
บทท่ี 4

วิจารณผลการทดลอง

4.1 การเกิดโรคและความรุนแรงของเชื้อ WSSV และ YHV
การทดสอบเกิดโรคและความรุนแรงของเชื้อไวรัส 2 ชนิด คือเชื้อไวรัสตัวแดงดวงขาว 

(WSSV) และเชื้อไวรัสหวัเหลือง (YHV) ในกุงกุลาดํ าขนาดเดียวกัน และเลี้ยงในสภาพแวดลอมเหมือน
กนั พบวาเชื้อ YHV เปนเชื้อที่กอใหเกิดโรครุนแรงและสงผลใหกุงกุลาดํ าตายเร็วกวาเชื้อ WSSV เนื่อง
จากพบปรมิาณเชื้อดังกลาวทํ าใหกุงกุลาดํ าปกติขนาด 4-6 กรัม ตาย 50 เปอรเซ็นต ภายในระยะเวลา 15 
วนั มคีวามเจือจางกวาเชื้อ WSSV ประมาณ 1,000 เทา ช้ีใหเห็นวาการทดสอบการเกิดโรคในหองปฏิบัติ
การมีความสอดคลองกับการระบาดของโรคในสภาพแวดลอมจริงๆ ที่พบวาการระบาดของโรคติดเชื้อ 
YHV ท ําใหกุงกุลาดํ ามีอัตราการตายสูงถึง 100 เปอรเซ็นต ภายใน 3-5 วัน (Chantanachookin, et al., 
1993) ขณะทีก่ารระบาดของโรค WSSV อาจกินเวลา 5-10 วัน  หลังจากกุงเริ่มแสดงอาการ (จิราพร 
เกษรจันทร และคณะ, 2538;  Chou, et al., 1995)  เมื่อพิจารณาถงึอวยัวะเปาหมายของเชื้อทั้ง 2 ชนิด
แลว  ความรุนแรงของเชื้อ YHV นาจะเกีย่วของกับการที่เชื้อ YHV สามารถเขาสูเซลลเม็ดเลือดและเพิ่ม
ปริมาณเชื้อในอวัยวะดังกลาวไดดีกวาเชื้อ WSSV (van de Braak, et al., 2002a) ซ่ึงทราบกันดีอยูแลววา
เซลลเม็ดเลือดเปนเซลลหลักที่ทํ าหนาที่ในระบบภูมิคุมกันของสัตวในกลุมครัสเตเชีย (Soderhall and 
Cerenius,  1992) นอกจากนัน้การทีเ่ชื้อเขาสูอวัยวะเปาหมายและเพิ่มจํ านวนไดมากในระบบเลือดยัง
เปนปจจัยสํ าคัญที่ทํ าใหเชื้อแพรกระจายไปสูสวนตางๆ ของรางกายไดอยางรวดเร็ว โอกาสการเกิดโรค
และอตัราการตายจึงสูงขึ้นดวยเชนเดียวกัน

สํ าหรับผลการศึกษาโรคที่เกิดจากเชื้อ WSSV พบวากุงที่เกิดโรคชนิดนี้และมีอัตราการตายสูง
นั้น กุงจะตองไดรับเชื้อคร้ังแรกในปริมาณมาก หรือไดรับเชื้ออยางตอเนื่อง เพราะเมื่อฉีดกุงดวยเชื้อไว
รัสที่ความเจือจางตํ่ ากวาคา LD50 200 เทา กุงบางสวนเริ่มไมกินอาหารและแสดงอาการเปนโรคภายใน
วนัที ่2-3  หลังจากนั้นกุงทยอยตายเรื่อยๆ จนตายทั้งหมดภายใน 18 วัน ซ่ึงสาเหตุการตายในชวงแรก นา
จะเกดิจากเมื่อกุงไดรับเชื้อแลวรางกายไมสามารถกํ าจัดเชื้อออกจากรางกายได เซลลเปาหมายตางๆ จึง
ถูกท ําลาย แตกุงที่ทยอยตายในวันหลังๆ อาจจะกํ าจัดเชื้อหรือลดปริมาณเชื้อที่เขาสูรางกายได อยางไรก็
ตามจากการสังเกตพบวาเมื่อมีกุงตายในชวงเวลาที่ไมสามารถเก็บออกจากถังเล้ียงได (เวนระยะเวลาใน
การเกบ็ทกุๆ 5-6 ช่ัวโมง) จะถูกกุงตัวอ่ืนๆ กินขาวายนํ้ า เหงือก ตับและตับออนจนหมด ดังนั้นจึงทํ าให
กุงกลุาดํ าซึ่งสามารถกํ าจัดเชื้อออกไดในครั้งแรกมีโอกาสรับเชื้อซ้ํ าอีก เหตุการณดังกลาวสอดคลองกับ



การระบาดของโรคในบอดิน ทีม่กัพบกุงทีต่ิดเชื้อและตายในยอถูกกุงตัวอ่ืนๆ กินอวัยวะตางๆ และใน
เวลาตอมากุงที่มีขนาดใหญเร่ิมแสดงอาการติดเชื้อและตาย ดังนั้นการแพรเชื้อจากตัวกุงสูตัวกุงจึงนาจะ
เปนสาเหตุหลักของการระบาดและการตายที่เกิดขึ้นเกือบทั้งหมดภายใน 5-10 วัน

หลังพบกุงติดเชื้อจํ านวนไมมากนักในวันแรกๆ โดยกุงตัวใหญมีโอกาสรับเชื้อจากการกินไดสูงกวากุง
ขนาดเล็ก

4.2  ความสามารถในการตานทานโรคไวรัสและการคงอยูของเชื้อไวรัสในตัวกุงท่ีผานการติด
       เชื้อ WSSV และ YHV

จากการทดลองใหกุงไดรับเชื้อคร้ังแรกในปริมาณที่ตํ่ าลงและพยายามปองกันการติดเชื้อซ้ํ า 
โดยการแยกกุงที่กํ าลังจะตายออกจากถังเลี้ยงทั้งหมด พบวากุงจากชุดการทดลองที่ 2 ที่ไดรับเชื้อ 
WSSV และกุงที่ติดเชื้อ YHV 26 และ 32 วัน ที่ยังคงมีเชื้อไวรัสเดมิอยูในรางกาย แตพบวาปริมาณของ
เชื้อไมสงผลใหกุงแสดงอาการของโรค เนื่องจากกุงรอดตายชุดเดียวกันที่ฉีดสารละลายฟอสเฟตบัพ
เฟอรแทนการฉีดเชื้อซ้ํ ามีอัตรารอดตายสูง 90-100 เปอรเซ็นต อยางไรก็ตามระดับของเชื้อที่มีอยู ถาได
รับเชื้อไวรัสเดมิหรือชนิดอื่นๆ เพิ่มก็จะแสดงออกถึงการติดเชื้อ และมีอัตราการตายสูงกวากุงที่ไมมีเชื้อ
อยูกอน  นอกจากนั้นผลการทดลองพบวาถากุงไดรับเชื้อซ้ํ าครั้งที่ 2 แตกตางจากชนิดที่ไดรับครั้งแรก 
การเกดิโรคและการตายเกิดขึ้นเร็วกวาการไดรับเชื้อเดิมซํ้ า   แสดงวาการติดเชื้อไวรัสรวมทํ าใหกุงเกิด
โรคทีรุ่นแรงยิ่งขึ้น สอดคลองกับรายงานของ  Mohan และคณะ (1998) ที่วากุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อรวม
ระหวาง WSSV และ YHV มีอัตราการตายสูงถึง 100 เปอรเซ็นต ภายใน 2-3 วัน เร็วกวากุงที่ติดเชื้อ  
YHV หรือ WSSV ชนดิใดชนิดหนึ่ง ที่ทํ าใหกุงชนิดเดียวกันตายทั้งหมดประมาณ 3-5 วัน และ 5-10 วัน 
ตามลํ าดับ (จิราพร เกษรจันทร และคณะ, 2538; Chantanachookin, et al., 1993;  Pratanpipat, et al., 
1996) อวยัวะเปาหมายของเชื้อไวรัสทัง้ 2 ชนิดที่ตางกันหลายสวนอาจอธิบายถึงความรุนแรงของโรคที่
เกดิจากการติดเชื้อรวมได เนื้อเยื่อตับของกุงที่ติดเชื้อ WSSV มีความผิดปกติเพียงเล็กนอย แตพบการ
เปลีย่นแปลงโดยมีเซลลตายจํ านวนมากในกุงที่ติดเชื้อ YHV หรือการพบลักษณะเซลลบวมจํ านวนมาก
ของเนือ้เยื่อใตเปลือกเมื่อติดเชื้อ WSSV ในขณะที่เซลลบริเวณดังกลาวของกุงที่ติดเชื้อ YHV ไมมีการ
เปลี่ยนแปลงอยางชัดเจน รวมทั้งการรายงานวาเม็ดเลือดในระบบไหลเวียนไมใชเปนเซลลเปาหมายใน
การเพิม่จ ํานวนของเชื้อ WSSV แตในทางกลับกันพบวาเม็ดเลือดเปนแหลงเพิ่มจํ านวนของเชื้อ YHV 
(กจิการ ศภุมาตย  และ สิทธิ บณุยรัตผลิน,  2539; Wongteerasupaya, et al., 1995a; Lo, et al., 1996, 
1997; Tsai, et al., 1999;   van de Braak, et al., 2002a) ซ่ึงการมีเชื้อ 2 ชนิดหรือมากกวาเขาสูตัวกุงโดยมี



เซลลเปาหมายที่ตางกันจะทํ าใหเนื้อเยื่อสวนตางๆ ของรางกายติดเชื้อและถูกทํ าลายพรอมๆ กันจึงทํ าให
การตายเกิดขึ้นเร็วกวาอยางเห็นไดชัด

สวนผลการศึกษาจากชุดการทดลองที่ 3 พบวากุงที่ผานการเหนี่ยวนํ าใหติดเชื้อ WSSV   มี
ความสามารถในการตานทานตอเชื้อไวรสัสงูขึ้น โดยเฉพาะกุงรอดตายที่ผานการติดเชื้อ 43 วัน สามารถ
ตานทานตอเชื้อเดิมไดอยางมีประสิทธิภาพ (RPS 67 เปอรเซ็นต) ในขณะที่กุงรอดตายที่ระยะเวลาเดียว
กนัตานทานตอเชื้อ YHV ไดตํ่ ากวา (RPS 37.5 เปอรเซ็นต) แสดงใหเห็นวากุงกุลาดํ าที่ผานการติดเชื้อ 
WSSV มกีารสรางระบบภูมิคุมกันตอเชื้อไวรัสไดสูงขึ้น แตทั้งนี้กุงจะตองสามารถ

กํ าจัดเชื้อที่ไดรับในครั้งแรกไดหมด โดยระบบที่สรางขึ้นเปนลักษณะกึ่งจํ าเพาะกับเชื้อไวรัสชนิดเดิม
ไดเปนอยางดี สอดคลองกับผลการศึกษาในกุงคุรุมาที่ติดเชื้อไวรัสตัวแดงดวงขาว (PAV) หลังรอดตาย
กุงจะตานทานตอเชื้อเดิมไดมากขึน้อยางชัดเจน (RPS 64-77 เปอรเซ็นต)  (Venegas,  et al., 2000; Wu,
et al., 2002) อยางไรก็ตามการศึกษาดังกลาวไมไดทดสอบความตานทานตอเชื้อ YHV หรือเชื้อโรคอื่น 
นอกจากนัน้ประสิทธิภาพในการตานทานตอเชื้อ WSSV ไดดีกวา YHV ยังคงพบในกุงที่รอดตายจากติด
เชือ้ YHV อีกดวย (RPS 37.5 เปอรเซ็นต เมื่อไดรับเชื้อ WSSV และ  12.1 เปอรเซ็นต เมื่อไดรับเชื้อไว
รัสชนดิเดิม) แสดงวาระบบภูมิคุมกันของกุงกุลาดํ าที่ถูกกระตุนดวยเชื้อ YHV มีประสิทธิภาพคอนขาง
ตํ่ า และเปนการตอบสนองแบบไมจํ าเพาะเนื่องจากกุงสามารถตานตอเชื้อตางกลุมไดดีกวาเชื้อเดิมที่
เหนีย่วนํ าใหติดซํ้ า  ซ่ึงแตกตางจากขอสันนิษฐานของ Flegel และ Pasharawipas (1998) ทีว่าการเลี้ยงกุง
ในพื้นที่ที่มีการระบาดของโรคไวรัสหัวเหลืองจะทํ าใหกุงมีความสามารถทนตอเชื้อเดิมไดมากขึ้นได
อยางชัดเจน อีกทั้งผลที่ไดจากการทดลองยังแตกตางจากขอสังเกตของ Pasharawipas และคณะ (1997) 
ทีว่าผูเล้ียงกุงมีผลผลิตเพิ่มขึ้นอยางชัดเจนเมื่อเล้ียงกุงในพื้นที่ที่มีการระบาดของโรค YHV มากอน ซ่ึง
การที่กุงกุลาดํ าสามารถทนตอโรคระบาดไดตามขอสังเกตเบื้องตนอาจไมไดมีผลจากการพัฒนาระบบ
ภมูคิุมกนัทีถู่กกระตุนดวยเชื้อ YHV โดยตรงแตอาจมาจากปจจัยอ่ืนๆ ที่อาจเกี่ยวของดวยหลายประการ
เชน ขอสังเกตดังกลาวเกิดในสภาพการเลี้ยงจริงซึ่งมีปจจัยแวดลอมตางกับหองปฏิบัติการ โดยเฉพาะ
ปจจยัทางดานโภชนาการของระบบการเลี้ยงบอดินมีความอุดมสมบูรณของอาหารมีชีวิต ทั้งพืช แพลงก
ตอน สัตวหนาดิน รวมทั้งจุลินทรยีหลายชนิด สามารถกระตุนใหระบบภูมิคุมกันของกุงสูงขึ้น  (สาวิตรี 
ศิลาเกษ และกิจการ ศภุมาตย, 2543; Haryanti and Tsumura, 1998; Gomez-Gil,  et al., 2000; 
Rengpipat, et al., 2000) ในขณะทีร่ะบบในหองทดลองขาดปจจัยสนับสนุนขางตน หรืออาจจะเปนไป
ไดวาการระบาดของโรคไมไดเกิดขึ้นในระยะเวลาที่สังเกตผล รวมทั้งพื้นที่เล้ียงกุงที่เคยมีประวัติการ



ระบาดของโรครุนแรงมากอน ผูเล้ียงมักจะมีการเตรียมบอและมีการจัดการดูแลอยางดีทํ าใหมีผลผลิตดี
ขึน้ดวย

อยางไรก็ตามการที่กุงกุลาดํ ารอดตายจากการเหนี่ยวนํ าดวยเชื้อ YHV มีประสิทธิภาพในการ
ตานทานตอเชื้อไวรัส 2 ชนิดไดตํ ่ากวาการกระตุนดวยเชื้อ WSSV ในการทดลองเดียวกัน และต่ํ ากวา
การกระตุนดวยเปปติโดกลัยแคนซึง่มีรายงานวากุงมีประสิทธิภาพในการตานทานตอโรค YHV สูงถึง 
55.6 เปอรเซ็นต (RPS 55.6 เปอรเซ็นต) (Boonyaratpalin, et al., 1995) อาจจะมีผลมาจากลกัษณะโครง
สรางของเชื้อ YHV ที่มีเปลือกหุม (envelope) คอนขางหนา แตสวนที่มีผลเหนี่ยวนํ าใหกุงสรางระบบ
ภูมิคุมกันเพื่อตอบสนองตอเชื้อไมใชเปนสวนที่อยูบนเปลือกหุม เชนเดียวกับที่พบวาการใชยีสตทั้ง
เซลลจะกระตุนภูมิคุมกันของกุงกุลาดํ าไดตํ่ าและชากวาเมื่อใชเฉพาะสวนของ กลูแคน (มลฤดี สิทธิ
พนัธ และคณะ, 2543) อยางไรก็ตามจากผลการศึกษานี้กพ็บวาการกระตุนดวยเชื้อไวรัสดังกลาวทํ าให
กุงสามารถตานทานตอเชื้อ YHV ไดดีกวาการใชเซลลแบคทีเรีย Vibrio sp. (กจิการ ศุภมาตย และสิทธิ  
บุณยรัตผลิน, 2538)

4.3 ความสามารถในการตานทานตอโรคไวรัสของกุงท่ีติดเชื้อ MBV/HPV
สํ าหรับกุงที่ติดเชื้อ MBV/HPV ทั้งกุงที่สุมจากพื้นที่ที่มีการระบาดของโรคไวรัสมากอน 

(สงขลา) และกุงที่เล้ียงในพื้นที่ที่ไมเคยมีการระบาดของโรค (สตูล) พบวากุงไมมีการพัฒนาระบบ
ภมูคิุมกันเพื่อตอบสนองตอเชื้อ WSSV และYHV เพราะหลังจากกุงไดรับเชื้อที่มีความรุนแรงสูงซํ้ า จะ
มกีารตดิเชื้อและทยอยตายอยางตอเนื่องและเร็วกวาชุดควบคุม การที่เชื้อไวรัสดังกลาวมีตับและตับออน 
(hepatopancreas) เปนเซลลเปาหมาย (ระบิล และคณะ, 2535;  Chang and Chen, 1994) แตตับและตับ
ออนเปนอวัยวะที่เกี่ยวของกับการสรางนํ้ ายอยตางๆ รวมทั้งการดูดซึม และเก็บสารอาหารเพื่อการเจริญ
เตบิโต และสะสมพลังงานเพื่อกิจกรรมตางๆ ของรางกาย ดังนั้นเมื่อการติดเชื้อทํ าใหทอตับบางสวนถูก
ท ําลายไป ซ่ึงแนนอนวาจะตองสงผลใหการดํ าเนินกิจกรรมตางๆ ของรางกาย และระบบภูมิคุมกันลด
ลงดวย เมือ่กุงไดรับเชื้อโรคโอกาสในการติดเชื้อจึงเกิดไดมากกวา และมีอัตราการตายสูงและเร็วกวากุง
ปกต ิ ยิง่ไปกวานั้นจากการทดลองพบวากุงที่ติดเชื้อ MBV/HPV แมไมไดรับเชื้อไวรัสอื่นเพิ่มขึ้น กุงก็มี
อัตรารอดตายตํ่ ากวากุงที่ไมติดเชื้อเชนกัน ทั้งที่การศึกษานี้ไดเล้ียงกุงทดลองในระบบที่สามารถควบคุม
ไดเปนระยะเวลาสั้นๆ เทานั้น ในระบบการเลี้ยงจริงที่สภาพแวดลอมในบางชวงไมสามารถจะควบคุม 
เชน Hao และคณะ (1999) พบวาการแปรผันของอุณหภูมิและความเปนกรด-ดางๆ ในรอบวันมีคาสูง
กุงกลุาดํ าจะติดเชื้อ MBV สูงและรุนแรงขึ้น สอดคลองกับ Chang และ Chen (1994) ที่พบวาสภาพบอ
เล้ียงทีม่พีื้นบอสกปรกและปลอยกุงหนาแนน ทํ าใหกุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อ MBV แสดงอาการของโรคไดรุน



แรงและมีอัตรารอดตายตํ่ า จากผลการทดลองและขอมูลตางๆ ขางตนจึงนาจะบงชี้ไดวาการนํ าลูกกุงที่
ติดเชื้อ MBV/HPV สํ าหรับปลอยในบอดินนอกจากไมทํ าใหกุงมีความตานทานตอโรคติดเชื้อเพิ่มขึ้น
แลว ในกรณีที่เกิดการระบาดของโรคตางๆ กลับทํ าใหโอกาสติดเชื้อโรค และเกิดโรคแทรกซอนเกิดได
งายและรุนแรงกวากุงที่ไมมีเชื้ออยูในรางกาย และแมวาไมเกิดการระบาดของโรคการติดเชื้อไวรัสดัง
กลาวยังสงผลใหผลผลิตเมื่อส้ินสุดการเลี้ยงลดลง

4.4  ความสมัพันธของระยะเวลากับความสามารถในการตานทานตอเชื้อไวรัสของกุงกุลาดํ า
เมื่อศึกษาความสัมพันธระหวางระยะเวลาที่ใชในการกระตุนระบบภูมิคุมกันกับความสามารถ

ในการตานทานตอโรคไวรัส พบวากุงกุลาดํ าที่ไดรับเชื้อ WSSV สามารถสรางระบบภูมิคุมกันเพื่อตาน
ทานตอเชื้อ YHV เพิ่มขึ้นหลังไดรับเชื้อคร้ังแรก นาน 29 วัน และคงอยูไดถึง 43 วัน ขณะที่ใชเวลาสราง
ภมูิคุมกันตอบสนองตอเชื้อเดิมถึง 43 วนั ซ่ึงชากวาการสรางระบบภูมิคุมกันเพื่อตานทานตอเชื้อไวรัส
เดมิของกุงคุรุมาที่เพิ่มขึ้นหลังการติดเชื้อ PAV เพียง 21 วัน (Wu, et al., 2002) และชากวาการกระตุน
ดวยบีตา-1, 3 กลูแคน เพราะกุงกุลาดํ ามีการสรางระบบภูมิคุมกันตอเชื้อ WSSV หลังไดรับอาหารผสม
บีตา-1, 3 กลูแคน เพียง 20 วัน (Chang, et al., 1999)  สวนการกระตุนดวยเชื้อ YHV ทํ าใหกุงกุลาดํ าเริ่ม
สรางระบบภูมิคุมกันตอเชื้อ WSSV หลังไดรับเชื้อคร้ังแรกนาน 32 วัน และคงอยูถึง 46 วัน ขณะที่ใช
เวลาในการสรางภูมิคุมกันเพื่อตานทานตอเชื้อเดิมนานถึง 46 และยังคงมีอยูจนถึง 73 วัน

จากผลดังกลาวชี้ใหเห็นวากุงกุลาดํ าคอนขางใชระยะเวลานานในการพัฒนาระบบภูมิคุมกันเพื่อตาน
ทานตอเชือ้ไวรัสที่เขามาในรางกาย อีกทั้งระบบดังกลาวคงตัวอยูไดเพียงระยะเวลาสั้นๆ  เชนเดียวกับกุง
ครุุมาทีร่ะดับของภูมิตานทานตอเชื้อไวรัสเพิ่มขึ้นหลังไดรับเชื้อ 21 วัน และคงอยูไดเพียง 60 วัน  (Wu, 
et al., 2002) แตตางกับครัสเตเชียกลุมอื่น เชน American lobster (H. americanus) สามารถสรางระบบ
ภูมิคุมกันเพื่อตอบสนองตอโรค gaffkemia หลังจากไดรับวัคซีนเชื้อตายที่เตรียมจาก Aerococcus 
viridans var.  homari  ซ่ึงเปนสาเหตุของโรคเพียง 6 วัน และระบบดังกลาวคงอยูถึง 93 วัน (Keith, et 
al., 1992) ขอมูลดังกลาวจึงมีความสอดคลองกับผลการทดลองที่พบวาเมื่อเชื้อไวรัสเขาสูรางกายพรอม
กนัในปริมาณสูงๆ การเกิดโรคและอัตราการตายจงึเกดิไดรวดเร็วและนาจะงายกวาเมื่อติดเชื้ออ่ืนๆ

อยางไรกต็ามแมแตกลุมเดียวกันก็อาจใหผลที่แตกตางกันได เชนพบวาหลังจากกุงกุลาดํ าไดรับ
วคัซีนที่เตรียมจากเชื้อ V. harveyi โดยการผสมอาหารใหกินเพียง 10 วัน กุงก็สามารถตานทานตอเชื้อ
เดิมไดสูงขึ้น และมีคาเพิ่มสูงขึ้นเรื่อยๆ ถาใหกินติดตอกัน และเมื่อใหวัคซีนโดยการแชพบวากุง
สามารถตานทานเชื้อเดียวกันหลังไดรับวัคซีนเพียง 6 วัน แตเมื่อเล้ียงตอไปอีก 10 วัน ความสามารถดัง



กลาวกลับลดลง  (สาวิตรี ศิลาเกษ และกิจการ ศภุมาตย, 2543)  สวน  Chang และคณะ (1999) พบวากุง
กุลาดํ าที่ไดรับอาหารผสมบีตา-1, 3 กลูแคนนาน 10 วัน ไมสามารถตานทานตอเชื้อ   WSSV ได ในขณะ
ทีกุ่งชดุทีไ่ดรับอาหารนาน 20 วัน มีความสามารถในการตานทานโรคดังกลาวไดสูงขึ้น นอกจากระยะ
เวลาหรือชนิดของสารกระตุนที่ตางกันจะมีผลตอการพัฒนาระบบภูมิคุมกันเพื่อตอบสนองตอเชื้อโรค
ของกุงกลุาด ําไดตางกันแลว นาจะมีปจจัยอ่ืนๆ ที่เกี่ยวของกับระบบดังกลาวดวย เชนอาจจะเปนไปไดวา
กุงที่มีอายุมากขึ้นมีการพัฒนาระบบภูมิคุมกันเพื่อตอบสนองตอเชื้อโรคลดลง เนื่องจากในการศึกษานี้
พบวากุงทีถู่กกระตุนดวยเชื้อ WSSV 57 วัน หรือกระตุนดวย YHV  73 วัน รวมทั้งกุงอายุเทากันในชุด
ควบคุมมีความตานทานตอเชื้อไวรัสทั้ง    2 ชนดิไดตํ ่ากวาชุดการทดลองเดียวกันแตอายุกุงนอยกวา ทั้ง
ทีใ่ชความเขมขนเชื้อเทากัน               ซ่ึงสอดคลองกับรายงานของ  Song และคณะ (1997, อางโดย 
Chang, et al., 1999) ทีว่ากุงกุลาดํ าที่ไดรับอาหารผสมกลแูคนสลับกับอาหารปกติตลอด 4.5 เดือน เมื่อ
ท ําการทดสอบความสามารถในการตานทานตอเชื้อ WSSV โดยการแชพบวากุงอายุ 60 วัน มีความ
สามารถในการตานตอเชื้อ WSSV สูงกวากุงอายุ 113 วัน

นอกจากนัน้ปจจัยการเลี้ยงในหองปฏิบัติการที่มีปริมาตรนํ้ านอย การถายเทอากาศไมดี จึงเอื้อ
ใหเกดิการผันแปรของอุณหภูมิในรอบวันสูง (27-28 องศาเซลเซียส) อาจทํ าใหกุงเกิดความเครียดสงผล
ตอการพัฒนาระบบภูมิคุมกันที่ตอบสนองตอเชื้อโรคลดลงได  จากรายงาน Chou และคณะ (1995) พบ
วาความสามารถในการยอมรับเชื้อไวรัสและแบคทีเรียของกุงกุลาดํ าจะสูงขึ้นถาอยูในสภาพแวดลอมที่
สงเสรมิความเครียด เชนการเคลื่อนยาย สภาพแวดลอมของการเลี้ยง เชนการผันแปรของอุณหภูมิ ความ
เคม็ ความเปนกรดดางของนํ้ าในรอบวันมากๆ  เชนเดียวกับกิจการ ศภุมาตย และคณะ (2543ก, ข) พบวา
ปจจยัแวดลอมบางประการเชนอุณหภูมิตํ่ า (25 องศาเซลเซียส) ปริมาณออกซิเจนละลายนํ้ า (0.9-1.2 
มลิลิกรัม/ลิตร) ความเปนกรดดางของนํ้ าตํ่ า (pH 6.0) รวมทั้ง    ระบบการเลี้ยงในหองปฏิบัติการทํ าให
ระบบภูมิคุมกันและความสามารถในการกํ าจัดเชื้อแบคทีเรียของกุงกุลาดํ าลดลงตํ่ ากวากุงที่เล้ียงในบอ
ดิน  นอกจากนั้นเปนไปวาความสมดุลของอาหารที่กุงไดรับอาจเปนปจจัยที่ทํ าใหการพัฒนาระบบ
ภูมิคุมกันเพื่อตอบสนองตอเชื้อโรคของกุงกุลาดํ าเกิดขึ้นไมสมบูรณ เนื่องจากกุงที่เล้ียงในหองปฏิบัติ
การเปนเวลานานกวา ทั้งชุดที่ไดรับการกระตุนดวยเชื้อไวรัส และกุงชุดควบคุมมีความสามารถในการ
ตานทานตอเชื้อทั้ง 2 ชนิดตํ่ าลง จากรายงานของ Douillet และ Langdon (1994) พบวาลูกหอยสองฝาที่
เล้ียงดวยสาหรายผสมเซลลแบคทีเรียมีอัตราการเจริญเติบโต อัตรารอดตาย และความตานทานตอโรค
สูงกวาลูกหอยที่เล้ียงดวยสาหรายอยางเดียว ซ่ึงเปนเพราะสารอาหารที่จํ าเปนบางชนิดที่ไดรับจากเซลล
แบคทีเรียชวยสงเสริมความสามารถของเอนไซมในการยอยอาหารไดดีขึ้น เชนเดียวกับกุงกุลาดํ าที่ได
รับอาหารผสมเซลลแบคทีเรีย Bacillus S11 มีการเจริญเติบโต อัตรารอดตาย ระบบภูมิคุมกัน และความ



ตานทานโรคสูงกวากุงที่ไมไดรับเซลลแบคทีเรียอยางชัดเจน (Rengpipat, et al., 2000) จากขอมูลดัง
กลาวจึงสอดคลองกับรายงานของ Gomez-Gil และคณะ (2000) ที่วาสัตวนํ้ านาจะไดรับสารบางชนิดที่
ไมรูโครงสรางและคุณสมบัติและไมสามารถเสริมลงในอาหารสํ าเร็จรูปจากอาหารธรรมชาติ เชน
แพลงกตอนพืช    สัตวหนาดิน และจุลินทรยีตางๆ  ในการศึกษาครั้งนี้แมจะพบวากุงไดรับอาหารสํ าเร็จ
รูปอยางเพียงพอ แตเมื่อพิจารณาสภาพแวดลอมของการเลี้ยงพบวาในหองปฏิบัติการขาดปจจัยเสริม
ของอาหารธรรมชาติดังที่กลาวมา จึงอาจเปนสาเหตุหนึ่งที่ทํ าใหกุงมีความตานทานตอโรคติดเชื้อลดลง  
ซ่ึงขอสังเกตนี้อาจสนับสนุนโดยการศึกษาของ กิจการ ศภุมาตย และคณะ (2543 ข) ที่พบวากุงที่เล้ียงใน
ระบบของหองปฏิบัติการมีระบบภูมิคุมกันและความสามารถของนํ้ าเลือดในการลดเชื้อแบคทีเรียตํ่ ากวา
กุงที่เล้ียงในบอดิน  และจากรายงานของ Pratanpipat  และคณะ (1996) พบวากุงกุลาดํ าที่ไดรับเชื้อและ
เล้ียงในหองปฏิบัติการจะแสดงอาการติดเชื้อภายใน 4-7  วัน ในขณะที่การเลีย้งในบอดินกุงเริ่มแสดง
อาการของโรคหลังการติดเชื้อ 40-45 วัน (Withayachumnarnkul,  1999) สวน Tsai และคณะ (1999) ก็
รายงานวาลูกกุงที่ติดเชื้อ WSSV ในระยะแรกถาเล้ียงในบอที่มีสภาพแวดลอมดี การระบาดของโรคจะ
ไมเกดิขึ้น ในขณะที่ Sanchez และคณะ (2001) รายงานวากุง Litopenaeus setiferus เตม็วัยเพศผูที่ถูกนํ า
มาเลีย้งในหองปฏิบัติการ 7 วัน มีอัตราเมตาโบลิซึมของสารอาหารตางๆ ตํ่ ากวากุงที่เล้ียงในสภาพธรรม
ชาต ิ  ท ําใหระบบภูมิคุมกันโรคและประสิทธิภาพของนํ้ าเชื้อตํ่ าลง จากขอมูลดังกลาวแสดงใหเห็นวา
การพัฒนาระบบภูมิคุมกันของสัตวนํ้ าเพื่อตอบสนองตอโรคติดเชื้อและสภาพความเครียดตางๆ ขึ้นกับ
ปจจัยหลายอยาง ไมวาจะเปนชนิดและขนาดของสัตวนํ้ า ชนิดและปริมาณของสารกระตุน ชนิดและ
ความรุนแรงของเชื้อโรค สภาพแวดลอมที่อาศัย รวมทั้งวิธีการใหสารกระตุน เปนตน

4.5 ปฏกิิริยาการลบลางฤทธิ์เชื้อไวรัสของนํ้ าเลือดกุงกุลาดํ า
การตอบสนองระบบภูมิคุมกันของกุงจากการทดลองนอกจากพิจารณาจากอัตรารอดตายของ

กุงหลังทํ าการติดเชื้อซ้ํ าแลว  ผลการทดสอบปฏิกิริยาการลบลางฤทธิ์เชื้อไวรัสพบวานํ้ าเลือดกุงจากชุด
การทดลองที่ 2 ซ่ึงยังคงมีการปนเปอนเชื้อไวรัสอยูทํ าใหกุงมีอัตราการตายในชวงแรกชากวาชุดที่ไดรับ
เชือ้ซ่ึงบมกับนํ้ าเลือดของกุงปกติในชุดควบคุม และเมื่อใชนํ้ าเลือดกุงรอดตายจากการติดเชื้อ WSSV 43 
วนั มาบมรวมกับเชื้อไวรัส และฉดีใหกุงปกติ ผลการทดสอบแสดงใหเห็นไดชัดเจนวานํ้ าเลือดกุงมีประ
สิทธิภาพลบลางฤทธิ์ของเชื้อ WSSV ไดดีกวา YHV ซ่ึงผลดังกลาวสัมพันธกับความสามารถตานทาน
ตอเชื้อเดิมไดดีกวาเมื่อฉีดเชื้อซ้ํ า  และเหมือนกับกุงคุรุมาที่พบสารนํ้ าในเลือดที่ผลิตขึ้นหลังไดรับการ
กระตุนดวยเชื้อ PAV สามารถลดการติดเชื้อเดิมอยางมีประสิทธิภาพ อยางไรก็ตามการศึกษาดังกลาวไม
ไดทดสอบการลบลางเชื้อ YHV หรือเชื้ออ่ืนๆ (Venegas, et al., 2000;  Wu, et al., 2002)  van Hulten  



และคณะ (2001) พบวาสารนํ้ า (VP28-antiserum) ที่แยกจากกระตายซึ่งกระตุนดวยโปรตีนขนาด 28 
kDa ทีเ่ปนโครงสรางของเปลือกหุมเชื้อ WSSV  (VP28) สามารถลดปริมาณของเชื้อ WSSV ไดอยางมี
ประสทิธิภาพเชนเดียวกัน ในขณะที่ Alday-Sanz และคณะ (1998) พบวาหลังจากไดรับการกระตุนดวย  
IgY-WSSV นาน 15-30 นาที กุงกุลาดํ ามีการผลิต anti-WSSV IgY ออกมาในกระแสเลือด จากผลดัง
กลาวชี้ใหเห็นวาความสามารถในการตานทานตอโรคไวรัสของกุงกุลาดํ าสวนหนึ่งนาจะมีผลจากสาร
นํ ้าบางชนิดที่กุงผลิตขึ้นหลังการเหนี่ยวนํ าดวยเชื้อไวรัส  ซ่ึงสารนํ้ าดังกลาวอาจเปนโปรตีนทีม่ีลักษณะ
กึง่จํ าเพาะตอเชื้อ WSSV ทีอ่าศยักลไกในการจับ (binding) เชื้อไวรัสโดยตรง  van Hulten และคณะ 
(2001) คาดวากลไกของ VP 28-antiserum ในการลดเชื้อ WSSV ที่เปนสาเหตุของโรคกุงกุลาดํ าเกิดจาก
สารบางชนิดที่มีอยูในซีรัมจับกับโปรตีนขนาด 28 kDa บนเปลือกหุมเชื้อ ซ่ึงโปรตีนดังกลาวนาจะเปน
สวนของ spikes ซ่ึงทํ าหนาที่โนมนํ าใหเกิดการติดเชื้อ ซ่ึงผลของการจับทํ าใหไวรัสสูญเสียความ
สามารถในการเขาเกาะติดและหลอมรวมสวนของเปลือกหุมกับเซลลเปาหมาย  เชนเดียวกับ Song และ
คณะ (2003) You และคณะ (2002) ที่คาดวากุงขาวนาจะจดจํ าสวนของโปรตีนเปลือกหุมเชื้อ TSV ไว 
แลวสรางสารนํ้ าบางอยางขึ้นมาเพื่อตอตานเชื้อ จึงทํ าใหกุงที่ไดรับเชื้อในครั้งแรกมีระบบภูมิคุมกันที่
ตานทานตอเชื้อดังกลาวเพิ่มขึ้น อยางไรก็ตาม Burton และคณะ (2000) กลาววากลไกการลบลางฤทธิ์
เชือ้ไวรัสในสิ่งมีชีวิตชั้นสูงอาจเกิดขึ้นในสวนของไซโตพลาสซึมของเซลลเจาบาน (host) โดยในขณะ
ที่ไวรัสปลดสิ่งหอหุม (uncoating) แอนติบอดี้จะถูกผลิตออกมาเคลือบสวนของแคปซิดไว จนเชื้อไม
สามารถจับกับนิวเคลียรเมมเบรนของเซลลเจาบานได จึงเปนการขัดขวางการปลอยดีเอ็นเอหรืออารเอ็น
เอเขาสูเซลล ในขณะที่ Ramsey และคณะ (1998) กลาววาการยับยั้งไวรัสบางชนิดเกิดโดยเซลลเจาบาน
ผลิตสารโมเลกุลเล็กหลายๆ โมเลกุลเพื่อใชจับโปรตีนโครงสรางที่ทํ าหนาที่จับกับ epitopes หรือ spikes 
ของไวรสั ใหเกิดการเปลี่ยนรูปแบบไป (conformational change) ไวรัสจึงไมสามารถเขาสูเซลลและกอ
โรคได

สวนผลจากการทดสอบการลบลางฤทธิ์เชื้อไวรัสของนํ้ าเลือด และจากการทดสอบความ
สามารถในการตานทานตอเชื้อไวรัสที่มีประสิทธิภาพไมถึง 100 เปอรเซ็นต อาจเปนเพราะสารนํ้ าบาง
อยางที่กุงผลิตขึ้นจากการกระตุนดวยเชื้อไวรัสเพียงครั้งเดียวมีปริมาณไมมากพอที่จะลบลางเชื้อไวรัส
ไดทัง้หมด รายงานการศึกษาพบวา VP 28-antiserum สามารถลบลางเชื้อไวรัส WSSV ไดอยางมีประ
สิทธภิาพ แตเมื่อสารดังกลาวถูกเจือจางลงประสิทธิภาพในการลดเชื้อก็ลดลงดวย (van Hulten , et al., 
2001)  ซ่ึง Burton และคณะ (2000) พบวาความเขมขนของแอนติบอดี้ของสัตวช้ันสูงมีผลโดยตรงกับ
ปริมาณเชื้อไวรัสที่ถูกลบลางฤทธิ์ เพราะถากลไกการยับยั้งเกิดจากแอนติบอดี้ไปจับกับสวนของ 
spikes/epitopes บนเปลือกหุม ปริมาณของแอนติบอดี้สูงขึ้นโอกาสที่ spikes/ epitopes ทัง้หมดถูกจับไว



กม็สูีงดวย สวนผลที่นํ้ าเลือดของกุงรอดตายที่ผานการติดเชื้อไวรัสทั้ง      2 กลุม ลบลางฤทธิ์ของเชื้อ 
YHV ไดนอยมาก อาจเปนเพราะสารนํ้ าที่สรางขึ้นเพื่อยับยั้งเชื้อดังกลาวมีปริมาณนอยจนเห็นผลไดไม
ชัดเจน และอาจเปนไปไดวากุงไมมีการสรางสารใดๆ ทีจ่ํ าเพาะสํ าหรับการยับยั้งเชื้อ YHV เนื่องจากวิถี 
(pathway) ทีต่อบสนองตอเชื้อ YHV ไมถูกกระตุน

4.6 องคประกอบเลือดและความสามารถในการตานทานโรคไวรัสของกุงกุลาดํ า
เมื่อพิจารณาจากองคประกอบเลือดบางประการของกุงกุลาดํ าที่ถูกเหนี่ยวนํ าใหเกิดการติดเชื้อ

ในระยะเวลาตางกัน คาดวาระบบภูมิคุมกันที่เกิดขึ้นนอกจากสารนํ้ าดังที่กลาวมาขางตนแลวนาจะเกี่ยว
ของกับการแสดงออกที่ไมจํ าเพาะเจาะจงที่ดํ าเนินการโดยเซลลดวย เพราะแมวานํ้ าเลือดกุงรอดตาย
สามารถลบลางฤทธิ์ของเชื้อ YHV ไดไมแตกตางกับนํ้ าเลือดกุงปกติ แตกุงที่ผานการติดเชื้อดังกลาวมี
อัตรารอดตายหลังการติดเชื้อ YHV ซ้ํ าสูงกวากุงปกติในชุดควบคุม โดยเฉพาะความสามารถในการตาน
ทานตอเชื้อไวรัสไดสูงสุดที่ 46-60 วัน นั้นมีความสัมพันธกับปริมาณเม็ดเลือดที่เพิ่มขึ้นสูงสุดดวยเชน
เดียวกัน ในขณะที่กุงชุดที่ไดรับการเหนี่ยวนํ าดวยเชื้อ WSSV และมีความตานทานตอโรคจากการ
ทดสอบเชื้อซ้ํ าสูงสุด (43 วัน) ไมพบความแตกตางของเม็ดเลือดรวมเมื่อเทียบกับกุงทดลองจากชุดอื่น 
จากผลดงักลาวจึงเปนไปไดวาความสามารถในการตานทานตอเชื้อ YHV ของกุงกุลาดํ าเกิดจากระบบ
ภมูคิุมกนัโดยเซลลมากกวาสารนํ้ าตางๆ แตระบบที่ถูกกระตุนใหสามารถตานทานตอเชื้อ WSSV เกิด
จากทัง้ระบบที่ดํ าเนินการโดยเซลลและสารนํ้ า  ซ่ึงระบบภูมิคุมกันโดยเซลลที่เกี่ยวของอยางชัดเจนจาก
การศึกษานี้นาจะเปนกระบวนการในระบบโปรพีโอ เนื่องจากกิจกรรมของเอนไซมฟนอลออกซิเดสที่
ตรวจวดัไดจากกุงที่ไดรับการกระตุนดวยเชื้อไวรัสทั้ง 2 ชนิดมีคาสูงขึ้น สอดคลองกับความสามารถใน
การตานทานตอเชื้อไดดีขึ้น            จากรายงานของ Soderhall  และ Ajexson  (1982) และ  Cerenius 
และคณะ (1991)  พบวาควิโนนที่สรางขึ้นในระบบโปรพีโอของ crayfish  สามารถยับยั้งและทํ าลายเชื้อ
ปรสติได  เชนเดียวกับ Song และคณะ (2003) พบวาปริมาณสารพิษที่เกิดขึ้นในกระบวนการโปรพีโอ  
(toxic intermediate of phenol) ซ่ึงแปรผันตรงกับกิจกรรมของเอนไซมฟนอลออกซิเดสทีว่ดัได นาจะมี
ผลยับยั้งเชื้อ TSV ที่เขาสูเซลลเปาหมายกุงขาวได  จงึเปนไปไดวาความสามารถในการตานทานตอเชื้อ
ไวรัสที่เพิ่มขึ้นของกุงกุลาดํ าที่รอดตายจากการเหนี่ยวนํ าดวยเชื้อไวรัสจากการทดลองครั้งนี้มีผลมาจาก
กระบวนการในระบบโปรพีโอที่ผลิตสารตัวกลาง เชนควโินนมากพอที่จะยับยั้งเชื้อไวรัสได

ยิ่งไปกวานั้นการดีแกรนูเลทของเซลลเม็ดเลือดจากกระบวนการในระบบโปรพีโอนอกจากทํ า
ใหเกดิสารทีเ่ปนพิษตอเชื้อโรคแลว กระบวนการดังกลาวยังชวยกระตุนใหเกิดการเกาะติดของเซลลกับ
ส่ิงแปลกปลอมตางๆ (opsonic activity) (Thornqvist, et al., 1994) ซ่ึงแนนอนวาจะตองชวยใหระบบ



ภมูิคุมกันโดยเซลลอ่ืนๆ คือฟาโกซัยโทซิส เอนแคปซูลเลชั่น โนดูลฟอรเมชั่น                    มีประสิทธิ
ภาพมากขึ้น และในกระบวนการตางๆ เหลานี้ก็จะผลิตและปลอยอนุมูลอิสระของออกซิเจนที่เรียกวา 
reactive oxygen intermediates (ROIs)  เชน O-

2  OH- และ H2O2 ซ่ึงมีคุณสมบัติเปนสาร antimicrobial ที่
มปีระสิทธิภาพออกมา (Song and Hsieh, 1994;  Holmblad and Soderhall, 1999)  สอดคลองกับรายงาน
ของ Itami และคณะ (1998) ที่พบวาเม็ดเลือดของกุงคุรุมาที่ไดรับการกระตุนดวยเปปติโดกลัยแคนเกิด
ฟาโกซัยโทซิสไดมากขึ้น สงผลใหกุงชุดดังกลาวทนตอโรคไดมากขึ้น Supamattaya และคณะ (2003) 
พบวาปริมาณของ O-

2 ในเมด็เลือดกุงกุลาดํ าสูงขึ้นสอดคลองกับกิจกรรมฟาโกซัยโทซิสของเซลลเม็ด
เลือดและความสามารถในการกํ าจัดเชื้อแบคทีเรียของนํ้ าเลือดที่เพิ่มขึ้นดวย ในขณะที่ Nappi และคณะ 
(1995) พบวาเซลลเม็ดเลือดของแมลงหวี่ที่เกิดเอนแคปซูลเลชั่นตอเชื้อปรสิตมีการผลิต O-

2 ออกมารอบ
บริเวณดังกลาวมากขึ้น เชนเดียวกับสาวิตรี ศิลาเกษ และกิจการ ศภุมาตย (2543) พบวาเม็ดเลือดกุงที่ได
รับวัคซีนจากเชื้อ Vibrio harveyi  มีการผลิต O-

2 ไดเพิ่มขึ้น สงผลใหกุงมีความสามารถตานทานตอโรค
ติดเชื้อไดดีขึ้น นอกจากนั้นเปนไปไดวากระบวนการในระบบโปรพีโออาจมีความสัมพันธกับการผลิต
แอนติไมโครเบียลเปปไทดของเซลลเม็ดเลือดกุงกุลาดํ า เนื่องจาก Soderhall และ Cerenius (1998) พบ
วานอกจากเอนไซมเซอรีนโปรตีเอสจะทํ าหนาที่เปลี่ยนโปรพีโอใหเปนเอนไซมฟนอลออกซิเดสใน  
กระบวนการโปรพีโอในครสัเตเชยีแลว ในแมลงหวี่โปรตีนดังกลาวชวยสงสัญญาณกระตุนวิถี Toll ให
ผลิต แอนติไมโครเบียลเปปไทดดวยในการศึกษานี้แมวาไมไดวัดคาฟาโกซัยโตซิส O-

2 และ แอนติไม
โครเบียลคอมปาวด ชนดิตางๆ แตถาพิจารณาจากปริมาณเม็ดเลือด กิจกรรมของเอนไซม  ฟนอลออกซิ
เดส ปฏิกิริยาการลบลางฤทธิ์เชื้อไวรัสของนํ้ าเลือดซึ่งเพิ่มขึ้น จึงคาดวานาจะมีความสอดคลองกับการ
เพิ่มขึ้นของสารเหลานั้น จนทํ าใหมีประสิทธิภาพในการยับยั้งการกอโรคของเชื้อไวรัสลดลงไดใน
ระดบัหนึ่ง   กุงกุลาดํ าที่รอดตายจึงทนตอการติดเชื้อซ้ํ าไดมากขึ้น

สํ าหรับองคประกอบเลือดอื่นๆ คือโปรตีน และทองแดงในซีรัมของกุงที่รอดตายจากการติด
เชือ้ WSSV พบวามีคาไมแตกตางกันระหวางกุงรอดตายและชุดควบคุมทีเ่ก็บตัวอยางพรอมกัน Song 
และคณะ (2003) รายงานวาโปรตีนในเลือดเปนพารามิเตอรที่ใชบงชี้ถึงภาวะโภชนาการของสัตวนํ้ า 
และการศึกษาในกุงขาว กุงคุรุมา และกุงกุลาดํ าพบวาปริมาณโปรตีนในนํ้ าเลือดจะมีความสัมพันธกับ
ปริมาณโปรตีนที่มีอยูในอาหาร ซ่ึงถากุงไดรับอาหารที่มีโปรตีนสูงๆ ปริมาณโปรตีนในเลือดจะสูงขึ้น 
(Chen and Cheng, 1993, 1995; Rosas, et al., 2000) เชนเดียวกับปริมาณทองแดงในเลือดของสัตวกลุมค
รัสเตเชยีพบวาเปนพารามิเตอรที่มีการเปลี่ยนแปลงในชวงแคบๆ เวนแตในภาวะขาดอาหารหรือติดเชื้อ 
โดยกุงจะไดรับทองแดงจากอาหารเปนแหลงหลักโดยปริมาณทองแดงในนํ้ าเลือดสูงขึ้นถากุงไดรับ
อาหารที่มีทองแดงสูงๆ ในภาวะที่ขาดอาหารแตอาศัยในนํ้ าที่มีความเค็มสูงกุงกุลาดํ าสามารถดูดซึม



ทองแดงบางสวนไดจากนํ้ า และพบวากุงจะเกิดภาวะเลือดจางถาเล้ียงในนํ้ ากรอยหรือนํ้ าจืดโดยไมมีการ
เสรมิทองแดงในอาหารใหเพียงพอ เชนเดียวกับเมื่อติดเชื้อปริมาณทองแดงในเลือดกุงกุลาดํ าลดลง 31-
41 เปอรเซ็นต (กิจการ ศภุมาตย และคณะ, 2543 ง;  Depledge and Bjerregaard, 1989; Lee and Shiau, 
2002)

สํ าหรับปริมาณกลูโคสก็ไมพบความแตกตางระหวางกุงรอดตายที่ผานการติดเชื้อ และกุงปกติ
ชุดควบคมุ แตพบวาปริมาณกลูโคส ในเลือดของกุงรอดตายที่ผานการติดเชื้อ WSSV นาน      43 วัน
นัน้มปีริมาณสูงกวากุงในชุดควบคุม แตระดับทีสู่งขึ้นนี้ไมไดเปนตัวบงชี้ที่ทํ าใหกุงเกดิความเครียดและ
ตดิเชื้อไดงายขึ้น เพราะทีร่ะยะเวลาเดียวกันนั้นกลับพบวากุงรอดตายมีความสามารถในการตานทานตอ
โรคไวรัสทั้ง 2 ชนิดไดสูงสุด จึงอาจเปนไปไดวาผลของระดับกลูโคสสูงๆ ทํ าใหกุงมีแหลงของพลัง
งานมากเกินพอที่จะสงเสริมใหกระบวนการตางๆ ที่เกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันทํ างานไดอยางมีประ
สิทธิภาพมากขึ้น เพราะเมือ่เปรียบเทียบกับกุงที่ติดเชื้ออยางรุนแรง (ชุดการทดลองที่ 1) องคประกอบ
เลือดตางๆ คือเม็ดเลือดรวม กิจกรรมของเอนไซม           ฟนอลออกซิเดส กลูโคสในเลือด และโปรตีน
ในซีรัม มคีาตํ ่ากวากุงปกติ เนื่องจากการทดลองพบวากุงชุดดังกลาวกินอาหารนอยลงหลังจากติดเชื้อ 1-
2 วนั และไมกินอาหารเลยติดตอกันหลายวัน      จงึท ําใหองคประกอบเลือดจากตัวอยางดังกลาวมี
ปริมาณโปรตีน และกลูโคส ซ่ึงกุงจะตองไดรับจากอาหารมีคาลดลง เหมือนกับกุงคุรุมาที่ติดเชื้อ PRDV 
ปริมาณโปรตีนในเซลลเม็ดเลือดและพลาสมามีคาลดลง (Hennig, et al., 1998) และกุงขาวที่ติดเชื้อ 
TSV มจี ํานวนเม็ดเลือดรวม กิจกรรมของเอนไซมฟนอลออกซิเดส ปริมาณกลูโคสในเลือด โปรตีนรวม 
และทองแดงในพลาสมาลดลงเชนกัน ในชดุการทดลองดังกลาวนี้แมไมไดวัดปริมาณทองแดงแตคาดวา
นาจะตํ่ ามาก เนื่องจากรายงานของกจิการ ศภุมาตย และคณะ (2543ง) พบวากุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อ WSSV 
YHV และแบคทีเรีย นาน 5 วัน ปริมาณทองแดงในเลือดลดตํ่ ากวากุงปกติ 37-41 เปอรเซ็นต  และเนื่อง
จากกุงจะใชทองแดงในเลือดเปนแกนหลัก (metal nucleus) ของโปรตีนฮีโมซัยยานินที่ทํ าหนาที่ในการ
ขนสงออกซิเจนไปสูเซลลตางๆ ทางกระเเสเลือด ( Lee and Shiau, 2002) ดงันัน้ถาปริมาณทองแดงใน
เลือดตํ่ าก็มีผลใหการขนสงออกซิเจนไปยังเซลลตางๆ ลดลง ทํ าใหกิจกรรมตางๆ ของรางกายทุกระบบ
ลดลงดวย ถาเซลลเม็ดเลือดผลิตออกมาในระบบไหลเวียนลดลง ก็จะสงผลตอเนื่องใหกิจกรรมของ
เอนไซมฟนอลออกซิเดส ซ่ึงมากกวา 90 เปอรเซ็นต อยูในเซลลเม็ดเลือดมีปริมาณลดลงเชนกัน  (Sung, 
et al., 1998;  Perrazzolo and Barracco, 1997; Srituyaluksana, et al., 1999)  ยิง่ไปกวานั้นเมื่อสภาวะ
ขาดอาหารทํ าใหระบบภูมิคุมกันของกุงตํ่ าลง การแพรกระจายของเชื้อไวรัสไปสูเซลลเปาหมายตางๆ จึง
เกิดไดอยางรวดเร็ว และอาจรวมถึงเชื้อโรคอื่นๆ ที่สามารถแทรกซอนไดงายขึ้น เมื่อเชื้อเพิ่มมากขึ้น
เซลลตางๆ จึงถูกทํ าลายหรือยับยั้งจนไมสามารถทํ าหนาได กุงจึงตายในที่สุด



สํ าหรับกุงที่รอดตายจากการติดเชื้อ YHV พบวาปริมาณกลูโคสในเลือดโปรตีนและทองแดงใน
ซีรัมไมแตกตางกับชุดควบคุมที่เก็บตัวอยางพรอมกัน แสดงวาภาวะโภชนาการและอัตราเมตาบอลิซึม
ของกลูโคสยังอยูในระดับปกติ  สวนระดับของโปรตีนที่ไมแตกตางกันอาจบงชี้วากุงที่ไดรับการ
กระตุนดวยเชื้อ YHV ไมมีการสรางโปรตีนอื่นนอกเหนือจากโปรตีนที่จํ าเปนในการเจริญเติบโต สืบ
พนัธุ และซอมแซมสวนสึกหรอ สอดคลองกับผลการทดสอบปฏิกิริยาการลบลางฤทธิ์เชื้อ ไวรัสที่นํ้ า
เลือดมีประสิทธิภาพในการลดเชื้อไดนอยมาก จึงอาจอธิบายไดวาการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันที่
ท ําใหกุงชุดดังกลาวตานทานตอเชื้อไวรัสไดเกิดจากกระบวนการของเซลลเปนหลัก

4.7 พยาธสิภาพของเนื้อเยื่อและความสามารถในการตานทานโรคไวรัสของกุงกุลาดํ า
สํ าหรับการศึกษาพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อพบวากุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อไวรัสทั้ง WSSV และ YHV 

และสามารถกํ าจัดเชื้อไดมีการเปลี่ยนแปลงของเซลลตอมนํ้ าเหลืองโดยพบเซลลที่มีลักษณะเปน 
spheroid มากขึน้ เชนเดียวกับรายงานกอนหนาที่พบวาตอมนํ้ าเหลืองของกุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อ    ไวรัส 
YHV และกุงทะเลที่ติดเชื้อไวรัสหลายชนิด เกิดการเปลี่ยนแปลงของตอมนํ้ าเหลืองเปนแบบ spheroid 
อยางชดัเจน ในขณะที่ไมพบหรือพบลักษณะดังกลาวไดนอยเมื่อติดเชื้อชนิดอื่น อยางไรก็ตามรายงาน
ผลเหลานั้นสรุปวาพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อที่เกิดขึ้นเปนการเปลี่ยนแปลงเพื่อตอบสนองตอการติดเชื้อไว
รัสซึง่มอีวัยวะเปาหมายคือตอมนํ้ าเหลืองเพื่อการเพิ่มจํ านวน (Chen and Kou, 1989;  Bonami, et al., 
1992; Flegel, et al., 1992; Nadala et al., 1992;  Owens, et al., 1992; Boonyaratpalin, et al., 1993; 
Hasson, et al., 1995; Spann, et al., 1995;  Fraser and Owens, 1996;  Wang et al., 1996) แตเมื่อมีการ
ศึกษาวิจัยมากขึ้นพบวากุงที่ติดเชื้อและรอดตายก็ยังคงมีเซลลรูปแบบดังกลาวปรากฏอยูในตอมนํ้ า
เหลืองดวย  Hasson และคณะ (1999) พบลักษณะ spheroid ในตอมนํ้ าเหลืองของกุงขาวที่ติดเชื้อ TSV 
แบบเฉียบพลันจนถึงเรื้อรัง โดยเมื่อติดเชื้อ TSV แบบเฉียบพลันพบเซลลดังกลาวถึง 95 เปอรเซ็นต ของ
พืน้ทีต่อมนํ้ าเหลืองทั้งหมด แตกุงที่ติดเชื้อแบบเรื้อรังจํ านวนของเซลลดังกลาวลดลงเหลือประมาณ 25-
50 เปอรเซ็นต เชนเดียวกับที่พบกุงกุลาดํ าที่รอดตายจากโรค sprawner-isolated mortality virus (SMV) 
และกุงกามกรามที่ติดเชื้อ WSSV มี   พยาธภิาพของตอมนํ้ าเหลืองแบบ spheroid จํ านวนมาก (Hameed, 
et al., 2000; Anggraeni and Owens, 2000) แตไมพบลักษณะดังกลาว หรือพบไดนอยในกุงปกติขนาด
เทากนั ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษานี้ที่แทบจะไมพบลักษณะของทอนํ้ าเหลืองปกติเลยในกุงที่ติดเชื้อ 4-7 
สัปดาห  แตเมื่อกุงรอดตายจากการติดเชื้อ WSSV และ YHV นาน 8-10 สัปดาห ก็สามารถพบรูปแบบ
ของทอนํ้ าเหลืองปกติไดมากขึ้น  นอกจากนั้นในตอมนํ้ าเหลืองของแมกุงกุลาดํ าที่เคยติดเชื้อ YHV และ
กุงที่ติดเชื้อแบคทีเรีย Vibrio anguillarum กส็ามารถพบ spheroid  ภายในตอมนํ้ าเหลืองไดเชนเดียวกัน  



(Flegel, et al., 1997; van de Braak, et al., 2002b) ตางจากขอสังเกตของ Anggraeni และ Owens (2000) 
ทีไ่มพบการเปลี่ยนแปลงของตอมนํ้ าเหลืองเปนแบบ spheroid ในกุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อแบคทีเรียหรือเชื้อ
อ่ืนๆ นอกจากเชื้อไวรัส

ผลการทดลองนี้และจากขอมูลตางๆ ขางตนแสดงใหเห็นวาเมื่อกุงติดเชื้อพยาธิสภาพของ
ตอมนํ ้าเหลืองจะมีการเปลี่ยนแปลงเปน spheroid และการใช TSV probe และ WSH-8 probe ตรวจหา
ต ําแหนงของเชื้อไวรัส TSV และเชื้อแบคทีเรีย Vibrio anguillarum ในตอมนํ้ าเหลืองของกุงขาวและกุง
กลุาด ํา พบวาเชื้อทั้ง 2 ชนิดอยูในบริเวณที่เปน spheroid เทานั้น  (Hasson, et al., 1999; van de Braak, et 
al., 2002b) แสดงวา spheroid เปนกลไกในการกํ าจัดทั้งเชื้อไวรัสและแบคทีเรีย และอาจรวมถึงเชื้อและ
ส่ิงแปลกปลอมอื่นๆ ที่เขาสูตัวกุงทะเล เพราะ van de Braak และคณะ (2002b) พบ spheroid ในตอมนํ้ า
เหลืองของกุงกุลาดํ าที่ฉีดสารละลายฟอสเฟตบัพเฟอร สอดคลองกับผลการศึกษานี้ที่พบ spheroid ได
ในตอมนํ้ าเหลืองกุงที่ติดเชื้อ MBV/HPV และกุงชุดควบคุมที่ฉีดสารละลายฟอสเฟตบัพเฟอร อยางไรก็
ตามรปูแบบของ spheroid สวนใหญมีลักษณะเหมือนกับการฟอรมตัวในระยะแรกๆ และมีจ ํานวนคอน
ขางนอยกวากุงที่ติดเชื้อไวรัส รวมทั้งไมคอยพบเซลลที่ยอมไมติดสีแทรกใน spheroid ดังกลาว  นอก
จากนัน้จากการสังเกตของผูวิจัยเองพบวากุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อแบคทีเรีย Vibrio harveyi อยางรุนแรงก็มี
การเปลีย่นแปลงของตอมนํ้ าเหลืองเปน spheroid ดวยแตไมเดนชัดทั้งปริมาณและรูปแบบเมื่อเทียบกับ
การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นเมื่อติดเชื้อไวรัส  ซ่ึงขัดแยงกับขอสันนิษฐานของ Anggraeni และ Owens 
(2000) และ Flegel และคณะ (1997)  ที่วาลักษณะ spheroid ที่เกิดขึ้นในตอมนํ้ าเหลืองนาจะเปนกลไกที่
จํ าเพาะเจาะจงในการกํ าจัดเชื้อไวรัสของกุงตระกูลพีเนียส จากขอสันนิษฐานดังกลาวอาจเปนเพราะ
ตอมนํ ้าเหลืองเปนอวัยวะเปาหมายในการเพิ่มจํ านวนของไวรัสหลายชนิด ดังนั้นปริมาณของ spheroid 
ทีเ่กดิขึน้จงึสงัเกตไดชัดกวากุงที่ติดเชื้อแบคทีเรีย และ MBV/HPV ซ่ึงมีอวัยวะเปาหมายคือตับและตับ
ออน  และการที่ spheroid ในตอมนํ้ าเหลืองซึ่งเกิดจากเม็ดเลือดจํ านวนมากจากระบบไหลเวียนเขามา
ทางทอเลือดเพื่อทํ าการลอมจับเชื้อโรคที่เขามาสูเซลลเปาหมายทางเดียวกัน จนกลายเปนลักษณะ 
spheroid ทีป่ระกอบดวยเซลลตางๆ รวมกันอยูคอนขางหนาแนน (Anggraeni and Owens, 2000) ดังนั้น
กลไกในการกํ าจัดเชื้อของ spheroid ในตอมนํ้ าเหลืองจึงนาเกิดจากกิจกรรมของเซลลเม็ดเลือด เชน ฟา
โกซัยโทซิส หรือเอนแคปซูลเลชั่น ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ van de Braak และคณะ (2002 b) ที่
พบลักษณะของเซลลเม็ดเลือดใน spheroid ของกุงกุลาดํ าที่ติดเชื้อแบคทีเรียเปนเซลลลักษณะแบนยาว 
(endothelia)โอบลอมรอบบริเวณที่พบเซลลแบคทีเรียไว สํ าหรับการที่ภายใน spheroid มีเซลลที่ยอมติด
สีจางๆ หรือยอมไมติดสีแทรกอยูดวยนั้น อาจจะเกดิจากเซลลเม็ดเลือดในบริเวณดังกลาวมีการดีแกรนู
เลทเพื่อกระตุนใหกระบวนการในระบบโปรพีโอทํ างานตอบสนองตอเชื้อไวรัสที่เขามา สอดคลองกับ



การศึกษาของ Anggraeni และ Owens (2000) ที่พบปฏิกิริยาของเอนไซมฟนอลออกซิเดส และเปอร
ออกซิเดสไดชัดเจนบริเวณที่เปน spheroid แตพบไดนอยในบริเวณตอมนํ้ าเหลืองปกติ

และเนื่องจากภายใน spheroid เปนแหลงสะสมของเชื้อโรคและเม็ดเลือดที่เขามาทํ าลายเชื้อ
จ ํานวนมาก ดังนั้นเมื่อกุงสามารถกํ าจัดเชื้อโดยอาศัยกระบวนการตางๆ ที่เกิดขึ้นแลว กระบวนการตอมา
นาจะเปนการกํ าจัดเศษเซลลตางๆ รวมทั้งเซลลเม็ดเลือดที่ตายออกจากตอมนํ้ าเหลืองเพื่อใหกลับเขาสู
รูปแบบปกตติอไป ซ่ึงกุงอาจจะตองใชเวลานาน หรือเปนไปไดวาไมสามารถกํ าจัดออกไดทั้งหมด เนื่อง
จากเชือ้โรคและสิ่งแปลกปลอมอาจจะเขามาไดตลอดเวลามากนอยแลวแตโอกาส ซ่ึงสัมพันธกับผลการ
ศกึษาทีย่งัคงพบ spheroid ในตอมนํ้ าเหลือง แมวาไมมีเชื้อเหลืออยูเลยในตัวกุงอยางไรก็ตามพบวาในกุง
ทีร่อดตายนานขึ้นปริมาณของ spheroid ก็มีจํ านวนลดลง เชนเดียวกับ Hasson และคณะ (1999) รายงาน
วากุงขาวที่ติดเชื้อ TSV แบบเรื้อรังมีปริมาณ spheroid ในตอมนํ้ าเหลืองนอยกวากุงที่ติดเชื้อรุนแรง 45-
70 เปอรเซน็ต  อยางไรก็ตามรายละเอียดเกี่ยวกับ spheroid ในตอมนํ้ าเหลืองกุงกุลาดํ าที่เกิดขึ้นหลังจาก
ติดเชื้อชนิดตางๆ ทั้งรูปแบบและปริมาณที่เกิดหลังจากกํ าจัดเชื้อออกไปไดในระยะเวลาตางๆ มีความ
สัมพนัธกนัอยางไรนั้นยังไมมีขอมูลที่ชัดเจน จึงนาจะทํ าการศึกษาตอไปในอนาคต

สวนลักษณะของเซลลอ่ืนๆ ของกุงรอดตายที่กระตุนดวย WSSV และ YHV จากการยอมดวยสี
ฮีมาท็อกไซลิน และอีโอซิน จากการศึกษาครั้งนี้ไมพบการเปลี่ยนแปลงที่สามารถสังเกตไดชัดเจน แต
สํ าหรับกุงที่ติดเชื้อ MBV/HPV มีการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อตับและตับออนอยางชัด
เจน โดยเซลลตับที่มีเชื้อไวรัสแทรกอยู มีลักษณะลีบเล็ก พบจํ านวนของ R-cell และแวคคิวโอลเซลลอยู
คอนขางนอยเมื่อเทียบกับกุงปกติ และเนื่องจากตับเปนอวัยวะที่ทํ าหนาที่ในการสรางนํ้ ายอย ดูดซึม 
และเปนแหลงเก็บสะสมสารอาหาร แตจากพยาธิสภาพที่พบแสดงใหเห็นวากุงที่ติดเชื้อจะมีความ
สามารถในการยอย ดูดซึม และมีการสะสมอาหารไดนอยมาก สอดคลองกับผลการศึกษาที่พบวากุงที่
ตดิเชือ้มีการเจริญเติบโตชากวากุงปกติมาก นอกจากนั้นปริมาณของ      แวคคิวโอลเซลล และ R-cell 
ในตบัและตับออน ยังสามารถบงชี้ถึงปริมาณของเนื้อเยื่อไขมัน        (fat body) ที่มีอยูในรางกายดวย ใน
แมลงพบวานอกจากเซลลเม็ดเลือดและเนื้อเยื่ออ่ืนๆ แลว สวนของเนื้อเยื่อไขมันยังเปนแหลงสังเคราะห
แอนติไมโครเบียลเปปไทดทีสํ่ าคัญอีกดวย (Boman, 1995;  Hoffmann, 1995) จากการศึกษาในกุง P. 
indicus พบวาปริมาณของไขมัน (lipid) ในเลอืดมีความสัมพันธกับการติดเชื้อแบคทีเรีย โดยกุงที่มีไล
ปดสูงจะติดเชื้อชา (Avarre, et al., 2003) และ Chim และคณะ (2001) พบวากุงพเีนียสที่ไดรับอาหารที่มี
ไขมนัไมอ่ิมตัวสูง จะมีไขมันในเลือดและซากสูงขึ้น ทํ าใหกุงสามารถทนตอความเครียดไดมากขึ้น รวม
ทั้งสงผลใหปฏิกิริยาแอคกลูติเนชั่นของพลาสมามีคาสูงกวากุงที่ไดรับอาหารปกติอยางชัดเจน ในทาง
กลับกัน Floreto และคณะ (2000) พบวา American lobster (H. americanus) ทีเ่ปนโรค shell disease  มี



ปริมาณไขมนัในตับนอยกวาสัตวปกติประมาณ 35 เปอรเซ็นต และมีปริมาณของกรดไขมันทั้งหมดใน
เลือดลดลงมากกวา         50 เปอรเซ็นต เมื่อเทียบกับกุงปกติ จากขอมูลที่เกี่ยวของกับพยาธิสภาพของ
เนือ้เยือ่ขางตน แสดงใหเห็นวาการเปลี่ยนแปลงตางๆ ที่เกิดขึ้นในเนื้อเยื่อสวนตางๆ นอกจะใชศึกษาเพื่อ
บงชีถึ้งการติดเชื้อหรือการเกิดโรคแลว นาจะสามารถใชบงชี้ถึงภาวะที่เกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันของ
กุงไดดวย อยางไรก็ตามการศึกษาซึ่งใหไดขอมูลในรายละเอียดมากขึ้นนั้น จํ าเปนตองมีการประยุกตใช
เทคนิคอื่นๆ เชน Immunohistochemistry in situ hybridization มาประกอบการศึกษาวจิยัดวย
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