดของโรคติดเชื้อ WSSV หรือ YHV ในกุงกุลาดํ า
ชวงแรกๆ มีความรุนแรงสูง แตลดลงในปหลังๆ จึงคาดวากุงนาจะมีการพัฒนาระบบภูมิคุมกันตัวเอง
เพือ่ตานทานตอเชื้อไวรัสชนิดนั้นๆไดมากขึ้น (Flegel, et al., 1997; Pasharawipas, et al., 1997; Flegel 
and Pasharawipas, 1998) การศึกษาของ Venegas และคณะ (2000) ที่ทํ าการฉีดเชื้อ PAV ใหกุงคุรุมาที่
รอดตายจากการติดเชื้อไวรัสชนิดเดียวกัน พบกุงรอดตายมีประสิทธิภาพในการตานทานตอเชื้อเดิมสูง
มาก (RPS 64-77 เปอรเซ็นต)  เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับเชื้อไวรัสมากอน Hasson และคณะ 
(1999) รายงานวากุงขาวที่ติดโรค TSV มีการสราง spheroid ในตอมนํ้ าเหลืองมากขึ้น เชนเดียวกับ 
Anggraeni และ Owens (2000) ที่พบ spheroid ในตอมนํ้ าเหลืองของกุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อ WSSV ใน
ระหวางการเลี้ยง แตไมพบหรือพบไดนอยในกุงขนาดเดียวกันที่ไมติดเชื้อ จากขอมูลดังกลาวจึงตั้งขอ
สันนิษฐานวา spheroid ที่สรางขึ้นนาจะเกี่ยวของกับระบบตอตานเชื้อไวรัส นอกจากนั้น พจนพร 
(2544) พบวากุงกลุาดํ าที่ไดรับเชื้อ WSSV มีการพัฒนากลุมยีนแตกตางจากกุงปกติ เชนตรวจพบยีนกลุม
ทีเ่หมือนกับ chromosome 21 (interferon/ interleukin) ซ่ึงยนีดงักลาวในสัตวเล้ียงลูกดวยนมทํ าหนาที่
ควบคุมการสรางสารในกลุมไซโตไคน ทีม่ฤีทธิ์ขัดขวางการเพิ่มจํ านวนของเชื้อไวรัส และเกี่ยวของกับ
กระบวนการอักเสบตางๆ (Cooper et al., 1996;  Bogdan, 2000  อางโดย พจนพร, 2544 ) เชนเดียวกับ 
Rojtinnakorn และคณะ (2002) พบยีนที่เกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันเพิ่มขึ้นในกุงคุรุมาที่ติดเชื้อ PAV 
และ Bangrak (2003) พบวาเมื่อติดเชื้อ WSSV กุงจะสงัเคราะหโปรตีนที่เกีย่วของกับการติดตอระหวาง
เซลลมากขึ้น อยางไรก็ตามยังไมมีขอมูลรายงานเปรียบเทียบรูปแบบการแสดงออกของยีนที่ตอบสนอง
เมือ่เกดิการติดเชื้อตางกัน หรือเมื่อไดรับสิ่งแปลกปลอมอื่น เชนยีสตวาเหมือนหรือตางกันอยางไรเมื่อ
เกดิการตดิเชื้อ WSSV  และในกรณีที่ติดเชื้อแลวรอดตายการตอบสนองของยีนและระบบภูมิคุมกันตอ
เชื้อเดิมหรือเชื้ออ่ืนๆจะมีแนวโนมเปนอยางไร ซ่ึงขอมูลเหลานี้นาจะทํ าการศึกษาตอใหชัดเจนมากขึ้น
ในอนาคต

7.  การกระตุนภูมิคุมกันในครัสเตเชียและกุงทะเล
กลไกการตอบสนองตอส่ิงแปลกปลอมและเชื้อโรคในครัสเตเชียและกุงทะเลมีหลายๆ รูปแบบ 

ทั้งโดยเซลลและโดยสารนํ้ า ซ่ึงมีกลไกการทํ างานรวมกัน เชนการกํ าจัดเชื้อโรคโดยเซลลเม็ดเลือดใน
กระบวนการเอนเเคปซูลเลชั่นจะตองไดรับการกระตุนจากสารนํ้ าจึงจะมีประสิทธิภาพดี และกระบวน
การในระบบโปรพีโอเกิดขึ้นไดก็ตอเมื่อไดรับสิ่งกระตุนจากสิ่งภายนอกเชนเซลลแบคทีเรีย ยีสต และ
ราเปนตน  ดังนั้นการที่จะประยุกตเอาสารกระตุนตางๆ มาใชเพื่อกระตุนการทํ างานของกระบวนการ
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ตางๆ ในระบบภูมิคุมกันของครัสเตเชียและกุงทะเลก็นาจะเปนอีกแนวทางในการปองกันจัดการโรคติด
เชือ้ใหมีประสิทธิภาพมากขึ้น จากรายงานตางๆ พบวาแหลงของสารกระตุนที่นํ ามาใชในครสัเตเชียและ
กุงทะเลมีดังนี้

       7.1  สารกระตุนจากจุลินทรีย
            จุลินทรียหรือสารสกัดที่แยกจากผนังเซลลของสิ่งมีชีวิตขนาดเล็ก (microorganism) เชน รา 
ยีสต และแบคทีเรีย ทํ าใหกุงมีความสามารถในการตานทานโรคมากขึ้น ซ่ึงการกระตุนมีหลายรูปแบบ
ทัง้วธีิการแช การฉีด และการผสมอาหารใหกิน และใชทั้งชนิดเซลลเปน เซลลตาย สารที่ผลิตออกมา
นอกเซลล และสารประกอบภายในเซลล เปนตน โดยแตละชนิดและแตละวิธีที่ใหก็ใหผลที่แตกตางกัน
ไป อยางไรก็ตามพบวาการศึกษาเกี่ยวกับสารกระตุนภูมิคุมกันในกุงทะเลและในสัตวกลุมครัสเตเชีย
จากจลิุนทรียมักจะเนนภูมิคุมกันที่ตอบสนองตอโรคติดเชื้อแบคทีเรีย          ซ่ึงพอจะประมวลไดวาการ
ใชวัคซีนและสารกระตุนจะชวยปองกันการเกิดโรคติดเชื้อไดดีขึ้นในขณะที่ไดรับวัคซีน หรือสาร
กระตุนภูมิคุมกันเทานั้น ทั้งนี้อาจเนื่องจากระบบภูมิคุมกันของสัตวนํ้ าเทาที่มีการศึกษากันเปนเเบบไม
จ ําเพาะ (non-specific immune response) ที่ทํ าการตอบสนองขณะที่มีส่ิงแปลกเขาสูรางกาย หรืออาจ
เปนเพราะเชื้อหรือสารที่นํ ามาใชมีประสิทธิภาพไมดีพอ จึงทํ าใหระบบภูมิคุมกันที่ตอบสนองตอเชื้อ
โรคไมชัดเจน

สวนการศึกษาเกี่ยวกับการกระตุนภูมิคุมกันโดยใชจุลินทรียตอเชื้อไวรัสยังมีขอมูลไมมากนัก 
เชนกิจการ ศภุมาตย และสิทธิ บณุยรัตผลิน (2538) ทดลองใหวัคซีนที่ผลิตจากเชื้อ Vibrio sp. แกกุง
กลุาด ําโดยวธีิการแช พบวาหลังแชวัคซีนเปนเวลา 10 วัน คาความวองไวของเม็ดเลือดกุงในการจับกิน
ส่ิงแปลกปลอมมีคาเพิ่มขึ้นเพียงเล็กนอย แตกุงที่ทดลองไมมีความตานทานตอเชื้อ YHV อยางไรก็ตาม
เมื่อทดลองผสมเปปทิโดกลัยแคนในอาหารใหกิน 8 สัปดาห พบวานอกจากกุงเจริญ เติบโตดี มีอัตรา
รอดสูงกวาชุดควบคุมแลวกุงยังสามารถทนตอโรคติดเชื้อ YHV เพิ่มขึ้นดวย (Boonyaratpalin, et  al., 
1995) สวน Hennig และคณะ (1998) พบวากุงคุรุมาที่ไดรับอาหารผสม   เปปทิโดกลัยแคนมีความ
สามารถในการตานตอเชื้อ PR-DV ไดดีขึ้น เชนเดียวกับ Chang และคณะ (1999) ที่พบวาลูกกุงและกุง
กลุาด ําวัยรุนที่ไดรับการกระตุนดวยอาหารที่ผสมบีตา-1,3-กลูแคน     (β-1, 3 glucan)  มคีวามสามารถ
ในการตานตอเชื้อไวรัส WSSV ไดดกีวากลุมควบคุมอยางชัดเจน Huang และ Song (1999) พบวากุง
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กุลาดํ าที่ไดรับบีตา-1,3-กลูแคนที่ไดจากผนังเซลลของยีสต Saccharomyces cerevisiae โดยการฉีด
สามารถปองกันการติดเชื้อ WSSV ไดในระดับหนึ่ง เปนตน

       7.2  สารกระตุนภูมิคุมกันจากพืช
            นอกจากจุลินทรียการศึกษาเกี่ยวกับสารที่มีคุณสมบัติกระตุนภูมิคุมกันจากแหลงอื่นๆ พบวา
สามารถทํ าใหกุงทะเลมีความตานทานตอโรคติดเชื้อไวรัสไดมากขึ้นเชน Takahashi และคณะ (1998) 
ทดลองใช fucoidan ทีส่กัดจากสาหรายสีนํ้ าตาล Cladosiphon okamuranus พบวากุงคุรุมาที่ไดรับ
อาหารผสม fucoidan มคีวามตานทานตอเชื้อ PAV ไดดีกวากุงในชุดควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญ เชนเดียว
กบัผลการศึกษาของสุประภา ทองประภา (2545) พบวากุงกุลาดํ าที่ไดรับอาหารที่ผสม fucoidan จาก
สาหรายทะเลและแพลงกตอนพืชมีการพัฒนาระบบภูมิคุมกันเพื่อตอบสนองตอเชื้อ WSSV เพิ่มขึ้น 
อยางไรก็ตามยังไมเปนที่แนชัดวาความตานทานตอโรคที่เกิดขึ้นนั้น มาจากปฏิกิริยาลบลางฤทธิ์เชื้อไว
รัสโดยความเขมขนของสาร fucoidan ทีอ่ยูในรางกายกุงเอง หรือสารบางชนิดในfuciodan มีคุณสมบัติ
กระตุนใหกุงสรางระบบภูมิคุมกันเพื่อตอบสนองตอเชื้อไวรัสได ขอมูลที่จะสามารถนํ ามาอธิบายได จํ า
เปนตองมีการศึกษาตอในอนาคต

      7.3   การกระตุนภูมิคุมกันโดยใชเชื้อไวรัส
            นอกจากจุลินทรียหลายชนิดสามารถกระตุนใหกุงมีระบบภูมิคุมกันเพิ่มขึ้นแลว พบวากุงที่ได
รับการกระตุนดวยเชื้อไวรัสก็มีความสามารถในการตานทานตอเชื้อเดิมได เชน Venegas และคณะ 
(2000) และ Wu และคณะ (2002) รายงานวากุงคุรุมาที่รอดตายจากการติดเชื้อ PAV คร้ังแรกมีการตาน
ตอเชื้อชนิดเดิมไดสูงขึ้น หรือขอมูลจากการสังเกตพบวากุงกุลาดํ าที่นํ ามาเลี้ยงในพื้นที่ที่มีการระบาด
ของโรคตดิเชื้อ YHV อยางรุนแรงมากอนจะมีความตานทานตอโรคเดิมที่ระบาดไดมากขึ้น โดยพบวา
แมในกุงเหลานั้นจะมีเชื้อ YHV อยูก็สามารถเจริญเติบโตและใหมีผลผลิตที่สูงขึ้นได จึงคาดวาสภาวะ
ดงักลาว นาจะโนมนํ าใหกุงมีการพัฒนาระบบภูมิคุมกันเพื่อตอบสนองตอเชื้อไวรัสชนิดเดิมได (Flegel,  
et al., 1997; Pasharawipas, et al., 1997;  Flegel and Pasharawipas, 1998)  อยางไรก็ตามขอมูลการ
ทดลองทีใ่ชสนับสนุนสมมุติฐานหรือยืนยันขอสังเกตเบื้องตนในกุงกุลาดํ า ก็ยังไมมีรายงานเชนเดียวกัน
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วัตถุประสงค

1. เพือ่ศึกษาระบบภูมิคุมกันที่ตอบสนองตอเชื้อ WSSV และ YHV ของกุงกุลาดํ าที่ผานการติด
เชือ้จาก 3 สภาวะคือกุงที่ถูกเหนี่ยวนํ าใหติดเชื้อ WSSV และ YHV ในหองปฏิบัติการและกุงติดเชื้อ 
MBV/HPV จากบอเล้ียง

2. เพือ่ศกึษาระยะเวลาของการพัฒนาระบบภูมิคุมกันของกุงที่ผานการติดเชื้อ WSSV และYHV 
ตอการตอบสนองตอเชื้อไวรัส 2 ชนิดคือ WSSV และYHV ที่ทํ าการเหนี่ยวนํ าใหติดซํ้ า

3. เพื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงองคประกอบเลือดของกุงกุลาดํ าปกติและกุงที่ผานการติดเชื้อ 
WSSV และ YHV ในระยะเวลาตางๆ และศึกษาการเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงกุลาดํ าที่
ผานการติดเชื้อไวรัสทั้ง 3 ชนิด
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