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การวิจัยเพ่ือประเมินผลของอุณหภูมิของนํ้าตอความรุนแรงของการติดเช้ือไวรัสดวงขาว (white spot syndrome 
virus; WSSV) ในกุงขาวแวนนาไม (Litopenaeus vannamei) โดยใหกุงขนาด 5-6 กรัม ไดรับเช้ือจากการกินกุงที่ติดเช้ือ WSSV 
จากการฉีดเช้ือ WSSV เขาทางกลามเน้ือและเลี้ยงในนํ้าที่มีเช้ือ WSSV สวนในลูกกุงระยะโพสลารวา 15 (PL15) จะทําใหติดเช้ือ
โดยเลี้ยงในนํ้าที่มีเช้ือ WSSV สุมกุงเพ่ือยืนยันการติดเช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR วิธี immunochromatographic test strip 
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเน้ือเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay ในการทดลองที่ 1 ศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ํา 
24-25, 28-29 และ 32-33 °C ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวขนาด 5-6 กรัม และลูกกุงระยะ PL15 จากวิธีการท่ีกลาวมาแลว ผล
การศึกษาที่ 24-25 และ 28-29 °C เช้ือ WSSV ทําใหกุงทั้งสองขนาดตายหมดภายใน 7 วัน สวนที่ 32-33 °C ไมมีกุงปวยและตาย 
ในการทดลองที่ 2 ศึกษาผลของอุณหภูมิของนํ้า 32-33 °C ตอความรุนแรงของการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวทั้งสองขนาด 
หลังจากกุงขาวขนาด 5-6 กรัม ไดรับเช้ือ WSSV แลวแบงเปน 5 กลุม โดยเลี้ยงในนํ้าอุณหภูมิ 28-29 °C เปนเวลา 0, 12, 24 และ 
48 ช่ัวโมง กอนที่จะเพ่ิมอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 °C สวนกลุมควบคุมจะเล้ียงในนํ้าที่ควบคุมอุณหภูมิใหอยูที่ 28-29 °C จน
สิ้นสุดการทดลอง พบวา มีเพียงกุงในกลุมที่เล้ียงในนํ้าอุณหภูมิ 28-29 °C นาน 0 และ 12 ช่ัวโมง กอนที่จะเพิ่มอุณหภูมิเปน 
32-33 °C ไมแสดงอาการปวยและไมมีการตายเกิดขึ้น สวนกุงขาวขนาด 5-6 กรัม และลูกกุงระยะ PL15 ที่ไดรับเช้ือ WSSV จาก
การกินกุงที่ติดเช้ือและเลี้ยงในนํ้าที่มีเช้ือ WSSV แลวเลี้ยงในนํ้าอุณหภูมิ 32-33 °C เปนเวลา 0, 1, 3, 5 และ 7  วัน และกุงที่ฉีด
เช้ือ WSSV แลวเลี้ยงในนํ้าอุณหภูมิ 32-33 °C เปนเวลา 0, 1, 3, 5, 7, 9, 11 และ 14 วัน กอนที่จะลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 °C 
และกลุมควบคุมที่อุณหภูมิอยูที่ 32-33 °C จนสิ้นสุดการทดลอง พบวา กุงในกลุมที่อยูในนํ้าอุณหภูมิ 32-33 °C เปนเวลา 7 วัน 
หลังจากกินกุงที่ติดเช้ือและเล้ียงในนํ้าที่มีเช้ือ WSSV กอนปรับอุณหภูมิของนํ้าเปน 28-29 °C และกุงในกลุมที่อยูในนํ้า
อุณหภูมิ 32-33 °C เปนเวลา 14 วัน หลังจากฉีดเช้ือ WSSV กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 °C  ไมแสดงอาการปวยและ
ไมมีการตายเกิดขึ้น สําหรับการทดลองที่ 3 ศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ํา 32-33 °C ตอการทําใหเช้ือ WSSV หมดไปในกุงขาว
ขนาด 5-6 กรัม ที่ไดรับเช้ือ WSSV แลวแบงเปน 2 กลุม คือ เลี้ยงในนํ้าอุณหภูมิ 28-29 และ 32-33 °C โดยสุมกุงแตละกลุมใน
วันที่ 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11, 14 และ 21 หลังจากไดรับเช้ือ WSSV ยืนยันการติดเช้ือ WSSV ดวยวิธีที่กลาวมาแลว ผล
การศึกษาตรวจไมพบการติดเช้ือ WSSV ในวันที่ 7 จากวิธีใหกินกุงที่ติดเช้ือ วันที่ 14  จากวิธีฉีดเช้ือและวันที่ 7 จากการเลี้ยง
ในนํ้าที่มีเช้ือ ในการทดลองท่ี 4 ศึกษาผลของการเปล่ียนถายนํ้าที่แตกตางกันตอความรุนแรงของการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาว
ขนาด 5-6 กรัม ที่เลี้ยงในนํ้าอุณหภูมิ 24-25, 28-29 และ 32-33 °C หลังจากเปลี่ยนถายนํ้าดวยนํ้าที่มีเช้ือ WSSV ปริมาตร 10, 20 
และ 30 % ที่มีปริมาณ WSSV 1x104, 2x104 และ 3x104 copies/ml ตามลําดับ สังเกตอาการปวยและอัตราการตาย พบวาที่ 24-25 
และ 28-29 °C ที่มีการเปล่ียนถายนํ้า 10 % มีอัตราการตายสะสม 80.0-83.3 % สวนการเปล่ียนถายนํ้า 20 และ 30 % มีอัตราการ
ตายสะสม 100 % ภายใน 7 วัน ในขณะที่กุงเล้ียงในนํ้าอุณหภูมิ 32-33 °C ไมมีกุงปวยและไมมีการตายเกิดขึ้น ในการทดลองที่ 
5 ศึกษาการคงอยูในภาวะที่กอใหเกิดโรคของเช้ือ WSSV ในนํ้าอุณหภูมิ 28-29 และ 32-33 °C โดยการปลอยกุงขาวลงเล้ียงใน
นํ้าที่มีปริมาณ WSSV 1x105 copies/ml ที่พักทิ้งไวเปนเวลา 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6 และ 7 วัน พบวา ที่ 28-29 °C WSSV สามารถคงอยู
และทําใหเกิดโรคไดนาน 5 วัน สวนที่ 32-33 °C อยูไดนาน 3 วัน  การศึกษาครั้งน้ีสรุปไดวาที่อุณหภูมิของนํ้า 32-33 °C 
สามารถปองกันและลดอัตราการตายในกุงขาวที่ติดเช้ือ WSSV ในระยะแรก ๆ  ได การเพ่ิมอุณหภูมิของนํ้าในการอนุบาลลูก
กุงใหอยูที่ 32-33 °C เปนเวลาตอเน่ืองกันอยางนอย 7 วัน กอนนําลูกกุงลงเลี้ยงในบอจะสามารถปองกันการเกิดโรคดวงขาวได 
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This study evaluated the effects of water temperature on the virulence of white spot syndrome virus 
(WSSV) infection in Pacific white shrimp (Litopenaeus vannamei) juveniles (5-6 g) and postlarvae (PL15) under 
standardized conditions. Infection by WSSV was achieved using three methods, per os (oral) administration, 
intramuscular injection and immersion challenge. Moribund and surviving shrimp were examined for WSSV 
infection by nested-PCR, immunochromatographic test strip, histopathology, immunohistochemistry and bioassay 
methods. In the first experiment, the effects of water temperature (24-25, 28-29 and 32-33 °C) on WSSV infections 
in PL15 and juvenile shrimp were investigated. Shrimp were kept continuously at 24-25, 28-29 and 32-33 °C after 
WSSV challenge. Both PL15 and juvenile shrimp kept continuously at 24-25 and 28-29 °C had 100 % cumulative 
mortalities within 7 days after challenge. In contrast, shrimp kept continuously at 32-33 °C showed no clinical sign 
and mortality. In the second experiment, the effects of high water temperature (32-33 °C) on the severity and 
virulence of WSSV infections in PL15 and juvenile shrimp were investigated. Juvenile shrimp were kept 
continuously at 28-29 °C for 0, 12, 24 and 48 h after WSSV challenge and switched to 32-33 °C while control group 
shrimp were constantly maintained at 28-29 °C after WSSV challenge until the end of the experiment. Shrimp kept 
continuously at 28-29 °C for 0 and 12 h after WSSV challenge and then increased temperature to 32-33 °C showed 
no gross sign and mortality. PL15 and juvenile shrimp were maintained at 32-33 °C for 0, 1, 3, 5 and 7 days after 
WSSV challenge with per os and immersion methods, and at 32-33 °C for 0, 1, 3, 5, 7, 9, 11 and 14 days after 
WSSV-injection challenge method before switched to 28-29 °C while control group shrimp were constantly 
maintained at 32-33 °C after WSSV challenge throughout the experiment. Shrimp were kept continuously at 32-33 
°C for 7 days after WSSV challenge with per os and immersion methods before switched to 28-29 °C, and 14 days 
after WSSV-injection challenge method before switched to 28-29 °C showed no clinical sign and mortality. For the 
third experiment, the effects of high water temperature (32-33 °C) on clearance of WSSV in juvenile shrimp were 
carried out. Shrimp were divided into two groups. Group 1, WSSV-infected shrimp constantly maintained at 28-29 
°C and Group 2, at 32-33 °C. Shrimp in each group were sampled for WSSV infection at 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11 and 
14 days after challenge by nested-PCR assay, immunohistochemistry and histopathology methods. The results 
showed that shrimp constantly maintained at 32-33 °C after WSSV challenge with per os, injection and immersion 
methods gave WSSV-negative at day 7, 14 and 7 after challenge, respectively. In the fourth experiment, the effects 
of different percentage water exchange rates on the virulence of WSSV infection in juvenile shrimp were conducted 
at 24-25, 28-29 and 32-33 °C. After exchanging water at 10, 20 and 30 % contained 1x104, 2x104 and 3x104  WSSV 
copies/ml respectively, shrimp were observed for morbidity and mortality. At 10 % water exchange rate at 24-25 
and 28-29 °C cumulative mortalities reached 80.0-83.3 %, while at 20 and 30 % water exchange rates cumulative 
mortalities reached 100 % within 7 days. In contrast, shrimp at 32-33 °C showed no morbidity and mortality. In the 
fifth experiment, the viability of WSSV in water temperature of 28-29 and 32-33 °C were studied. Juvenile shrimp 
were placed into aquaria after resting water containing WSSV (1x105 copies/ml) at 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6 and 7 days. The 
results revealed that WSSV could survive and cause disease for 5 days at 28-29 °C, while only 3 days at 32-33 °C. 
In conclusion, this study clearly indicated that water temperature of 32-33 °C is an effective prevention and reduce 
mortality in early stages of WSSV infection. Elevation of water temperature to 32-33 °C during larval rearing for at 
least 7 days before stocking PL in the grow-out pond could prevent white spot disease.  
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 ขอขอบคุณพี่ ๆ นอง ๆ ทุกคนในหองปฏิบัติการเนื้อเยื่อวิทยา ไวรัสวิทยาและแบคทีเรีย
วิทยาของสถาบันวิจัยสุขภาพสัตวน้ําจืด กรมประมง สําหรับน้ําใจอันมีคายิ่ง อีกท้ังความชวยเหลือ
ตาง ๆ ท่ีขาพเจาไดรับท้ังทางตรงและทางออม ขอขอบคุณนองปยนุช พรมภมร และ นองคณิตดา 
ทองขาว ภาควิชาชีววิทยา คณะวิทยาศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ สําหรับคําแนะนําและ
ชวยเหลือ ดวยนํ้าใจอันมีคายิ่ง 
 

ขอขอบพระคุณคุณยา  คุณพอ  คุณแม  พี่ชายและนองชาย รวมทั้งพี่ ๆ และเพื่อน ๆ ทุกคน
ในศูนยวิจัยธุรกิจเพาะเล้ียงสัตวน้ํา โดยเฉพาะอยางยิ่ง คุณปทมา วิริยพัฒนทรัพย ท่ีคอยใหความ
ชวยเหลือ  ใหกําลังใจ  ช้ีแนะและสนับสนุนการทําวิทยานิพนธจนสําเร็จลุลวงไดดวยดี 

 
 ทายท่ีสุดนี้ขาพเจาขอนอมนาํประโยชนท้ังหลายอันเกิดจากวิทยานิพนธฉบับนี้ท้ังหมดมอบ 
เปนกุศลแกกุงทุกตัวท่ีไดสละชีวิตเพื่อการทําวิทยานิพนธของขาพเจา 

 
สุธี  วงศมณีประทีป 

พฤษภาคม  2553   



 (1) 

สารบัญ  
 

                                                                                                                                                     หนา 
 
สารบัญ (1) 
สารบัญตาราง (2) 
สารบัญภาพ (4) 
คํานํา 1 
วัตถุประสงค 4 
การตรวจเอกสาร 5 
อุปกรณและวธีิการ 40 
ผลและวิจารณ 60 
สรุปและขอเสนอแนะ 152 
              สรุป 152 
              ขอเสนอแนะ 154 
เอกสารและส่ิงอางอิง 155 
ภาคผนวก 189 
ประวัติการศึกษาและการทํางาน 202 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 (2) 

สารบัญตาราง 
 

ตารางท่ี                                                                                                                                          หนา    
                        

1 ไวรัสท่ีเปนสาเหตุของโรคในกุงกลุม penaeid 9 
2 การระบาดของ WSSV ในฟารมเล้ียงกุงในทวีปเอเชียและทวีปอเมริกา 18 
3 สัตวในกลุมครัสเตเซียนหลายชนิดท่ีสามารถติดเช้ือ WSSV 26 
4 ผลตรวจการตดิเช้ือ WSSV ในกุงขาวท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิแตกตางกัน หลังจาก

ไดรับเช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR ชุดตรวจ immunochromatographic test strip 
และการศึกษาทางพยาธิสภาพของเน้ือเยื่อ (histopathology) 

 
 

66 
5 ผลตรวจการตดิเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีติดเช้ือ WSSV ท่ีเล้ียงใน

น้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลาตาง ๆ กอนเพิ่มอุณหภูมิ
เปน 32-33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 
28-29 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) วิธี immunohistochemistry (IHC) และ bioassay 

 
 
 

 
114 

6 ผลตรวจการตดิเช้ือ WSSV ในกุงขาวท่ีตดิเช้ือ WSSV ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุม
อุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลาตาง ๆ กอนลดอุณหภูมิเปน 28-29 
องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้าํท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศา
เซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของ
เนื้อเยื่อ (histopathology) วิธี immunohistochemistry (IHC) และ bioassay 

 
 
 
 

125 
7 ผลตรวจการตดิเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีกินกุงติดเช้ือ WSSV แลว

เล้ียงในนํ้าท่ีมีอุณหภูมิ 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส ดวยวิธี nested-PCR 
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) และวิธี 
immunohistochemistry 

 
 
 

136 
8 
 

ผลตรวจการตดิเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีฉีดดวยเช้ือ WSSV แลว
เล้ียงในนํ้าท่ีมีอุณหภูมิ 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส ดวยวิธี nested-PCR 
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) และวิธี 
immunohistochemistry 

 
 
 

137 
   

 



 (3) 

สารบัญตาราง (ตอ) 
 
  ตารางท่ี                                                                                                                                         หนา    
 

9 ผลตรวจการตดิเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีมีเชื้อ WSSV 
ท่ีอุณหภูมิ 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) และวิธี immunohistochemistry 

 
 
138 

10 
 

อัตราการตายสะสมของกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในนํ้าอุณหภูมิ 24-25, 28-29 
และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเชื้อ WSSV ปริมาตร10, 
20 และ 30 เปอรเซ็นต ของนํ้าท่ีใชเล้ียงและกลุมควบคุม 

 
 

143 
11 ผลตรวจการตดิเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีมีอุณหภูมิ

แตกตางกนั หลังจากเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเชื้อ WSSV ในปริมาณตาง ๆ และกลุม
ควบคุม ดวยวธีิ nested-PCR ชุดตรวจ immunochromatographic test strip และ
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology)  

 
 
 

144 
12 อัตราการตายและผลการตรวจเช้ือ WSSV ของกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในนํ้า

พักไวเวลาตาง ๆ ท่ีมีอุณหภมิูท่ีแตกตางกนั ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) และ bioassay 

 
 

149 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



 (4) 

สารบัญภาพ 
 

   ภาพท่ี                                                                                                                                           หนา 
 

1 ความสัมพันธระหวางเจาบาน (host) เช้ือโรค (pathogen) และส่ิงแวดลอม 
(environment) ในการกอใหเกิดโรค (สวนท่ีแรเงา) 

 
8 

2 กลไกการจําลองตัวเองและการรวมตัวกันของอนุภาค WSSV ภายในนิวเคลียส 23 
3 กุงขาวแวนนาไมท่ีปวยเปนโรคดวงขาวจากฟารมเล้ียงกุงในพื้นท่ีจังหวัดจนัทบุรี 56 
4 กุงขาวท่ีปวยมีลําตัวสีแดงอยางชัดเจน (กุง 3 ตัว ดานลาง) เม่ือเปรียบเทียบกับกุง

ปกติ (กุง 3 ตัว ดานบน) 
56 

5 ลูกกุงขาวระยะโพสลารวา 10 ท่ีปลอดเช้ือ WSSV จากโรงเพาะฟกเอกชน 57 
6 การลําเลียงกุงขาวนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีปลอดเช้ือ WSSV จากฟารมเล้ียงกุงเอกชน 57 
7 ตูกระจกขนาด 30x75x40 เซนติเมตร ซ่ึงแตละตูบรรจุน้ําทะเลท่ีมีความเค็ม 25 พีพีที 

ท่ีควบคุมอุณหภูมิของน้ํา โดยใช heater และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา  
 

58 
8 การฉีดสารละลาย WSSV เขาท่ีบริเวณกลามเนื้อระหวางปลองท่ี 3-4 ของลําตัวกุง 59 
9 กุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ฉีดดวยน้ํายา Davidson’s fixative เพื่อศึกษาทางพยาธิ

สภาพของเนื้อเยื่อ 
 

59 
10 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้าํท่ีมีอุณหภูมิ 

24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV 
67 

11 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้าํท่ีมีอุณหภูมิ 
24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากฉีดเช้ือ WSSV 

 
68 

12 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้าํท่ีมีอุณหภูมิ 
24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากเล้ียงในน้ําท่ีมีเชื้อ WSSV  

 
69 

13 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมระยะโพสลารวา 15 ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมี
อุณหภูมิ 24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากเล้ียงในนํ้าท่ีมีเชื้อ WSSV 

 
70 

14 กุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV เร่ิมแสดงอาการปวย (ตัวแรก) (1) ซ่ึงสวนใหญจะมีลําตัวสี
ชมพูจนถึงแดง (2)   

 
71 

15 กุงขาวท่ีแสดงอาการปวยจะไมกินอาหาร (กุง 2 ตัว ดานลาง) (1) ทําใหเห็นลําไส
วางเปลาและเซื่องซึม (2)  

 
73 

 



 (5) 

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

   ภาพท่ี                                                                                                                                           หนา 
 

16 กุงปวยบางตัวมีเปลือกนิ่ม (1) หรือมีตับและตับออนขนาดใหญข้ึนและมีสีเหลือง 
(2) 

 
75 

17 กุงท่ีติดเช้ือ WSSV มีจุดขาวหรือดวงขาวบริเวณเปลือกคลุมหัว (1) และตามสวน
ตาง ๆ ของลําตัว (2)     

 
77 

18 จุดขาวหรือดวงขาวขนาดเสนผานศูนยกลาง 0.5-2.0 มิลลิเมตร สามารถเห็นไดอยาง
ชัดเจนเม่ือดึงเปลือกคลุมหัวแลวลอกเนื้อเยื่อบาง ๆ ออก จากนั้นสองดผูานแสง 

 
79 

19 กลามเนื้อบริเวณสวนทายของลําตัวมีลักษณะขาวขุนหรือกลามเนื้อตายเกิดข้ึนในกุง
ปวยบางตวั 

 
81 

20 กุงปวยจะเร่ิมทยอยตายและตายหมด ภายใน 7 วัน หลังจากไดรับเช้ือ WSSV 83 
21 เนื้อเยื่อผิวใตเปลือกของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body ลักษณะ basophilic 

inclusion (IC) โดยเซลลท่ีติดเช้ือจะมีนิวเคลียสขนาดใหญข้ึน (hypertrophied 
nuclei) (H&E) 

 
 

85 
22 บริเวณเหงือกของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบการเกิด Cowdry type A inclusion (CI) 

basophilic inclusion (IC) pyknosis (P) และ karyorrhexis ของนิวเคลียส (K) เปน
จํานวนมาก (H&E, bar = 50 μm)  

 
 

87 
23 พยาธิสภาพของเหงือกของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body ลักษณะ Cowdry 

type A (CI) ติดสีชมพูของ eosin อยูบริเวณก่ึงกลางเซลล (centronuclear) ซ่ึงเปน
ระยะแรกของการติดเช้ือ โดยเซลลท่ีติดเช้ือจะมีนวิเคลียสขนาดใหญข้ึน มองเห็นมี
โครมาตินลอมรอบและส้ินสุดดวยเกิด basophilic inclusion (IC) 

 
 

 
89 

24 พยาธิสภาพของเยื่อบุผนังกระเพาะอาหารของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion 
body ลักษณะ basophilic inclusion (IC) จํานวนมาก (H&E, bar = 100 μm) 

 
91 

25 พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body ลักษณะ   
basophilic inclusion (IC)  (H&E, bar = 100 μm) 

 
91 

26 บริเวณ antennal gland ของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบการเกดิ inclusion body (IC)  
(H&E, bar = 100 μm) 

 
93 

 



 (6) 

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

   ภาพท่ี                                                                                                                                           หนา 
 

27 อวัยวะสรางเม็ดเลือดของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body ลักษณะ Cowdry 
type A inclusion (CI) และ basophilic inclusion (IC) โดยเซลลท่ีติดเช้ือจะมี
นิวเคลียสขนาดใหญข้ึนและลอมรอบดวยโครมาติน (H&E, bar = 50 μm) 

 
 

93 
28 อวัยวะตอมน้ําเหลืองของกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV พบการเกิด inclusion body (IC) 

pyknosis (P) และ karyorrhexis ของนิวเคลียส (K) เปนจํานวนมาก (H&E, bar = 50 
μm) 

 
 

95 
29 พยาธิสภาพของอวัยวะตอมน้ําเหลืองของกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV พบการเกิด 

lymphoid organ spheroids (LOS) (H&E, bar = 50 μm) 
 

95 
30 อนุภาค WSSV (ลูกศรสีแดง) ในนิวเคลียสของเซลลเนื้อเยื่อผิวใตเปลือกของกุงท่ี

ติดเช้ือ WSSV ในระยะสุดทายของการเกดิ Cowdry type A inclusion โดยโครมา
ตินท่ีอัดตัวกันแนนใกลผนังนิวเคลียส (marginated chromatin) (ลูกศรสีเหลือง) 
และเยื่อหุมนวิเคลียสเร่ิมแตกสลาย (ลูกศรสีดํา) ในสวนไซโทพลาสซึมจะพบไมโท
คอนเดรียเร่ิมเส่ือมสภาพ (M); transparent zone (ดอกจัน) (bar = 1 μm) 

 
 
 
 

97 
31 marginated chromatin สลายไปเยื่อหุมนิวเคลียสจะแตกออก transparent zone จะ

รวมเขา กับไซโทพลาสซึม (ลูกศรชี้) ซ่ึงออรแกเนลลสวนใหญจะแตกสลายหรือ
กลายเปนเนื้อเยื่อบาง ๆ (bar = 1 μm) 

 
 

99 
32 กลุมของ vesicle ท่ีอยูในนวิเคลียสของเซลลท่ีติดเช้ือ WSSV (ลูกศรสีเหลือง) ซ่ึง

vesicle จะพฒันาไปเปน envelope (ลูกศรสีดํา) และ vesicle ท่ีเชื่อมตอกนั (ลูกศรสี
แดง) ซ่ึงเปนระยะแรก ๆ ของการพัฒนาของเช้ือ WSSV (bar = 200 nm) 

 
 

99 
33 capsid ท่ีวางเปลาจะอยูเดี่ยว ๆ หรือลอมรอบดวยสวนท่ีคลาย envelope แตปลายดาน

หนึ่งจะเปดออก (ลูกศรชี้) (bar = 100 nm) 
 

101 
34 capsid ท่ีกําลังพัฒนา (ลูกศรสีเหลือง) ยาวและเรียวเล็กกวาอนุภาคไวรัสท่ีสมบูรณ 

(ลูกศรสีแดง) (bar = 100 nm) 
 

101 
35 ในบางคร้ังพบ nucleocapsid ของเช้ือ WSSV ท่ีไมมี envelope (ลูกศรสีดํา) และ 2 

nucleocapsids อยูใน 1 envelope (ลูกศรสีเหลือง) (bar = 100 nm) 
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 (7) 

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

   ภาพท่ี                                                                                                                                           หนา 
 

36 nucleocapsid (N) ท่ีสมบูรณถูกหุมดวย envelope (ลูกศรชี้) ซ่ึงมี 3 ช้ัน (trilaminar 
envelope) ประกอบดวยช้ันท่ีทึบแสง 2 ช้ัน ท่ีแยกกับช้ันท่ีโปรงแสง 1 ช้ัน (bar = 
100 nm) 

 
 

105 
37 อนุภาค WSSV ท่ีสมบูรณมีรูปรางเปนรูปไข (ลูกศรชี้) และมี nucleocapsid รูปทอน

อัดตัวแนนอยูใน envelope (bar = 200 nm) 
 
105 

38 ในระยะสุดทายของการเปล่ียนแปลงของเซลลเนื้อเยื่อผิวใตเปลือกที่ตดิเช้ือ WSSV 
(1) ผนังนิวเคลียสถูกทําลายและออรแกเนลลตาง ๆ ในไซโทพลาสซึมจะแตกสลาย
และ (2) เกิดเปนชองวางข้ึน (ลูกศรสีดํา) อนุภาค WSSV ท่ีสมบูรณจะถูกปลดปลอย
จากเซลลท่ีแตกสลาย (ลูกศรสีเหลือง) (bar = 1 μm) 

 
 
 

107 
39 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีกินกุงท่ีตดิเช้ือ WSSV 

และเล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (28°C 0h-
32°C), 12 (28°C 12h-32°C), 24 (28°C 24h-32°C) และ 48 ช่ัวโมง (28°C 48h-32°C) 
กอนปรับเพิ่มอุณหภูมิของน้าํเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงใน
น้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (28°C-
28°C) 
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40 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีฉีดเช้ือ WSSV และ

เล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภมิูใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (28°C 0h-
32°C), 12 (28°C 12h-32°C) และ 24 ช่ัวโมง (28°C 24h-32°C) กอนปรับเพิ่มอุณหภูมิ
ของนํ้าเปน 32-33  องศาเซลเซียส และ กลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิ
ใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (28°C-28°C) 
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41 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้าํท่ีมีเชื้อ 

WSSV และควบคุมอุณหภมิูใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (28°C 0h-
32°C), 12 (28°C 12h-32°C), 24 (28°C 24h-32°C) และ 48 ช่ัวโมง (28°C 48h-32°C) 
กอนเพิ่มปรับอุณหภูมิของน้าํเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงใน
น้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (28°C-
28°C) 
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42 พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV ในกลุมท่ีเล้ียงในนํ้า
ท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 และ 48 ช่ัวโมง กอน
ปรับเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส พบ hypertrophied nuclei และ 
inclusion bodies (ลูกศรชี้) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะ
อาหาร (3) เนื้อเยื่อเกีย่วพัน (4) เหงือก (5) อวัยวะตอมน้ําเหลืองและ (6) อวัยวะ
สรางเม็ดเลือด (H&E, bar = 50 μm) 

 
 
 
 
 

118 
43 การตรวจวินจิฉัยดวยวิธี immunohistochemistry พบเซลลท่ีติดเช้ือ WSSV ติดสี

น้ําตาลเขม (ลูกศรชี้) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เหงือก (3) เซลลเยื่อบุผนัง
กระเพาะอาหารและ (4) เนื้อเยื่อเกีย่วพันของกุงขาวที่ปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV 
ในกลุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 และ 
48 ช่ัวโมง กอนปรับเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส (bar = 100 μm) 
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44 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีกินกุงท่ีตดิเช้ือ WSSV 
และเล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (32°C 0d-
28°C), 1 (32°C 1d-28°C), 3 (32°C 3d-28°C), 5 (32°C 5d-28°C) และ 7 วัน (32°C 
7d-28°C) กอนปรับลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ี
เล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภมิูใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง 
(32°C-32°C) 
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45 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีฉีดเช้ือ WSSV และ

เล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภมิูใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (32°C 0d-
28°C), 1 (32°C 1d-28°C), 3 (32°C 3d-28°C), 5 (32°C 5d-28°C), 7 (32°C 7d-28°C), 
9 (32°C 9d-28°C), 11 (32°C 11d-28°C)และ 14 วัน (32°C 14d-28°C) กอนปรับลด
อุณหภูมิของน้าํเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีควบคุม
อุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (32°C-32°C) 
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46 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนกั 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้าํท่ีมีเชื้อ 
WSSVและควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (32°C 0d-
28°C), 1 (32°C 1d-28°C), 3 (32°C 3d-28°C), 5 (32°C 5d-28°C) และ 7 วัน (32°C 
7d-28°C) กอนปรับลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ี
เล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภมิูใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง 
(32°C-32°C) 
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47 อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมระยะโพสลารวา 15 ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ 

WSSV และควบคุมอุณหภมิูใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (32°C 0d-
28°C), 1 (32°C 1d-28°C), 3 (32°C 3d-28°C), 5 (32°C 5d-28°C) และ 7 วัน (32°C 
7d-28°C) กอนปรับลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ี
เล้ียงในนํ้าท่ีควบคุม อุณหภมิูใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง 
(32°C-32°C) 

 
 
 
 
 

130 
48 พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV และเล้ียงในนํ้าท่ี

ควบคุมอุณหภมิูใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3 และ 5 วัน กอนปรับ
ลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส พบ hypertrophied nuclei และ 
inclusion bodies (ลูกศรชี้) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะ
อาหาร (3) เนื้อเยื่อเกีย่วพัน (4) เหงือก (5) อวัยวะตอมน้ําเหลืองและ (6) อวัยวะ
สรางเม็ดเลือด (H&E, bar = 50 μm) 
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49 การตรวจวินจิฉัยดวยวิธี immunohistochemistry พบเซลลท่ีติดเช้ือ WSSV ติดสี

น้ําตาลเขม (ลูกศรชี้) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เหงือก (3) เซลลเยื่อบุผนัง
กระเพาะอาหารและ (4) เนื้อเยื่อเกีย่วพันของกุงขาวที่ปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV 
และเล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียสเปนเวลา 0, 1, 3 และ 
5 วนั กอนปรับลดอุณหภูมิของนํ้าเปน 28-29 องศาเซลเซียส (bar = 100 μm) 
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50 พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV ในกลุมท่ีเล้ียงในนํ้า
ท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส พบ inclusion bodies (ลูกศรชี้) ใน 
(1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก และ (2) เหงือกเปนจํานวนมาก 

 
 
139 

51 เซลลท่ีติดเช้ือ WSSV เปนจํานวนมาก (สีน้าํตาลเขม) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก
และ (2) เหงือกของกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV ในกลุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ี
ควบคุมอุณหภมิูใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เม่ือตรวจวินจิฉัยดวยวิธี 
immunohistochemistry 
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52 กุงขาวในกลุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีมีอุณหภูมิ 24-25 และ28-29 องศาเซลเซียส หลังจาก
เปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเชื้อ WSSV ปริมาตร 10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต ของนํ้าท่ีใช
เล้ียงแสดงอาการปวย โดยมีลําตัวสีชมพูจนถึงแดง 
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53 ชุดตรวจ immunochromatographic test strip พบวาใหผลเปนบวกตอกุงขาวในกลุม
ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 24-25 และ28-29 องศาเซลเซียส หลังจากเปล่ียนถายน้ําดวย
น้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ปริมาตร 10 (1), 20 (2) และ 30 (3) เปอรเซ็นต ของนํ้าท่ีใชเล้ียง 
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54 
 

พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงในกลุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีมีอุณหภูมิ 24-25 และ28-29 องศา
เซลเซียส หลังจากเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ปริมาตร 10, 20 และ 30 
เปอรเซ็นต ของนํ้าท่ีใชเล้ียง พบ inclusion bodies (ลูกศรช้ี) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใต
เปลือก (2) เหงือก และ (3) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร  
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55 กุงขาวเร่ิมแสดงอาการปวยมีลําตัวสีชมพูจนถึงแดงและไมกินอาหาร 150 
56 กุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV มีดวงขาวบริเวณเปลือกคลุมหัว มีขนาดเสนผานศูนยกลาง 

0.5-2.0 มิลลิเมตร 
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57 พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงขาวท่ีเล้ียงในนํ้าอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส ท่ีมีเชื้อ 

WSSV ท่ีพักเปนเวลา 0, 1, 2, 3 และ 4 วัน พบ hypertrophied nuclei และ inclusion 
bodies (ลูกศรช้ี) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร (3) 
เหงือก (4) antennal gland (H&E, bar = 100 μm) (5) อวยัวะตอมน้ําเหลืองและ (6) 
อวัยวะสรางเม็ดเลือด (H&E, bar = 50 μm) 
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ผลของอุณหภูมิตอความรุนแรงของไวรัสดวงขาว (White Spot Syndrome Virus)  

ในกุงขาวแวนนาไม (Litopenaeus vannamei) 
 

The Effects of Temperature on the Virulence of White Spot Syndrome Virus  

in Pacific White Shrimp (Litopenaeus vannamei) 
 

คํานํา 
 

อุตสาหกรรมการเพาะเล้ียงกุงในประเทศไทยทํารายไดใหกับประเทศเปนมูลคาหลายหม่ืน
ลานบาทจนถึงแสนลานบาทตอป โดยประเทศไทยยังสามารถรักษาตําแหนงผูนําดานการผลิตและ
การสงออกรายใหญท่ีสุดของโลกอยางตอเนื่องนับต้ังแตป พ.ศ. 2535-2545 ติดตอกันถึง 10 ป  
อยางไรก็ตาม ตั้งแตป พ.ศ. 2542 เปนตนมา การเล้ียงกุงกุลาดํา (Penaeus monodon) ของประเทศ
ไทยประสบปญหากุงมีการเจริญเติบโตชา (ชลอ และ พรเลิศ, 2547) จนกระท่ังไดทวีความรุนแรง
ข้ึนเร่ือย ๆ  โดยอาการดังกลาวไดถูกเรียกวากลุมอาการกุงกุลาดําเจริญเติบโตชา (Monodon slow 
growth syndrome; MSGS) (Chayaburakul et al., 2004; Flegel, 2006) ซ่ึงในที่สุดปญหานี้ได
กลายเปนสาเหตุสําคัญท่ีทําใหเกษตรกรผูเล้ียงกุงสวนใหญเปล่ียนจากการเล้ียงกุงกุลาดําไปเปนการ
เล้ียงกุงขาวแวนนาไม (Litopenaeus  vannamei) ทําใหโครงสรางการเพาะเล้ียงกุงทะเลในประเทศ
ไทยในปจจุบันนี้มีการเล้ียงกุงกุลาดําเหลือเพียง 1-2 เปอรเซ็นต นอกนั้นเปนการเล้ียงกุงขาวแวนนา
ไมเนื่องจากเปนกุงท่ีเล้ียงงาย มีอัตราการเจริญเติบโตท่ีดีทําใหมีผลผลิตสูงเม่ือเทียบกับกุงกุลาดําท่ี
ประสบปญหาโตชาไดผลผลิตไมแนนอน (ชลอ และ พรเลิศ, 2547; Limsuwan, 2003) นอกจากนี้กุง
ขาวยังไดผานการปรับปรุงคัดเลือกสายพันธุมาแลวอยางตอเนื่องมาเปนเวลานานจนสามารถผลิต
เปนกุงท่ีปลอดเช้ือ (specific pathogen free; SPF) ได อยางไรก็ตามกุงขาวท่ีปลอดเช้ือนั้นไมได
หมายความวาในระหวางการเล้ียง กุงดังกลาวจะไมเปนโรคในภายหลังเพราะไมใชกุงตานทานโรค  
(specific pathogen resistance; SPR) ดังนั้นการเล้ียงกุงขาวตองมีอัตราการปลอยลูกกุงท่ีเหมาะสมกับ
สภาวะการเล้ียงในพื้นท่ีนั้น ๆ และตองมีการเล้ียงและการจัดการท่ีดี ซ่ึงปญหาสําคัญท่ีสุดในการ
เล้ียงกุงขาว คือ ความเสียหายท่ีเกิดจากโรค โดยเฉพาะอยางยิ่งโรคไวรัสดวงขาว (white spot 
syndrome virus; WSSV) หรือท่ีเกษตรกรเรียกวา โรคตัวแดงดวงขาว ดวงขาวหรือจุดขาวเปนโรคท่ี
ทําความเสียหายตอกุงในกลุม penaeid ทุกชนิดที่เพาะเล้ียงในฟารม ซ่ึงเปนโรคท่ีมีความรุนแรงและ
กอใหเกิดความสูญเสียตอผลผลิตกุงสูงท่ีสุดในทุกประเทศเม่ือเทียบกับความเสียหายท่ีเกิดข้ึนจาก
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โรคชนิดอ่ืน ๆ โดยในประเทศไทยมีรายงานการระบาดของ WSSV คร้ังแรกเม่ือประมาณเดือน
ตุลาคม พ.ศ. 2537 ไดเกิดการระบาดอยางรุนแรงในบอเล้ียงกุงกุลาดําและในชวงปลายป พ.ศ. 2539 
ไดเกิดการแพรระบาดของโรคดวงขาวไปท่ัวประเทศอยางรวดเร็วท้ังในสวนของภาคตะวันออก 
ภาคใตฝงตะวันออกและภาคใตฝงตะวันตก การระบาดของโรคกอใหเกิดการสูญเสียตอการ
เพาะเล้ียงกุงของประเทศเปนอยางมาก (ชลอ และ พรเลิศ, 2547) สําหรับแนวทางในการปองกัน
และแกปญหาการระบาดของโรคดวงขาวโดยทั่วไป เกษตรกรจะใชวิธีการเดียวกับการปองกันโรค
หัวเหลือง คือ ใชระบบปดหรือถายน้ํานอยและใชสารเคมีในการฆาสัตวพาหะท่ีนําเช้ือไวรัสในการ
เตรียมบอและเตรียมน้ํา การตรวจไวรัสในแมกุงกอนท่ีจะนําเขาไปเพาะลูกกุงในโรงเพาะฟก 
ตลอดจนลูกกุงท่ีจะปลอยลงเล้ียงตองผานการตรวจเช้ือไวรัสท่ีสําคัญดวยเทคนิคปฏิกิริยาลูกโซโพลี
เมอเรสหรือพีซีอาร (polymerase chain reaction; PCR) รวมท้ังการเพ่ิมระบบการปองกันในการ
เล้ียงท่ีเขมงวดข้ึนหรือท่ีเรียกวา ระบบปลอดเช้ือ (biosecurity system) คือ มีการลอมร้ัวดวย
พลาสติกหรือตาขายรอบบอเล้ียงแตละบอเพ่ือปองกันปูจากภายนอกเขาไปในบอเล้ียงและการขึง
เชือกปองกันนกท่ีอาจจะนํากุงปวยพื้นท่ีอ่ืนเขาไปในฟารมเล้ียง ซ่ึงสามารถลดความรุนแรงในการ
ระบาดของโรคดวงขาวไดในระดับหนึ่ง แตอยางไรก็ตามในบางชวงฤดูกาลเม่ือมีการเปล่ียนแปลง
ของอุณหภูมิน้ํามาก เชน ชวงปลายปจนถึงตนปทางภาคกลางและตะวันออกและฤดูมรสุมท่ีมีฝนตก
ติดตอกันเปนระยะเวลานานทางภาคใตทําใหอุณหภูมิของนํ้าต่ําลง เกษตรกรมักพบปญหากุงปวย
เปนโรคดวงขาวถึงแมวาจะมีระบบการปองกันโรคภายในฟารมอยางเต็มท่ีก็ตาม ชลอ และ พรเลิศ 
(2547) รายงานวาการระบาดของโรคมีความสัมพันธกับคุณภาพลูกกุง ซ่ึงข้ึนอยูกับฤดูกาลเล้ียงและ
การจัดการฟารมโดยฤดูกาลที่เหมาะสมตอการเลี้ยงและพบปญหากุงติดเช้ือโรคดวงขาวนอยท่ีสุด 
คือ ชวงเดือนมีนาคมจนถึงเดือนกันยายน สวนชวงฤดูกาลที่พบการระบาดของโรคมากท่ีสุด คือ 
ตั้งแตเดือนตุลาคมถึงเดือนธันวาคม ตอเนื่องไปจนถึงเดือนมกราคมของปถัดไป อยางไรก็ตามต้ังแต
เดือนพฤศจิกายน ป พ.ศ. 2550 เปนตนมา ฟารมเล้ียงกุงขาวแวนนาไมหลายฟารมในจังหวัดจันทบุรี
มีการระบาดของโรคดวงขาว ซ่ึงกุงท่ีปวยมีขนาดใหญ ลักษณะภายนอกของกุงท่ีปวยมีสีแดงสม
ชัดเจนและมีอัตราการตายอยางรวดเร็ว เกษตรกรจึงตองจับกุงและปดบอ แตหลังจากนั้นกุงในบอ
ขางเคียงจะมีกุงปวยแสดงลักษณะอาการเดียวกันเกิดข้ึน ทําใหเกษตรกรผูเล้ียงกุงประสบปญหา
ขาดทุนในท่ีสุด เม่ือนํากุงปวยเหลานี้มาทําการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อพบวามีลักษณะการ
ติดเช้ือ WSSV ถึงแมวาไมสามารถสังเกตเห็นจุดขาวบริเวณใตเปลือกคลุมหัวไดชัดเจนเหมือนกุง
ขาวท่ีเปนโรคดวงขาวท่ัวไป ตอมาในชวงตนป พ.ศ. 2551 โรคดวงขาวท่ีมีลักษณะอาการแบบ
เดียวกันนี้ไดแพรกระจายไปยังจังหวัดตาง ๆ ในภาคตะวันออก ภาคใตท้ังฝงตะวันออกและภาคใต
ฝงตะวันตก ทําใหฟารมขนาดกลางและขนาดใหญท่ีมีระบบการเล้ียงเพื่อปองกันโรคอยางดีหรือ
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ระบบปลอดเช้ือ ไดรับความเสียหายเปนจํานวนมาก แมวาเกษตรกรสวนหน่ึงจะเร่ิมเล้ียงกุงหรือ
ปลอยลูกกุงในฤดูท่ีเหมาะสมในชวงเดือนกุมภาพันธถึงมีนาคม ซ่ึงเปนชวงเวลาปกติท่ีไมคอยมี
ปญหาโรคดวงขาวเพราะเปนชวงท่ีอุณหภูมิสูงแลวก็ตาม แตในชวงเวลานั้นพบวามีปญหาฝนตก
มากกวาปกติและสภาวะอากาศที่เปล่ียนแปลงอยางตอเนื่อง สืบเนื่องมาจากปญหาโลกรอน ทําใหกุง
เครียดมากกวาปกติ โรคดวงขาวจึงมีการระบาดอยางตอเนื่อง 

 
จากขอมูลเบ้ืองตนจะเห็นไดวาปจจัยสภาพแวดลอมโดยเฉพาะอุณหภูมิของนํ้ามีสวน

เกี่ยวของและสงผลกอใหเกิดการระบาดของโรคดวงขาว เนื่องจากกุงเปนสัตวเลือดเย็นจึงไดรับ
อิทธิพลโดยตรงเม่ืออุณหภูมิของน้ําเกิดการเปล่ียนแปลง ซ่ึงสงผลตออัตราการเจริญเติบโตและการ
รอดตายของกุง โดยท่ีผานมามีรายงานการศึกษาจํานวนมากเกี่ยวกับผลของอุณหภูมิตอการรอดตาย
ของกุงจากการติดเช้ือ WSSV ในโรงเพาะฟกและในฟารมเล้ียง รวมถึงในหองปฏิบัติการ
(Rodríguez et al., 2003; Withyachumnarnkul et al., 2003; Rahman et al., 2006) ซ่ึงงานวิจัยสวน
ใหญมักเปนการศึกษาในเชิงลึก เพ่ือศึกษาวาท่ีอุณหภูมิสูงนั้นสงผลอยางไรตอกระบวนการจําลอง
ตัวเองของเช้ือ WSSV (Granja et al., 2006; Rahman et al., 2006) แตยังไมมีการศึกษาอยางจริงจัง
ถึงผลของอุณหภูมิท่ีเปล่ียนแปลงตอความรุนแรงและการระบาดของโรคดวงขาวในหองปฏิบัติการ
สําหรับการปรับไปใชจริงในระดับโรงเพาะฟกและฟารมเล้ียงกุง ดังนั้นการศึกษาในคร้ังนี้เพื่อหา
ผลของอุณหภูมิของนํ้าที่แตกตางกันและอุณหภูมิของนํ้าที่เพิ ่มขึ้นหรือลดลงตอการติดเชื ้อ 
WSSV ในหองปฏิบัติการ ตลอดจนถึงผลของการเปลี่ยนถายน้ําและการคงอยูของเชื้อ WSSV ใน
น้ําและในตัวกุงท่ีติดเช้ือไวรัสชนิดนี้ เพื่อใชผลการศึกษาครั้งนี้เปนแนวทางปองกันหรือลดความ
เสี่ยงจากการระบาดของโรคดวงขาวแกเกษตรกรผูเลี้ยงกุง นักวิชาการและผูที่สนใจ เพื่อทําให
ประเทศไทยสามารถรักษาความเปนผูนําในการสงออกกุงและทําใหอุตสาหกรรมการเพาะเล้ียงกุง
ของประเทศม่ันคงและยั่งยืนตลอดไป  
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วัตถุประสงค 
 
 1.  เพื่อศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกันตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวแวนนา
ไม 
 
 2.  เพ่ือศึกษาผลของการเพ่ิมอุณหภูมิของน้ําจาก 28-29 องศาเซลเซียส เปน 32-33 องศา
เซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 
 3.  เพื่อศึกษาผลของการลดอุณหภูมิของนํ้าจาก 32-33 องศาเซลเซียส เปน 28-29 องศา
เซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 
 4.  เพื่อศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ํา 32-33 องศาเซลเซียส ตอการทําใหเช้ือ WSSV หมดไป
ในกุงขาวแวนนาไม 
 
 5.  เพื่อศึกษาผลของอุณหภูมิของนํ้าและปริมาณการเปล่ียนถายน้ําท่ีมีปริมาณเช้ือ WSSV 
แตกตางกันตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 
 6.  เพื่อศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกันตอการคงอยูในภาวะท่ีกอใหเกิดโรคของ
เช้ือ WSSV ในน้ําท่ีเล้ียงกุงขาวแวนนาไม 
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การตรวจเอกสาร 
 

1.  กุงขาวแวนนาไม 
 

กุงขาวแปซิฟกหรือท่ีเกษตรกรผู เ ล้ียงกุงเรียกกันวากุงขาวแวนนาไม  (Litopenaeus 
vannamei) เปนกุงพ้ืนเมืองในทวีปอเมริกาใต (Holthuis, 1980) มีการเล้ียงกันอยางแพรหลายใน
ประเทศเอกวาดอร เม็กซิโก เปรู ปานามา ฮอนดูรัส โคลอมเบีย บราซิล  เปนตน (Rosenberry, 1993; 
FAO, 1994) ในทวีปเอเชียมีการนําเขากุงชนิดนี้เขามาเล้ียงคร้ังแรกท่ีประเทศไตหวันในป พ.ศ. 
2539 สําหรับประเทศไทยเกษตรกรเร่ิมนํากุงขาวเขามาเล้ียงในป พ.ศ. 2540 แตเปนการลักลอบ
นําเขาจากประเทศไตหวัน เนื่องจากการเล้ียงกุงกุลาดําในประเทศไทยต้ังแตป พ.ศ. 2540 เปนตนมา
ประสบปญหากุงโตชาและใหผลผลิตตํ่า จนกระท่ังมีความพยายามจากทางภาคเอกชนเพื่อขอ
อนุญาตนําเขาพอแมพันธุกุงขาวปลอดเช้ือ (SPF) จากตางประเทศเขามาเพื่อเพิ่มผลผลิตทดแทนกุง
กุลาดําท่ีกําลังมีปญหาผลผลิตตกตํ่าและเพ่ือเปนการปองกันการลักลอบนําเขาลูกพันธุกุงหรือพอแม
พันธุกุงเพราะการกระทําดังกลาวอาจนําเช้ือไวรัสตาง ๆ จากตางประเทศเขามา ดังนั้นกรมประมงจึงได
อนุญาตใหนําพอแมพันธุกุงขาวปลอดเช้ือเขามาในประเทศ ตั้งแตวันท่ี 11 มีนาคม พ.ศ. 2545 ถึงวันท่ี 
28 กุมภาพันธ พ.ศ. 2546 พบวาการทดลองเล้ียงกุงขาวของเกษตรกรใหผลคอนขางดีทําใหเกษตรกร
จํานวนมากเปล่ียนมาเล้ียงกุงขาวกันมากข้ึนและทําใหมีการเล้ียงกุงชนิดนี้เพิ่มข้ึนในทุกพื้นท่ี (ชลอ 
และ พรเลิศ, 2547)  

 
ปจจุบันระบบการเล้ียงกุงในประเทศไทยเปนแบบพัฒนา (intensive culture) โดยมีการ

ปลอยกุงในอัตราความหนาแนนสูง มีการใหอาหารเม็ดสําเร็จรูป มีการใชเคร่ืองใหอากาศ มีการ
จัดการและควบคุมคุณสมบัติของน้ําในบอเล้ียงและเร่ิมมีการพัฒนาการเล้ียงใหสอดคลองกับระบบ
มาตรฐานตาง ๆ ท่ีเขามาเกี่ยวของเพื่องายตอการจัดการฟารมและทําใหการสงออกของกุงมี
มาตรฐานและคุณภาพท่ีดีตามความตองการของตลาดตางประเทศ โดยท่ัวไปการเล้ียงกุงแบบพัฒนา 
สามารถแบงตามระบบการเปล่ียนถายน้ําได  2 ระบบ คือ 

 
      1.  ระบบปดหรือระบบปดถายน้ํานอย 

 
      ฟารมสวนมากในกลุมประเทศเอเชียจะเปนแบบฟารมขนาดเล็ก ซ่ึงไมมีพื้นท่ีมาก

พอที่จะสรางบอพักน้ําและบอบําบัดเหมือนในระบบหมุนเวียนเพื่อเปนการลดการใชน้ําจาก
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ภายนอกระบบน้ีจะเติมน้ําทะเลที่สะอาด ผานการบําบัดดวยสารเคมีเพื่อกําจัดสัตวท่ีไมตองการและ
กลุมสัตวจําพวกกุง ปู ท่ีอาจจะเปนพาหะนําเช้ือไวรัส จากนั้นจึงปลอยกุงลงเล้ียง ถึงแมวาระบบน้ีจะ
ไมตองการการถายน้ํา แตจะตองรักษาระดับน้ําในบอโดยการเติมน้ําเขาไปเพื่อทดแทนนํ้าท่ีระเหย
หรือร่ัวซึมออกดวยน้ําเค็มหรือน้ําจืด ระบบนี้สามารถใชไดกับทุกพื้นท่ีแมแตในพ้ืนท่ีเล้ียงท่ีไมมี
น้ําเค็มเขาถึง ขอดอยของระบบน้ี คือ ตองปลอยกุงจํานวนท่ีเหมาะสมและตองมีคุณสมบัติของน้ําท่ี
ดีประกอบกับการจัดการควบคุมการใหอาหารและการบําบัดของเสียที่ดีดวย อยางไรก็ตามผลผลิตท่ี
ไดจะไมสูงมากเพราะมีขอจํากัดตองควบคุมปริมาณกุงและอาหารใหเหมาะสมตลอดระยะเวลาใน
การเล้ียง (ชลอ, 2543) 

 
      2.  ระบบปดแบบนํ้าหมุนเวยีน 

 
 เนื่องจากความเส่ือมโทรมลงของสภาพส่ิงแวดลอมและปญหาเร่ืองโรคระบาดจาก          

ไวรัสหัวเหลืองและดวงขาว ฟารมท่ัวไปจึงมีการเปล่ียนแปลงวิธีการเล้ียงกุงไปสูระบบปดแบบน้ํา
หมุนเวียนโดยใชน้ําจากนอกฟารมใหนอยท่ีสุด อยางไรก็ตามฟารมก็จะตองแบงพื้นท่ีประมาณ 40-
50 เปอรเซ็นตของเนื้อท่ีท้ังหมดเพื่อทําเปนบอเก็บน้ํา บอตกตะกอน บอบําบัดและคลองน้ําท้ิง
เพื่อใหระบบทํางาน น้ําทะเลหรือน้ําจากแมน้ําลําคลองท่ีสะอาดจะถูกสูบเขาบอและเก็บไวในระบบ
กอนท่ีจะทําการเล้ียงและในระหวางการเล้ียง น้ําจากบอเล้ียงจะถูกถายลงสูบอตกตะกอนและจะ
บําบัดดวยสารเคมีหรือดวยกลไกทางชีวภาพตามความเหมาะสมและความชํานาญของแตละฟารม
แลวจะสูบไปเก็บในบอพักน้ําเพื่อนําไปใชในบอเล้ียงอีกคร้ัง (ชลอ, 2543) 

 
      สวนรูปแบบการเล้ียงกุงขาวในประเทศไทยสามารถแบงตามความเค็มของน้ําไดเปน 2 

แบบ ตาม ชลอ และ พรเลิศ (2547) คือ การเล้ียงกุงขาวดวยน้ําความเค็มตํ่า เปนการเล้ียงในเขตพื้นท่ี
น้ําจืด เชน พื้นท่ีทางภาคกลาง ใชน้ําความเค็มตํ่ามากจนเกือบจะเปนระดับท่ีถือวาเปนน้ําจืด โดยใช
น้ําเค็มจากนาเกลือท่ีมีความเค็ม 100-200 สวนในพันสวน (พีพีที) มาเติมในน้ําจืดเพ่ือใหไดความ
เค็มประมาณ 3-4 พีพีที แลวทําการเล้ียงในระบบปด มีการถายน้ํานอย สวนใหญจะกั้นคอกกอน 
โดยใชผาพลาสติกพื้นท่ีประมาณ 15 ตารางเมตร ความลึกประมาณ 80 เซนติเมตร แลวเติมน้ําจาก
นาเกลือเขาไปในคอกจนไดความเค็มประมาณ 8-10 พีพีที หลังจากนั้นจะใชลูกกุงระยะโพสลารวา 
10-12 ท่ีปรับความเค็มจากโรงเพาะฟกมาแลวมาปลอยในคอก อนุบาลลูกกุงในคอกประมาณ 3-4 
วัน จึงเปดคอกออกเนื่องจากกุงขาวเปนกุงท่ีกินอาหารเกงและวายน้ําตลอดเวลาอาจจะมีการกิน
กันเองเพราะฉะนั้นจึงไมนิยมอนุบาลนานเกินไป สวนอีกวิธีหนึ่งเกษตรกรจะเตรียมน้ําความเค็ม
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ประมาณ 3-5 พีพีที ท้ังบอ แลวใหทางโรงเพาะฟกปรับความเค็มของลูกกุงใหใกลเคียงกับความเค็ม
ในบอท่ีจะปลอยท่ีสุดแลวนําลูกกุงมาปลอยโดยตรงโดยท่ีไมมีการกั้นคอก การปลอยลูกกุงโดยตรง
ในบอจะใหอัตรารอดตายสูงกวา ถาปลอยลูกกุง 100,000 ตัว จะมีผลผลิตประมาณ 1,000 กิโลกรัม 
หรือมากกวา 1,000 กิโลกรัม เล็กนอย ไดกุงขนาด 60-80 ตัวตอกิโลกรัม ภายในระยะเวลาการเลีย้ง 3 
เดือน 
 

      การเล้ียงกุงขาวดวยน้ําความเค็มปกติ คือ น้ําท่ีมีความเค็ม 10 พีพีที ข้ึนไปในพื้นท่ีริม
ชายฝงทะเลโดยเฉพาะการเล้ียงทางภาคใต สวนใหญจะมีการปลอยลูกกุงอยางหนาแนนมากกวา 
120,000 ตัวตอไร ผลผลิตประมาณ 2,000 กิโลกรัมตอไร อัตราการรอดตายประมาณ 80 เปอรเซ็นต 
เพราะฉะน้ันกระแสการผลิตของกุงขาวท่ีออกมามากในชวงกลางป พ.ศ. 2546 โดยเฉพาะการเล้ียง
ทางภาคใตโดยใชน้ําความเค็มปกติทําใหหลายจังหวัดทางภาคใตซ่ึงไมเคยเล้ียงกุงขาวมากอนหันมา
เล้ียงกุงขาวมากข้ึนมีผลผลิตสูงประมาณ 3,000-4,000 กิโลกรัมตอไร โดยมีการปลอยลูกกุงอยาง
หนาแนนมากกวา 150,000 ตัวตอไร การเล้ียงดวยน้ําความเค็มปกติจะไดผลดีกวาน้ําความเค็มต่ํา
เนื่องจากมีการถายน้ําในปริมาณท่ีมากในชวงทาย ๆ ของการเล้ียง 

 
2.  โรคกุง 

 
โรคเปนผลสุดทายท่ีเกิดข้ึนจากอิทธิพลท่ีซับซอนระหวางเจาบาน  (host) เ ช้ือโรค 

(pathogen) และส่ิงแวดลอม (environment) (Lightner and Redman, 1998) Snieszko (1973) ไดใช
วงกลมสามวงเพ่ืออธิบายแนวคิดนี้ (ภาพท่ี 1) ซ่ึงโรคจะเกิดข้ึนตอเม่ือเจาบานและเช้ือโรคอยูใน
ส่ิงแวดลอมท่ีเหมาะแกการเกิดโรค (1) และการระบาดของโรคอยางรุนแรงเกิดเม่ือเช้ือโรคมีความ
รุนแรงข้ึน ส่ิงแวดลอมท่ีเลวลงหรือเจาบานออนแอ (2) แตถาส่ิงแวดลอมเหมาะสมตอการดํารงชีวิต
ของเจาบาน เช้ือโรคจะมีความรุนแรงนอยลงทําใหไมมีการระบาดของโรค (3) เชนเดียวกันเม่ือเจา
บานและส่ิงแวดลอมเหมาะสําหรับการเกิดโรค แตไมมีเช้ือโรค การเกิดโรคจะไมเกิดข้ึน ซ่ึงจะ
เกิดข้ึนในกรณีท่ีเจาบานปลอดเช้ือ (SPF) (4) 
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(1) (2) 

(3) (4) 
 

ภาพท่ี 1  ความสัมพันธระหวางเจาบาน (host) เช้ือโรค (pathogen) และส่ิงแวดลอม (environment)  
  ในการกอใหเกิดโรค (สวนท่ีแรเงา) 
 
ท่ีมา: Lightner and Redman (1998) ดัดแปลงจาก Snieszko (1973)   

 
โรคท่ีเกิดในกุงกลุม penaeid สามารถแบงเปนโรคท่ีเกิดจากการติดเช้ือ ไดแก เช้ือไวรัส 

แบคทีเรีย รา และปรสิต และโรคท่ีไมไดเกิดจากการติดเช้ือซ่ึงสวนใหญเกิดจากส่ิงแวดลอมท่ี
เปล่ียนแปลงไปในทางที่ไมดี เชน คุณสมบัติของน้ําท่ีไมเหมาะสม ในน้ํามีสารพิษ เปนตน อยางไร
ก็ตามโรคท่ีเกิดจากการติดเช้ือนั้นเปนปญหาสําคัญท่ีสรางความเสียหายอยางมากในอุตสาหกรรม
การเพาะเล้ียงกุง โดยเฉพาะอยางยิ่งโรคท่ีเกิดจากไวรัสซ่ึงเปนสาเหตุสําคัญท่ีทําใหเกิดการตายเปน
จํานวนมาก การเจริญเติบโตท่ีชาลงหรือความผิดปกติของกุง ปจจุบันพบวามีไวรัสท่ีเปนสาเหตุใน
การเกิดโรคในกุงกลุม penaeid มากกวา 20 ชนิด แสดงไวในตารางท่ี 1  
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ตารางท่ี 1  ไวรัสท่ีเปนสาเหตุของโรคในกุงกลุม penaeid 
 

วงศ ไวรัส 

ไวรัส DNA  

Parvoviridae Hepatopancreatic parvovirus (HPV) 

 Infectious hypodermal and hematopoietic necrosis virus (IHHNV)  

 Lymphoidal parvo-like virus (LPV)  

 Spawner-isolated mortality virus (SMV)  

Baculoviridae Baculoviral midgut gland necrosis virus (BMNV)  

 Baculovirus penaei virus (BP type)  

 Monodon baculovirus (MBV)  

 Type C baculovirus of Penaeus monodon 

 Hemocyte infecting non-occluded baculo-like virus 

Iridovidae Shrimp iridovirus (IRIDO) 

Nimaviridae White spot syndrome virus (WSSV) 

ไวรัส RNA 

Picornaviridae Taura syndrome virus (TSV)  

Roniviridae Yellow head virus (YHV)  

 Gill associated virus (GAV)  

 Lymphoid organ virus (LOV)  

Reoviridae Reo-like virus (REO) type II and IV 

Rhabdoviridae Rhabdovirus of penaeid shrimp (RPS)  

Togaviridae Lymphoid organ vacuolization virus (LOVV)  

Totiviridae Infectious myonecrosis virus (IMNV)  

Bunyaviridae Mourilyan virus (MOV)  

unclassified Monodon slow growth syndrome (MSGS)  
 
ท่ีมา: Rahman (2007)  
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 โดยโรคไวรัสท่ีแพรระบาดและสรางความเสียหายเปนจํานวนมากใหกับอุตสาหกรรมการ
เพาะเล้ียงกุงกลุม penaeid ไดแก โรคท่ีทําใหกุงเจริญเติบโตชาท่ีมีสาเหตุเกิดจากไวรัสเอชพีวี 
(Hepatopancreatic Parvovirus; HPV) ไวรัสเอ็มบีวี (Monodon Baculovirus; MBV) และ Monodon 
Slow Growth Agent (MSGA) โรคตัวพิการ (Infectious Hypodermal and Hematopoietic Necrosis; 
IHHN) โรคทอรา (Taura Syndrome; TS) โรคหัวเหลือง (Yellow-head Disease; YHD) โรค
กลามเนื้อขุนขาวหรือโรคกลามเนื้อตาย (Infectious Myonecrosis; IMN) และโรคดวงขาว (White 
Spot Disease; WSD) ซ่ึงทางองคการโรคระบาดสัตวระหวางประเทศ (The Office International des 
Epizooties; OIE) ท่ีมีหนาท่ีประสานความรวมมือในการควบคุมโรคระบาดท่ีสําคัญในสัตวได
กําหนดใหโรคตัวพิการ โรคทอรา โรคหัวเหลือง โรคกลามเนื้อตายและโรคดวงขาว เปนโรคท่ีตอง
ใชมาตราการเฝาระวังโรคระบาดสัตวระหวางประเทศ (OIE, 2009) ซ่ึงอธิบายแตละโรคพอสังเขป
ไดดังน้ี 
  
 โรคตัวพิการมีสาเหตุจากเช้ือ infectious hypodermal and hematopoietic necrosis virus 
(IHHNV) เปนไวรัส DNA สายเดี่ยว (ssDNA) รูปรางหลายเหล่ียม (icosahedral) ไมมีผนังหุม (non-
enveloped virus) มีขนาดเล็กมีเสนผานศูนยกลางเพียง 22-23 นาโนเมตร อยูในวงศ Parvoviridae 
(Mari et al., 1993) ไวรัสชนิดนี้ทําใหเกิดโรคแคระแกร็น (runt-deformity syndrome; RDS) 
กอใหเกิดการติดเช้ือแบบเร้ือรัง กุงท่ีติดเช้ือจะมีกรีบิดเบ้ียวหรือคดงอ หนวดคูท่ี 2 พับไปมา เปลือก
ขรุขระหรือผิดรูปรางมากกวาท่ีจะทําใหกุงตาย กุงโตเต็มวัยท่ีติดเช้ืออาจไมแสดงอาการของโรคแต
สามารถสงผานเช้ือไวรัสไปยังกุงตัวอ่ืน ๆ ได โดยผานท้ังทางนํ้าท่ีใชเล้ียงและการกินกุงท่ีติดเช้ือ
และสามารถติดตอผานทางพอแมพันธุกุงไปสูลูกได (Bell and Lightner, 1984; Brock and Main, 
1994) พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงท่ีเปนโรคจะพบ inclusion body ลักษณะ Cowdry type A ยอมติดสี
ชมพูของ eosin ในนิวเคลียสท่ีมีขนาดใหญข้ึนของเซลลท่ีมีตนกําเนิดมาจากช้ัน ectoderm และ 
mesoderm (Bell and Lightner, 1984) 
 

โรคทอราสรางความเสียหายแกเกษตรกรผูเล้ียงกุงขาวในประเทศไทยเปนจํานวนมาก โรค
นี้มีสาเหตุจากเช้ือ Taura syndrome virus ซ่ึงเปนไวรัส RNA สายเด่ียว (ssRNA) รูปรางหลายเหล่ียม 
ไมมีผนังหุม เสนผานศูนยกลางประมาณ 32 นาโนเมตร อยูในวงศ Picornaviridae (Bonami et  al., 
1997) ลักษณะท่ัวไปของโรคสามารถแบงออกเปน 3 ระยะ คือ ระยะเฉียบพลัน (acute) ระยะคาบ
เกี่ยว (transition) และระยะเร้ือรัง (chronic) ซ่ึงจะมีเพียงระยะเฉียบพลันและระยะคาบเกี่ยวเทานั้นท่ี
กุงปวยแสดงอาการของโรค (Lightner, 1996) โดยอาการภายนอกท่ีสังเกตเห็นไดจากของกุงขาวท่ี
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ใกลตายในระยะเฉียบพลันนั้นจะมีลําตัวสีแดงซีด แพนหางและขาวายน้ํามีสีแดง กุงอาจจะมีเปลือก
นิ่ม ไมมีอาหารในทางเดินอาหารและสวนใหญจะตายระหวางการลอกคราบ สวนระยะคาบเกี่ยว
ของโรคจะพบเมลานินท่ีมีรูปรางไมแนนอนกระจายอยูท่ีเปลือกกุง ในระยะนี้อาจพบกุงท่ีมีอาการ
เปลือกนิ่มหรือตัวแดงแตกินอาหารเปนปกติ (Hasson et al.,1995; Lightner, 1996) หลังจากนั้นกุงท่ี
ปวยในระยะคาบเกี่ยวจะลอกคราบแลวเขาสูระยะเร้ือรังซ่ึงในระยะนี้ไวรัสอาจจะยังคงอยูในสวน
ของอวัยวะตอมน้ําเหลือง (lymphoid organ) ตลอดชีวิตของกุง พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงท่ีติดเช้ือ 
TSV พบการติดเช้ือในเซลลของเนื้อเยื่อท่ีมีตนกําเนิดจากช้ัน ectoderm และ mesoderm ซ่ึงเนื้อเยื่อ 
cuticular epithelium จะเปนสวนท่ีมีการติดเช้ือรุนแรงท่ีสุด โดยในระยะเฉียบพลันจะพบการตาย
บริเวณ cuticular epithelium เซลลของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันในช้ัน subcuticle และเสนใยของกลามเนื้อ
ลาย ไซโทพลาสซึมของเซลลท่ีติดเช้ือจะติดสียอม eosin และเกิด pyknosis หรือ karyorrhexis ของ
นิวเคลียส นอกจากน้ันสามารถพบเศษของไซโทพลาสซึมของเซลลท่ีตายเปนจํานวนมากซ่ึงมี
รูปรางเปนกอนกลม เสนผานศูนยกลาง 1-20 ไมโครเมตร ติดสี eosin หรือ hematoxylin ออน ๆ 
โดยสวนของเซลลท่ีตายเหลานี้จะพบในระยะเฉียบพลันของการติดเช้ือเปนลักษณะจําเพาะท่ีเรียกวา 
peppered หรือ buckshot-riddled ไมพบการเกิด hemocytic infiltration คือ เซลลเม็ดเลือดเขามาอยู
ในบริเวณน้ันเปนจํานวนมาก ซ่ึงเปนการตอบสนองแบบอักเสบของเนื้อเยื่อ (Lightner, 1996) ใน
ระยะคาบเกี่ยวจะพบความผิดปกติในช้ัน cuticle นอยลง แตจะเกิด hemocytic infiltration และการ
รวมกลุมของเม็ดเลือดในบริเวณนั้นแทนซ่ึงจะกอใหเกิดเมลานินและจุดดําซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะ
ของระยะคาบเกี่ยวและในระยะเร้ือรังจะพบการเกิด lymphoid organ spheroid (LOS) ซ่ึงเปนการ
รวมกลุมของเซลลในลักษณะท่ีเปนกอนกลมบริเวณ intertubular space ของอวัยวะตอมน้ําเหลือง 
(Hasson et al., 1999a) 
 
 โรคหัวเหลืองมีรายงานการระบาดครั้งแรกในประเทศไทยในฟารมเล้ียงกุงกุลาดําแบบ
พัฒนาในพ้ืนท่ีเล้ียงภาคกลางบริเวณสามสมุทร คือ สมุทรสาคร สมุทรสงครามและสมุทรปราการ 
(ชลอ, 2534; Limsuwan, 1991) ตอมาโรคนี้ไดมีการระบาดในกุงท่ีเพาะเล้ียงในทวีปเอเชีย 
(Boonyaratpalin et al., 1993; Chantanachookin et al., 1993; Mohan et al., 1998; Walker et al., 
2001) นอกจากนั้นยังมีรายงานจากกุงท่ีเล้ียงในแถบอเมริกา (Lightner et al., 1997a) ซ่ึงในระหวาง
ป พ.ศ. 2535-2536 การแพรระบาดของเช้ือ yellow head virus (YHV)  ไดกอใหเกิดความเสียหายตอ
อุตสาหกรรมเพาะเล้ียงกุงกุลาดําในประเทศไทยมากกวา 40 ลานเหรียญสหรัฐ (Flegel et al., 1997)  
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YHV เปนไวรัส RNA สายเดี่ยว (ssRNA) (Wongteerasupaya et al., 1995) มีผนังหุม 
(enveloped virus) รูปรางเปนทอน มีความยาว 150-200 นาโนเมตร เสนผานศูนยกลางของอนุภาค 
40-50 นาโนเมตร (Chantanachookin et al., 1993) อยูในสกุล Okavirus วงศ Roniviridae อันดับ 
Nidovirales พบวามีอยางนอย 4 สายพันธุ (Cowley et al., 1999,2000; Walker et al., 2001; Mayo, 
2002; Sittidilokratna et al., 2002; Fauquet et al., 2004)  
 

ลักษณะเฉพาะของกุงกุลาดําท่ีปวยเปนโรคหัวเหลือง คือ บริเวณสวนหัวมีสีเหลือง
เนื่องจากตับและตับออน (hepatopancreas) มีสีเหลืองและมีขนาดใหญกวาปกติ เหงือกซีดหรือมีสี
เหลือง (Limsuwan, 1991; Boonyaratpalin et al., 1993; Chantanachookin et al., 1993) สวนใหญกุง
ท่ีเปนโรคมีขนาด 5 -15 กรัม และมีอายุระหวาง 20-35 วัน และ 50-70 วัน กอนท่ีกุงจะตาย กุงจะกิน
อาหารมากกวาปกติ  ติดตอกันเปนเวลาหลายวัน จากน้ันจะมีกุงบางตัวเกาะตามริมขอบบอและตาย
หลังจากนั้นจะมีกุงจํานวนมากตายอยางรวดเร็วท่ัวพื้นบอซ่ึงจะตายหมดบอภายใน 2-5 วัน จาก
รายงานของ พรเทพ (2537) พบวากุงกุลาดําบางสวนท่ีเปนโรคอาจไมไดแสดงอาการหัวเหลือง แต
พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อมีลักษณะเหมือนกับตัวอยางกุงท่ีเปนโรคหัวเหลือง สวนการศึกษากุงขาวท่ี
ติดเช้ือ YHV ของปยนุช (2550) พบวากุงขาวท่ีเล้ียงดวยน้ําความเค็มต่ําท่ีติดเช้ือ YHV จะมีการ
ตอบสนองและการเคล่ือนไหวชาลง ลําตัวของกุงมีสีซีด สวนหัวมีสีเหลืองเน่ืองจากบริเวณตับและตับ
ออนมีสีซีดเหลือง ตางจากกุงปกติท่ีจะมีตับและตับออนสีน้ําตาลและเมื่อตรวจยืนยันผลดวยชุด
ทดสอบ immunochromatographic test strip YHV/GAV พบวาใหผลเปนบวกในขณะท่ีกุงบางสวน
ท่ีสวนหัวมีสีปกติใหผลเปนลบ  
  
 พยาธิสภาพของเน้ือเยื่อกุงปวยพบความผิดปกติในเซลลท่ีมีตนกําเนิดมาจากช้ัน ectoderm 
และ mesoderm ไดแก เหงือก เสนประสาท ตอมน้ําเหลือง หัวใจ ลําไสสวนกลาง ตับและตับออน 
กลามเนื้อโคนขาและกานตา ซ่ึงในเหงือกและตอมน้ําเหลืองจะมีความเดนชัดมากกวาอวัยวะอื่น ๆ 
โดยจะเกิด basophilic cytoplasmic inclusion ติดสีน้ําเงินจากการยอมดวยสี hematoxylin และ eosin 
(H&E) พยาธิสภาพของตอมน้ําเหลืองพบการเกิด spheroid (Lu et al., 1994) นอกจากนี้ยังพบ
บริเวณที่มีการตายของเซลลจํานวนมากและเม่ือดูดเลือดกุงมาทํา blood smear จะพบการ
เปล่ียนแปลงของเม็ดเลือดท่ีตายในระยะตาง ๆ เชน การเกิด pyknosis และ karyorrhexis ของ
นิวเคลียสในเซลลเม็ดเลือด (Nash et al., 1995)  
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 โรคกลามเนื้อขุนขาวหรือโรคกลามเน้ือตายมีสาเหตุจาก infectious myonecrosis virus 
(IMNV) โดยมีรายงานการระบาดคร้ังแรกในป ค.ศ. 2002 ในกุงขาวแวนนาไมระยะวัยรุน (juvenile) 
ท่ีเล้ียงในบอดิน ทางตะวันออกเฉียงเหนือของประเทศบราซิล ตั้งแตป ค.ศ. 2002 (Lightner et al., 
2004a, 2004b) โรค IMN ไดสรางความเสียหายตออุตสาหกรรมการเพาะเล้ียงกุงของประเทศ
บราซิลเปนถึงมูลคา 440 ลานเหรียญสหรัฐ (Madrid, 2005) ตอมาในป ค.ศ. 2006 ไดพบการระบาด
ของโรค IMN ในประเทศอินโดเนียเซีย (Senapin et al., 2007) สําหรับประเทศไทยยังไมมีรายงาน
การระบาดของโรคน้ี IMNV เปนไวรัส RNA สายคู (dsRNA) อยูในวงศ Totiviridae รูปรางหลาย
เหล่ียม ไมมีผนังหุม มีขนาดเสนผานศูนยกลาง 40 นาโนเมตร (Poulos  et al., 2006)  ลักษณะ
ภายนอกของกุงที่ติดเช้ือ IMNV คือ กลามเนื้ออักเสบมีสีขาวขุน โดยเฉพาะบริเวณปลายหางและ
แพนหาง เร่ิมจากปลองสุดทายของลําตัว ซ่ึงจะคอย ๆ เพ่ิมเขามาสวนกลางของลําตัว (Lightner et 
al., 2004a, 2004b) การเกิดโรค IMN จะเปนไปอยางชา ๆ เปนการติดเช้ือแบบเร้ือรัง โดยมีกุงปวย
ตายในอัตราท่ีต่ําตลอดระยะเวลาการเล้ียง แตอัตราการตายสะสมของกุงจะสูงถึง 70 เปอรเซ็นต 
(Nunes et al., 2004) พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงท่ีติดเช้ือ IMNV พบการตายของเน้ือเยื่อกลามเนื้อท่ี
ลักษณะท่ัวไปของเซลลยังคงอยู แตภายในมีการเปล่ียนแปลง เชน เกิด pyknosis ของนิวเคลียสและ
การเกิด spheroid ในตอมน้ําเหลือง   
 
 โรคดวงขาวมีสาเหตุจาก white spot syndrome virus (WSSV) หรือ white spot virus 
(WSV) ซ่ึงเปนไวรัส DNA สายคู (dsDNA) ในสกุล Whispovirus วงศ Nimaviridae (Mayo, 2002) 
สําหรับประเทศไทยเร่ิมมีการระบาดของโรคดวงขาวในกุงกุลาดําในชวงปลายป พ.ศ. 2537 บริเวณ
ภาคตะวันออก ภาคใตฝงอาวไทยและทะเลอันดามัน กอใหเกิดการสูญเสียอยางมาก โดยความ
รุนแรงและความสูญเสียเทียบเทากับโรคหัวเหลืองท่ีเคยระบาดในกุงกุลาดํา (ชลอ และ พรเลิศ, 
2547) สําหรับรายละเอียดจะกลาวในหัวขอถัดไป 
 
 ในสวนของแบคทีเรียนั้นสามารถเปนไดท้ังสาเหตุโดยตรงและฉวยโอกาสในการเกิดโรค
ในกุง ซ่ึงแบคทีเรียอาจเปนสาเหตุของการตาย บาดแผลตามลําตัว การตายของเซลล กลามเนื้อขุน 
เหงือกมีสีผิดปกติ โตชา เปลือกนิ่ม เซ่ืองซึม ข้ีขาวและการกินอาหารลดลง ในกุงโรคท่ีสําคัญท่ีเกิด
จากเช้ือแบคทีเรีย ไดแก vibriosis, filamentous bacterial disease, necrotizing hepatopancreatitis 
(NHP), mycobacteriosis และ chitinolytic bacteria shell disease (Lightner, 1996; Guzmán and 
Valle, 2000; Horowitz and Horowitz, 2001; Nunan et al., 2005; Goarant et al., 2006; Jayasree et 
al., 2006) โรค vibriosis มีสาเหตุเกิดจาก Vibrio alginolyticus, V. anguillarum, V. campbelli, V. 
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damsela, V. harveyi, V. parahaemolyticus, V. penaeicida, V. vulnificus, V. nereis, V. tubiashi, V. 
fluvialis, V. splendidus และ V. nigripulchritudo ซ่ึงสวนใหญกอใหเกิดความเสียหายตอ
อุตสาหกรรมการเพาะเล้ียงกุงเปนอยางมากโดยเฉพาะในโรงเพาะฟก เม่ือเกิดการระบาดลูกกุง
มักจะติดเช้ือเกือบท้ังหมด (Brock and Main, 1994; Hu and Tao, 2000) สําหรับการเล้ียงกุงทะเลใน
ประเทศไทย การติดเช้ือ Vibrio สวนใหญเกิดจาก V. harveyi ซ่ึงทําใหเกิดโรคเรืองแสงแกลูกกุงใน
โรงเพาะฟกซ่ึงมีอัตราการตายสูงมากและในระยะตอมาแบคทีเรียชนิดนี้ทําใหกุงกุลาดําในบอเล้ียง
เสียหายเปนจํานวนมากดวยเชนกัน โดยเฉพาะในน้ําท่ีมีความเค็มสูง (ชลอ, 2543)  
 
 โรค gill diseases หรือ filamentous bacterial disease มีสาเหตุเกิดจากแบคทีเรียเสนสาย 
Leucothrix mucor, Thiothrix sp., Flavobacterium sp., Cytophaga sp., Flexibacter sp. และ 
Pseudomonas sp. (Lewis et al., 1982; Lightner, 1983, 1985, 1988; Brock and Lightner, 1990; 
Brock and Main, 1994; Guzmán and Valle, 2000) แบคทีเรียเหลานี้พบกระจายอยูท่ัวโลก
โดยเฉพาะอยางยิ่ง L. mucor เปนชนิดท่ีพบมากท่ีสุด โดยพบไดท่ัวไปในน้ําทะเลและเปนแบคทีเรีย
ประจําถ่ินชนิดหนึ่งของสัตวทะเล เม่ือสภาวะแวดลอมเหมาะสมตอการเติบโตจะเกิดการแพร
ระบาดและกอใหเกิดโรคในกุงทะล สวนกุงท่ีอยูในโรงเพาะฟกและในบอมีโอกาสเปนโรคนี้ได
เชนเดียวกันหากมีการเล้ียงกุงหนาแนนและมีอาหารเหลือตกคางในปริมาณมาก (Lightner, 1993; 
Guzmán and Valle, 2000) ซ่ึงแบคทีเรียกลุมดังกลาวจะเขาไปเกาะตามลําตัวและเหงือกทําใหเหงือก
มีสีน้ําตาลหรือดํา (Lightner, 1977) ทําใหบริเวณซ่ีเหงือก (gill lamellae) ถูกทําลายระบบการหายใจ
ติดขัดแตกุงยังคงมีชีวิตอยูไดตามปกติแตหากอยูในสภาวะออกซิเจนตํ่า กุงจะตายอยางรวดเร็ว ใน
ลูกกุงแบคทีเรียกลุมดังกลาวจะเขาไปเกาะตามรยางควายน้ํา ตาและปาก ทําใหลูกกุงเคล่ือนไหวไม
สะดวก เซ่ืองซึม สีของเหงือกเปล่ียนไป ไมสามารถกินอาหารไดและตายในท่ีสุด หากกุงมีการติด
เช้ืออยางรุนแรงจะทําใหเหงือกและบริเวณอ่ืน ๆ ท่ีติดเช้ือเกิดการตายของเน้ือเยื่อและปรากฏเปน
รอยแผล (Amrane and Prigent, 1998) 
 
 โรค necrotizing hepatopancreatitis (NHP) มีสาเหตุเกิดจากแบคทีเรียขนาดเล็ก ติดสีแกรม
ลบ มีรูปรางไมแนนอนและพบอยูภายในเซลลเทานั้น (obligate intracellular pathogen) จัดอยูใน
สกุล alpha Proteobacteria (Lightner et al., 1992; Frelier et al., 1993; Loy et al., 1996) มีรูปราง
แตกตางกัน 2 แบบ คือ มีรูปรางเปนทอน คลายริกเก็ตเซีย ไมมีแส (flagella) ขนาด 0.3x9.0 
ไมโครเมตร และมีรูปรางเปนเกลียว ขนาด 0.2x2.6-2.9 ไมโครเมตร มีแส 8 เสน อยูทางสวนปลาย
ของฐานและมีแส 1 หรือ 2 เสน อยูทางสวนปลายของเกลียว (Lightner et al., 1992) Frelier et al. 
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(1992) รายงานวา แบคทีเรียท่ีมีรูปรางแบบทอนนั้นมีจํานวนและบทบาทในการทําใหเกิดโรค
มากกวาแบคทีเรียท่ีมีรูปรางแบบเกลียว ลักษณะอาการของโรคมีอยูหลายอาการ เชน เซ่ืองซึม ไม
กินอาหาร การเจริญเติบโตลดลง เปลือกและลําตัวนิ่ม เหงือกมีสีเขมจนถึงดํา พบปรสิตเกาะตาม
ลําตัว รยางคกรอนและมีบาดแผลตามลําตัว ตับและตับออนฝอ บริเวณตรงกลางของตับและตับออน
มีสีขาวนวลหรือซีด ในกุงท่ีมีการติดเช้ือรุนแรงบางตัวมีตับและตับออนซีดมีสีดําเละเหลวและบวม
น้ําเนื่องจากมีการเกิด melanization ของทอตับและตับออน (Sindermann, 1990; Lightner and 
Redman, 1994; Lightner, 1996) สวนลักษณะทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อพบวาเซลลเยื่อบุของตับ
และตับออนท่ีติดเช้ือ NHP จะมีขนาดเล็กลงและภายในไซโทพลาสซึมมีกลุมของแบคทีเรียติดสีน้ํา
เงิน (basophilic mass of bacteria) โดยเซลลจะมีรูปรางเปนลูกบาศกมากกวาเปนทรงกระบอก การ
สะสมไขมันใน R-cell นอยและไมพบชองวางใน B-cell (Lightner, 1996) จากน้ันเซลลเร่ิมมีการ
ตาย รวมกับการตอบสนองแบบการอักเสบ (inflammation) โดยเกิดลักษณะ granuloma ข้ึนจํานวน
มากในตับและตับออน (Lightner, 1993) 
 
 โรค mycobacteriosis (shrimp tuberuculosis) เกิดจากแบคทีเรีย Mycobacterium marinum, 
Mycobacterium fortuitum และ Mycobacterium sp. เปนแบคทีเรียฉวยโอกาส กุงท่ีติดเช้ือจะสรางเม
ลานินเปนจํานวนมากบริเวณเนื้อเยื่อของอวัยวะตาง ๆ เชน กลามเนื้อ รังไข หัวใจ และเหงือก เปน
ตน หรืออาจทําใหเกิดรอยแผลนูนข้ึนมาบริเวณเปลือก พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อบริเวณ mandibular 
organ จะพบการรวมกลุมของเม็ดเลือด เรียงเปนช้ันลอมรอบแบคทีเรียและเซลลท่ีตาย (Lightner, 
1996) 
 
 Benekea spp., Pseudomonas spp., Aeromonas spp. และ Spirillum spp. เปนสาเหตุของโรค 
chitinolytic bacterial shell disease หรือ black spot disease กุงท่ีเปนโรคจุดดําจะพบความผิดปกติท่ี
ผิวเปลือกกุง โดยจะมีรอยสีดําหรือสีน้ําตาลตามลําตัวกุงซ่ึงเกิดจากกระบวนการสรางเม็ดสีของกุง 
(Brock and Main, 1994) การติดเช้ือจะเร่ิมจากการที่กุงไดรับบาดแผลเพียงเล็กนอย เชน จากการถูก
ขีดขวนหรือเกิดการระคายเคืองเนื่องจากสารเคมีหรือสารพิษตาง ๆ จากนั้นแบคทีเรียกลุมดังกลาว
จะเขาสูรางกายทางบาดแผล ทําใหเปลือกกรอน เนื้อเยื่อถูกทําลายเกิดรอยแผลท่ีใหญข้ึนและเปน
แผลเนาเปอยตามลําตัว (ulceration) เนื่องจากแบคทีเรียกลุมนี้สามารถสรางเอนไซม lipase, 
protease และ chitinase ได ซ่ึงสามารถยอยเปลือกและเนื้อเยื่อกุง (Sindermann, 1990; Lightner, 
1993) 
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 นอกจากนั้นโรคและอาการผิดปกติท่ีมีสาเหตุมาจากเช้ือรานั้นก็สามารถสรางความเสียหาย
ใหกับลูกกุงในโรงเพาะฟกอยางมาก ไดแก โรค larval mycosis ท่ีมีสาเหตุเกิดจาก Lagenidium spp., 
L. callinectes, Sirolpidium spp., Haliphthoros milfordensis, Phythium spp. และ Leptolegnia 
marina สวนโรค fusariosis หรือ fungus disease หรือ black gill disease มีสาเหตุเกิดจาก Fusarium 
solani, F. moniliformae และ F. incarnatum สามารถกอใหเกิดโรคในกุงทุกระยะ (Lightner, 1996; 
Alday and Flegel, 1999; Khoa et al., 2004) อาการโดยท่ัวไปมักเกิดกระบวนการสรางเมลานินบริ
เวณลําตัว ปลายรยางคและเหงือก นอกจากนี้อาจมีอาการเนื้อตายของปลายหนวด แพนหางและ
บริเวณผิวทางดานหลังของปลองท่ี 3-4 ซ่ึงอาจจะกอใหเกิดการตายไดถามีการติดเช้ืออยางรุนแรง 
(Brock and Main, 1994) 
 
 โรคที่มีสาเหตุมาจากปรสิต ไดแก microsporidian disease หรือ cotton shrimp disease 
สาเหตุเกิดจากปรสิตกลุม microsporidian ไดแก Ameson (Nosema) sp., Agmasoma (Thelohania) 
sp., Pleistophora sp.และ Microsporidium sp.โดยจะแพรกระจายไปตามเนื้อเยื่อ เชน กลามเนื้อ 
หัวใจ อวัยวะสืบพันธุ เหงือก ตับและตับออนและเสนประสาท เปนตน ลักษณะอาการท่ีปรากฏคือ 
กลามเนื้อขุนขาวเหมือนสีน้ํานม สวน hepatopancreatic haplosporidiosis มีสาเหตุเกิดจากปรสิตใน
กลุม haplosporidian โดยพบวามีการติดเช้ือในบริเวณตับและตับออน แตไมแสดงอาการผิดปกติ 
พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อตับและตับออนจะพบการอักเสบและการตายของเซลลในบริเวณสวนของ
ทอตับและตับออน และ Protozoa fouling เกิดจากการท่ีมีโปรโตซัว ไดแก Zoothamnium, Epistylis, 
Vorticella, Anophrys, Acineta sp., Lagenophrys และ Ephelota เกาะตามสวนตาง ๆ ตามลําตัวของ
กุง รยางคและเหงือก ซ่ึงมักกอใหเกิดความรําคาญกับตัวกุง โดยกุงท่ีเปนโรคนี้จะมีการกินอาหาร
และมีพฤติกรรมปกติจนกวาจะถึงชวงท่ีมีการลอกคราบ หากมีการลอกคราบเกิดข้ึนกุงอาจจะตายได
เนื่องจากโปรโตซัวจะเขาไปขัดขวางการแลกเปล่ียนกาซบริเวณเหงือกและการลอกคราบ ถาอาการ
รุนแรงจะพบวามีลักษณะเหมือนขนเปนกลุม (fuzzy) เกาะรอบตัวและรยางค (Lightner, 1996; 
Alday and Flegel, 1999; Gopalakrishnan and Parida, 2005) 
 
3.  ไวรัสดวงขาว (white spot syndrome virus) 

 
ในป ค.ศ. 1992 ฟารมเล้ียงกุงท่ีอยูทางตอนเหนือของประเทศไตหวันไดประสบกับปญหา

การเกิดโรคระบาดจากเช้ือไวรัสชนิดใหมข้ึน ทําใหกุงท่ีเล้ียงตายเปนจํานวนมาก (Chou et al., 
1995) ตอมาในชวงปลายป ค.ศ. 1993 เช้ือไวรัสชนิดนี้ไดถูกรายงานเปนคร้ังแรกหลังจากเกิดการ
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ระบาดในประเทศญ่ีปุน (Inouye et al., 1994) และภายในระยะเวลา 2-3 ป ตอมาไวรัสชนิดนี้ก็ได
แพรกระจายไปยังฟารมเล้ียงกุงในหลายประเทศ (Flegel, 1997) ซ่ึงในตอนแรกเขาใจกันวาเกิดจาก
เช้ือไวรัสท่ีแตกตางกันและกุงในประเทศตาง ๆ ปวยเปนโรคข้ึนเกือบจะพรอมกัน ทําใหแตละ
ประเทศไดตั้งช่ือโรคนี้แตกตางกันออกไป ไดแก hypodermal and haematopoietic necrosis 
baculovirus (HHNBV) (Durand et al., 1996), third Penaeus monodon non-occluded baculovirus 
(PmNOB III) (Wang et al., 1995; Karunasagar et al., 1997), rodshaped nuclear virus of 
Marsupenaeus japonicus (RV-PJ) (Inouye et al., 1994, 1996), penaeid rod-shaped DNA virus 
(Venegas et al., 2000), systemic ectodermal and mesodermal baculovirus (Wongteerasupaya et 
al., 1995; Sahul Hameed et al., 1998) และ white spot baculovirus (Chou et al., 1995; Lightner, 
1996) ในเวลาตอมา  พบวาโรคเหลานี้ เกิดจากเช้ือไวรัสชนิดเดียวกัน  ซ่ึงในทายท่ีสุดทาง 
International Committee on Taxonomy of Virus (ICTV) ไดตั้งช่ือวา white spot syndrome virus 
(WSSV) ซ่ึงเปนสาเหตุของโรคดวงขาวหรือโรคจุดขาว (white spot disease; WSD) ท่ีระบาดและทํา
ความเสียหายตออุตสาหกรรมการเพาะเล้ียงกุงทะเลทั่วโลก (ตารางท่ี 2) โดยในอดีตไดจดัไวรัสชนดิ
นี้ใหอยูในสกุล Non-occluded Baculovirus วงศยอย Nudibaculovirinae และวงศ Baculoviridae แต
จากการวิเคราะหลําดับของ DNA (van Hulten et al., 2001a; Yang et al., 2001) พบวา มีลักษณะ
ความใกลเคียงกับไวรัสในกลุม baculovirus อยูในระดับตํ่า (Wang et al., 2000) จึงไดมีการศึกษา
เพิ่มเติมทางดานลักษณะทางสัณฐานวิทยา (morphology) โครงสรางและองคประกอบตาง ๆ ของ       
จีโนม (genomic structure and composition) และการศึกษาเกี่ยวกับวิวัฒนาการ (phylogenetic 
analysis) จนกระท่ังในทายท่ีสุดไดจัดใหไวรัสชนิดนี้อยูในสกุลใหม คือสกุล Whispovirus ในวงศ 
Nimaviridae (Mayo, 2002) ซ่ึงช่ือวงศนั้นต้ังตามลักษณะรูปรางของไวรัสเนื่องจากปลายของดานใด
ดานหน่ึงของอนุภาคไวรัสมีสายยาวลักษณะคลายหาง (Wongteerasupaya et al., 1995; Durand et 
al., 1997) 

 
WSSV เปนไวรัส DNA สายคูเช่ือมตอกันเปนวง (dsDNA) มีรูปรางเปนแทง (bacilliform) 

เปน non-occluded enveloped virus (Chou et al., 1995; Wang et al., 1995; Wongteerasupaya et al., 
1995) อนุภาคไวรัสท่ีสมบูรณมีความยาว 210-380 นาโนเมตร เสนผานศูนยกลาง 70-167 นาโน
เมตร (Chang et al., 1996; Flegel and Alday-Sanz, 1998; Park and Lee, 1998; Rejendran et al., 
1999) ท่ีปลายของดานใดดานหน่ึงของอนุภาคไวรัสมีสายยาวลักษณะคลายหาง (Wongteerasupaya 
et al., 1995; Durand et al., 1997) ซ่ึงภายในอนุภาคประกอบดวยนิวคลีโอแคปซิด (nucleocapsid) 
รูปทอนอัดตัวกันแนนลอมรอบดวยเยื่อหุม 3 ช้ัน (trilaminar envelope) นิวคลีโอแคปซิดท่ีปราศจาก
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เยื่อหุมมีความยาว 180-420 นาโนเมตร เสนผานศูนยกลาง 54-85 นาโนเมตร (Kasornchandra et al., 
1998; Sahul Hameed et al., 1998; Rajendran et al., 1999)  

 
WSSV สามารถถูกทําลายดวยวิธีทางกายภาพและเคมี โดยการใชความรอนท่ีอุณหภูมิ 55 

องศาเซลเซียส เปนเวลา 90 นาที หรือ อุณหภูมิ 70 องศาเซลเซียส เปนเวลา 5 นาที การใชสภาพท่ีมี
ความเปนกรดสูง ไดแก ท่ีพีเอช 1 เปนเวลา 10 นาที และพีเอช 3 เปนเวลา 1 ช่ัวโมง สวนการใช
สภาพท่ีมีความเปนดางสูง ไดแก ท่ีพีเอช 12 เปนเวลา 10 นาที (อุณหภูมิหอง 25 องศาเซลเซียส) การ
ใชรังสี UV ท่ี 9x105 μWs/cm2 เปนเวลา 1 ช่ัวโมง การใชโอโซน 0.5 μg/ml การใช sodium 
hypochlorite ความเขมขน 100 พีพีเอ็ม การใช benzalkonium chloride ความเขมขน 75 พีพีเอ็ม การ
ใช povidone iodine ความเขมขน 100 พีพีเอ็ม (Chang et al., 1998a) 
 

ตารางท่ี 2  การระบาดของ WSSV ในฟารมเล้ียงกุงในทวีปเอเชียและทวีปอเมริกา 
 

ปแรกที่ 
ระบาด 

ประเทศ อางอิง 

1992 ไตหวัน Chou et al. (1995) 
1993 จีน ญี่ปุนและเกาหลีใต Zhan et al. (1998); Inouye et al. (1994); Park et al. (1998) 
1994 ไทย อินเดียและบังคลาเทศ Lo et al. (1996a); Karunasagar et al. (1997); 

Mazid and Banu (2002) 
1995 สหรัฐอเมริกา Lightner (1996); Wang et al. (1999a) 
1996 อินโดนีเซีย มาเลเซียและศรีลังกา Durand et al. (1996); Kasornchandra et al. (1998); 

Rajan et al. (2000) 
1997 เวียดนาม Bondad-Reantaso et al. (2001) 
1998 เปรู Rosenberry (2001) 
1999 ฟลิปปนส เอกวาดอร โคลอมเบีย 

ปานามา ฮอนดูรัส นิคารากัว 
กัวเตมาลาและเบลิส 

Magbanua et al. (2000); Bondad-Reantaso et al. (2001); 
Hossain et al. (2001); Wu et al. (2001) 

1999-
2000 

เม็กซิโก Bondad-Reantaso et al. (2001) 

2002 ฝรั่งเศสและอิหราน Dieu et al. (2004); Marks (2005) 
2005 บราซิล APHIS-USDA (2005) 

 

ท่ีมา: Escobedo-Bonilla et al. (2008) 
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การศึกษาลําดับในจีโนมของ WSSV พบวา จีโนมของ WSSV ท่ีแยกเช้ือไดจากประเทศ
ไทย (WSSV-TH) มีขนาด 292,967 base pairs (bp) (AF369029) (van Hulten et al., 2001a) สวนเช้ือ 
WSSV ท่ีแยกเช้ือไดจากประเทศไตหวัน (WSSV-TW) มีขนาด 307,287 bp (AF440570) (Chen et 
al., 2002) และ WSSV ท่ีแยกเช้ือไดจากประเทศจีน (WSSV-CN) มีขนาด 305,107 bp (AF332093) 
(Yang et al., 2001) อนุภาค WSSV ประกอบดวยโปรตีนมากกวา 40 ชนิด ซ่ึงต้ังช่ือตามน้ําหนัก
โมเลกุลโดยประมาณของแถบโปรตีนท่ีปรากฏใน SDS-PAGE หรือจํานวนของกรดอะมิโนซ่ึง
แบงเปนโปรตีนท่ีไมไดเปนโครงสราง ไดแก VP9 ท่ีนาจะมีบทบาทเกี่ยวของกับการถอดรหัส
พันธุกรรม (Liu et al. 2006) WSV021 ท่ีมีบทบาทเกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนของไวรัส (Zhu et al. 
2007) และ WSV477 ท่ีมีบทบาทเกี่ยวของกับการจําลองตัวเองของไวรัส (Han et al. 2007) สวน
โปรตีนโครงสรางไดแกโปรตีนโครงสรางท่ีพบใน envelope 25 ชนิด ไดแก VP12, VP19, VP22, 
VP24, VP28, VP31, VP36B, VP38A, VP39, VP41, VP41A, VP41B, VP51B, VP52A, VP52B, 
VP53, VP53A, VP68, VP110, VP124, VP150, VP187, VP281, VP292 และ VP466 (van Hulten et 
al., 2000; van Hulten et al., 2001b; Huang et al., 2002a; Huang et al., 2002b; van Hulten et al., 
2002; Zhang et al., 2002; Tsai et al., 2004; Yi et al., 2004; Wu et al., 2005; Zhu et al., 2005; Li et 
al., 2006a; Li et al., 2006b; Li et al., 2006c; Tsai et al., 2006; Xie and Yang, 2006; Xie et al., 
2006; Zhu et al., 2006) โปรตีนโครงสรางท่ีพบในนิวคลีโอแคปซิด 6 ชนิด ไดแก VP15, VP35, 
VP51C, VP60B, VP388 และ VP664 (van Hulten et al., 2002; Tsai et al., 2004; Leu et al., 2005; 
Witteveldt et al., 2005; Tsai et al., 2006; Xiao et al., 2006) โปรตีนโครงสรางท่ีพบใน tegument 
(โครงสรางท่ีอยูระหวาง envelope กับนิวคลีโอแคปซิด) 3 ชนิด ไดแก VP36A, VP39A และ VP95 
(Tsai et al., 2006) และโปรตีนโครงสรางท่ียังไมทราบหนาท่ี โดยพบวา VP15 มีหนาท่ี DNA 
binding protein (Witteveldt et al., 2005) และจากการศึกษาโปรตีนท่ี envelope VP24, VP28, VP31, 
VP36B, VP68, VP76, VP281 และ VP466 พบวาเกี่ยวของกับระยะแรกของการจําลองตัวเองของ 
WSSV (van Hulten et al., 2001b; Huang et al., 2005; Li, et al., 2005; Wu et al., 2005; Li et al., 
2006a; Li et al., 2006b; Xie and Yang, 2006) นอกจากนั้น VP28 ยังมีความสําคัญเกี่ยวของกับการ
ยึดติดและการผานเขาไปในเซลลของเจาบานและการติดเช้ือในระบบรางกาย (van Hulten et al., 
2001b; Wu et al., 2005) และจากการศึกษาของ Musthaq et al. (2006) พบวา ไพรเมอร (primer) ท่ี
ออกแบบใหจําเพาะกับยีนของ VP28 หรือแอนติบอดีท่ีผลิตใหจําเพาะกับ VP28 (Poulos et al., 
2001) มีประสิทธิภาพในการตรวจหาการติดเช้ือ WSSV ที่แยกเชื้อมาจากแหลงท่ีแตกตางกันได  
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โรคดวงขาวเปนโรคท่ีมีความรุนแรงมาก กุงท่ีติดเช้ือ WSSV จะมีการตายอยางรวดเร็ว 
อัตราการตายสะสมสูงถึง 100 เปอรเซ็นต ภายในระยะเวลา 3-10 วันหลังจากกุงเร่ิมแสดงอาการของ
โรค (Lightner, 1996)  การระบาดของโรคสวนใหญมักจะเกิดข้ึนในชวง 60 วันแรกของการเล้ียง
(Chanratcakool and Limsuwan, 1998; Withyachumnarnkul,1999) และจากทดลองชักนําใหเกิดการ
ติดเช้ือโดยการแชและการใหกินเช้ือ WSSV ในกุงระยะตาง ๆ  พบวา กุงระยะตํ่ากวาโพสลารวา 10 
มีอัตราการตายตํ่า แตเม่ือนําลูกกุงเหลานี้ไปตรวจดวยวิธี PCR พบวาใหผลเปนบวก อยางไรก็ตาม
กุงต้ังแตระยะโพสลารวา 11 เปนตนไปท่ีไดรับเช้ือ WSSV มีอัตราการตายสูงและเม่ือตรวจดวยวิธี 
PCR พบวาใหผลเปนบวก (Yoganandhan et al., 2003) อาการของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV จะมีจุดขาว
หรือดวงขาวขนาดเสนผานศูนยกลาง 0.5-2.0 มิลลิเมตร ฝงอยูท่ีเปลือก โดยเฉพาะบริเวณเปลือก
คลุมหัว (Wang et al., 1995; Lightner, 1996) จุดขาวหรือดวงขาวจะสังเกตเห็นไดงาย โดยการดึง
เปลือกคลุมหัวออกแลวลอกเนื้อเยื่อบาง ๆ ออก จากนั้นสองเปลือกกุงผานแสงจะสามารถสังเกตเห็น
จุดหรือดวงขาวไดอยางชัดเจน โดย ปยนุช (2550) อธิบายลักษณะอาการภายนอกของกุงขาวขนาด
เล็กท่ีติดเช้ือ WSSV พบวาไมสามารถสังเกตเห็นจุดหรือดวงขาวได ถาไมดึงเปลือกคลุมหัวใหหลุด
ออกมา ในกรณีท่ีกุงขาวมีขนาดความยาวมากกวา 5 เซนติเมตร จะเร่ิมสังเกตเห็นจุดหรือดวงขาวบาง
แตจะไมชัดเจน นอกจากดึงเปลือกสวนท่ีคลุมหัวใหหลุดออกมาเชนกัน สวนกุงขาวท่ีมีขนาดใหญจะ
สามารถสังเกตเห็นจุดหรือดวงขาวชัดเจน สําหรับลักษณะของดวงขาวนี้จะไมแตกตางจากท่ีพบใน
กุงกุลาดํา อยางไรก็ตามการสังเกตจุดขาวท่ีพบบริเวณเปลือกกุงนั้นไมใชวิธีการวินิจฉัยโรคดวงขาว
ท่ีแมนยํา เนื่องจากจุดขาวบนเปลือกอาจจะเกิดไดหลายสาเหตุ โดย ชลอ (2543) อธิบายลักษณะท่ี
คลายกับดวงขาวมีหลายรูปแบบแตกตางกันไป ไดแก กุงท่ีพบในบอมีจุดขาวในบริเวณสวนหัวและ
ลําตัวปลองทาย ๆ เชนเดียวกับกุงท่ีเปนโรคท่ีเกิดจาก WSSV กุงท่ีมีจุดขาวยังคงกินอาหารตามปกติ 
ไมมีกุงปวยเกาะตามขอบบอ ลักษณะเชนนี้ถานํากุงท่ีมีจุดขาวไปตรวจดวยวิธี PCR จะใหผลเปนลบ 
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อจะไมพบความผิดปกติของเนื้อเยื่อ ซ่ึงบอท่ีพบกุงในลักษณะ
เชนนี้สวนใหญคาพีเอชของนํ้าคอนขางจะสูงติดตอกันเปนเวลานาน คือ คาพีเอชของน้ําตอนเชา
มักจะสูงกวา 8.3 จนเกิดตะกรันบนเปลือกกุง วิธีการแกไขสามารถทําโดยการลดพีเอชของน้ํา เชน 
การใชฟอรมาลินในปริมาณ 5-7 ลิตรตอไรตอวัน ในระดับน้ําลึกประมาณ 1.0-1.2 เมตร ในเวลา
กลางวันติดตอกันไปจนกวาคาพีเอชในตอนเชาจะลดลงตํ่ากวา 8.0 แตตองไมต่ํากวา 7.5 เพื่อกระตุน
ใหกุงลอกคราบ หลังจากกุงลอกคราบแลวจุดขาวเหลานั้นจะหลุดลอกออกมาพรอมกับคราบเกา กุง
ท้ังหมดก็จะเปนปกติ  

 



 

21 

ในอีกกรณีหนึ่ง คือ กุงท่ีเกาะตามขอบบอมีลําตัวสกปรกเกือบทุกตัวมีเหงือกดําและมีกุง
บางสวนตาย บริเวณสวนหัวและลําตัวปลองทาย ๆ มีดวงขาว แตกุงในบอยังกินอาหารเปนปกติ
หรือลดลงเพียงเล็กนอยเทานั้น ถานํากุงท่ีมีจุดขาวตามขอบบอเหลานี้ไปตรวจดวยวิธี PCR ผลจะ
เปนลบและจากการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อไมพบลักษณะการติดเช้ือ WSSV แตจะพบ
การติดเช้ือแบคทีเรียเล็กนอยกระจายท่ัวไปทั้งบริเวณใตสวนเปลือก หัวใจ ตับและตับออนและสวน
อ่ืน ๆ การแกปญหาข้ันแรกเก็บกุงตัวสกปรกหรือกําลังจะตายตามขอบบอออกใหหมด อาจจะใช
เวลา 2-3 วัน สวนมากมักจะพบในชวงท่ีกุงสวนใหญในบอเพิ่งลอกคราบ หลังจากน้ันแกปญหา
สภาพตาง ๆ ในบอใหดีข้ึน เชน ในกรณีท่ีน้ํามีตะกอนมาก ควรเปล่ียนถายน้ําทําใหสีน้ําและปริมาณ
แพลงกตอนเหมาะสมมากข้ึน กุงท่ีเหลือในบอก็จะกลับเปนปกติ เล้ียงตอไปจนไดขนาดจับขายและ
ในกรณีสุดทาย คือ กุงในบอบางตัวมีจุดขาวบริเวณสวนหัวและลําตัวปลองทาย ๆ สวนมากเปนกุงท่ี
มีขนาดใหญและอายุมากพอที่จะจับขายไดแลว กุงท่ีมีจุดขาวเหลานี้ไมพบเกาะตามขอบบอ แตจะ
พบในขณะท่ีสุมกุงโดยการใชแห อาจจะมีเพียงไมกี่ตัวเทานั้น กุงเหลานี้มีสภาพแข็งแรงสมบูรณ
ใกลเคียงกับกุงปกติในบอท่ัวไป กุงในบอยังคงกินอาหารเปนปกติ เม่ือนําไปตรวจดวยวิธี PCR จะ
ใหผลเปนลบและการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อไมพบความผิดปกติใด ๆ ในทุกอวัยวะ ซ่ึง
หลังจากกุงเหลานี้ลอกคราบแลว เปลือกใหมจะไมมีจุดขาวแตจะพบจุดขาวติดกับคราบเกาไดในบอ
หรือบริเวณรอบ ๆ แนวเลนกลางบอ 

 
ในบางคร้ังพบกุงท่ีติดเช้ือ WSSV มีลําตัวสีชมพูจนถึงแดง (Chou et al., 1995; Nadala et 

al., 1998; Lightner et al., 1998; Bondad-Reantaso et al., 2001) สวนอาการอื่น ๆ ท่ีพบในกุงท่ีติด
เช้ือ WSSV เชน วายอยูบริเวณผิวน้ําหรือเกยขอบบอ เซ่ืองซึม กินอาหารลดลงและบางคร้ังพบกุง
ลอกคราบไมออกหรือเปลือกไมแข็ง (Chou et al., 1995; Durand et al., 1996; Lo et al., 1996b; 
Flegel, 1997) Sudha et al. (1998)  ไดศึกษาการระบาดของโรคดวงขาวในกุงกลุม penaeid และได
จําแนกโรคดวงขาวเปน 3 แบบ ตามลักษณะอาการท่ีปรากฏภายนอก ดังนี้ แบบท่ี 1 (acute ถึง 
subacute) กุงท่ีติดเช้ือ WSSV จะมีจุดขาวหรือดวงขาวบนเปลือกคลุมหัว อัตราการตายสะสม 100 
เปอรเซ็นต ภายในระยะเวลา 7-10 วัน และพบการติดเช้ือในเนื้อเยื่อปานกลางจนถึงรุนแรง แบบท่ี 2 
(peracute) กุงท่ีติดเช้ือ WSSV มีลําตัวสีแดง มีการอัตราการตายสะสม 100 เปอรเซ็นต ภายใน
ระยะเวลา 2-3 วัน และพบการติดเช้ือในเนื้อเยื่อระดับท่ีรุนแรงมาก สวนแบบที่ 3 (chronic) กุงท่ีติด
เช้ือ WSSV ไมมีจุดขาวหรือดวงขาวและสีของลําตัวปกติ เกิดการตายอยูระหวาง 15-28 วัน แตพบ
การติดเช้ือในเนื้อเยื่อนอย 
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 จะเห็นไดวาอาการของโรคดวงขาวและอาการคลายโรคดวงขาวนั้นมีอยูหลายอาการ ดงันัน้
การวินิจฉัยข้ันตนจะตองมีขอมูลทางดานพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อประกอบดวย โดยลักษณะพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อกุงท่ีติดเช้ือ WSSV นั้นคอนขางจะมีความจําเพาะซ่ึงสามารถใชเปนเกณฑในการ
วินิจฉัยโรคได โดยเนื้อเยื่อเปาหมายของเช้ือ WSSV คือ เนื้อเยื่อท่ีมีตนกําเนิดมาจาก ectoderm และ 
mesoderm ซ่ึงประกอบดวย เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก เหงือก เนื้อเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร เนื้อเยื่อบุ
ทางเดินอาหารสวนตนและสวนปลาย antennal gland อวัยวะตอมน้ําเหลือง กลามเนื้อ หัวใจ อวัยวะ
สืบพันธุ เม็ดเลือด อวัยวะสรางเม็ดเลือด เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน กานตาและเซลลท่ีเกี่ยวของกับระบบ
ประสาท (Wongteerasupaya et al., 1995; Chang et al., 1996; Durand et al., 1996; Lo et al., 1997; 
Chang et al., 1998b; Kou et al., 1998; Rajendran et al., 1999; Wang et al., 1999b) โดยเซลลท่ีติด
เช้ือ WSSV จะมีนิวเคลียสขนาดใหญข้ึน (hypertrophied nuclei) และมี basophilic central inclusion 
ลอมรอบดวยโครมาติน (Durand et al., 1997; Wang et al., 2000) โดยจะเร่ิมตนดวยการเกิด 
eosinophilic inclusion (Cowdry type A inclusion) แตจะส้ินสุดดวยการเกิด basophilic inclusion 
บริเวณนิวเคลียส ไมพบการอักเสบตอเช้ือไวรัสท้ัง ๆ ท่ีมีเนื้อเยื่อถูกทําลาย (Flegel et al., 1997) ซ่ึง
จากการวิเคราะหหาปริมาณ WSSV ตามอวัยวะตาง ๆ พบวา เนื้อเยื่อเปาหมายหลักของการจําลอง
ตัวของเช้ือ WSSV อยูท่ีเหงือก เนื้อเยื่อผิวใตเปลือกตามลําตัว เนื้อเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร อวัยวะ
สรางเม็ดเลือด อวัยวะตอมน้ําเหลืองและ antennal gland (Tan et al., 2001; Durand and Lightner, 
2002; Escobedo-Bonilla et al., 2007) การจําลองตัวเองและการรวมตัวกันของอนุภาค WSSV 
เกิดข้ึนภายในนิวเคลียสแสดงไวในภาพท่ี 1 เร่ิมจาก (1) อนุภาค WSSV เขาไปในรางกายกุงและ (2) 
ยึดติดกับเซลลท่ียอมรับเช้ือโดยการใชโปรตีนสวนเปลือกของไวรัส หลังจากนั้น (3) อนุภาค 
WSSV เขาสูเซลล (4) เปลือกของอนุภาค WSSV ละลายไปกับ endosome เหลือแตสวนของ 
nucleocapsid ท่ีไมมีเปลือกหุมหลังจากนั้นจะเขาไปในนิวเคลียสวิธีเดียวกันกับไวรัสกลุม 
baculovirus (Lua and Reid, 2000) คือ (5) nucleocapsid ของ WSSV ท่ีไมมีเปลือกหุมจะยึดติดกับ
ผนังของนิวเคลียสและปลอยจีโนมเขาไปยังนิวเคลียส หลังจากนั้น (6) การจําลองจีโนมของ WSSV 
จะเร่ิมเกิดข้ึนในนิวเคลียส สวนในไซโทพลาสซึมจะพบไมโทคอนเดรียเร่ิมเส่ือมสภาพ (Wang et 
al., 1999a) ตอมา (7) ในนิวเคลียสจะเกิด virogenic stroma มีลักษณะเปนเม็ดเล็ก ๆ รวมกันอยูแต
ไมแนน สวนโครมาตินจะรวมตัวกันแนนอยูใกลผนังนิวเคลียสในขณะเดียวกันกับ rough 
endoplasmic reticulum จะมีขนาดใหญข้ึน จากน้ัน (8) โครมาตินจะอัดตัวกันแนนจนมีรูปราง
เหมือนวงแหวน ในสวนของ virogenic stroma จะเร่ิมสราง vesicle ซ่ึงจะกลายเปนเปลือกของไวรัส
ในภายหลัง โดยอาจจะพบ vesicle ในบริเวณโครมาตินท่ีมีรูปรางเหมือนวงแหวนดวยเชนเดียวกัน
กับท่ีพบในไวรัสกลุม baculovirus (Lua and Reid, 2000) และสามารถสังเกตเห็น viral nucleosome 
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ท่ีเปนโครงสรางแบบเสนใยใน virogenic stroma ซ่ึงโครงสรางนี้จะบรรจุโปรตีนหลายชนิดเพื่อ
สราง nucleocapsid (9) อนุภาค WSSV ใหมซ่ึงเกิดการรวมตัวกันระหวางสวนของเปลือกท่ีวางเปลา
กับ nucleocapsid ซ่ึงจะเกิดข้ึนภายในนิวเคลียสท่ีมีลักษณะเปน inclusion สวนออรแกเนลลตาง ๆ 
ในไซโทพลาสซึมจะแตกสลายและผนังนิวเคลียสถูกทําลาย (Wang et al., 1999a) (10) อนุภาค 
WSSV ท่ีสมบูรณจะถูกปลดปลอยจากเซลลท่ีแตกสลายและเร่ิมวัฏจักรใหมในเซลลอ่ืน ๆ ท่ียอมรับ
เช้ือตอไป 

 

 
 
ภาพท่ี 2  กลไกการจําลองตัวเองและการรวมตัวกันของอนุภาค WSSV ภายในนิวเคลียส  
 
ท่ีมา: Escobedo-Bonilla et al. (2008) 

 
 การติดเช้ือ WSSV ในกุงเกิดข้ึนไดหลายสาเหตุ เชน เกิดจากการถายทอดเช้ือ WSSV ใน
ระบบการเล้ียงโดยการผานทางน้ําและการกินกุงท่ีติดเช้ือ ซ่ึงจะเกิดการระบาดอยางรวดเร็ว (Chang 
et al., 1996) แตสาเหตุสําคัญของการติดเช้ือ WSSV ในฟารมเล้ียงกุง คือ การติดเช้ือจากพอแมพันธุ
และลูกกุงระยะโพสลารวา (Lo et al., 1998; Hsu et al., 1999; Withyachumnarnkul, 1999; 
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Withyachumnarnkul et al., 2003) มีรายงานท่ีพบวา พอแมพันธุกุงสามารถสงผานเช้ือไวรัสไปลูก
กุงได โดยมีการติดเช้ือ WSSV ใน gonad, follicle cell และ oogonia (Kou et al., 1997; Mohan et 
al., 1997) อยางไรก็ตาม Lo et al. (1997) พบวา มีเช้ือ WSSV อยูในอวัยวะสืบพันธุ (reproductive 
organs) ของกุงแตจะพบอยูตามบริเวณเนื้อเยื่อเกี่ยวพันท่ีลอมรอบหลอดสรางตัวอสุจิ (seminiferous 
tubules) เทานั้น ไมพบใน germ cell ท่ีอยูในเน้ือเยื่อของ spermatophore สวนในรังไขนั้นพบ 
WSSV ใน follicle cell, oogonia และเซลลของเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน ซ่ึงเซลลเหลานี้มีนิวเคลียสท่ีขยาย
ใหญ มีเสนผานศูนยกลางใหญกวาเซลลปกติ 2-3 เทา ซ่ึงจะเห็นไดวาเซลลท่ีติดเช้ือ WSSV สวน
ใหญจะอยูท่ีบริเวณ epidermis เทานั้นและไมพบไขท่ีเจริญสมบูรณ (mature egg) ติดเช้ือ WSSV เลย 
อาจจะเปนไปไดวาเซลลไขท่ีติดเช้ือ WSSV จะถูกทําลายจนกระท่ังไมสามารถเจริญเปนไขท่ี
สมบูรณได ดังนั้นจึงมีความเปนไปไดวาการถายทอดเช้ือ WSSV จากพอแมพันธุไปยังลูกกุงนั้น
เกิดข้ึนหลังจากการวางไข โดยไขหรือลูกกุงวัยออน อาจเกิดการปนเปอนกับอนุภาคไวรัสท่ีอยู
ภายนอก นอกจากนั้นเช้ือ WSSV ในน้ําจากบอเล้ียงท่ีมีการระบาดของโรคสามารถคงอยูในภาวะท่ี
กอใหเกิดโรคไดประมาณ 4-7 วัน (Flegel, 1997) และจากการทดลอง co-habitation พบวาเช้ือ 
WSSV สามารถถูกถายทอดโดยผานน้ําจากพาหะท่ีติดเช้ือไปยังกุงปกติไดภายใน 24 ช่ัวโมง การ
ถายทอดเช้ือ WSSV อาจจะเกิดจากการกระทําของมนุษย นก หรือการอพยพของสัตวตาง ๆ เชน 
แมลงและปลา เปนตน ผลิตภัณฑอาหารแชเยือกแข็งท่ีมีเช้ือไวรัสปนเปอน ตะกอนดินในบอเล้ียงท่ี
มีกุงติดเช้ือไวรัสและเครื่องมือหรืออุปกรณท่ีใชในการเพาะเล้ียงมีการปนเปอน (Lightner et al., 
1997b; Kanchanaphum et al., 1998; Supamattaya et al., 1998; Sahul Hameed  et al., 2002)  

 
สาเหตุโนมนําท่ีอาจจะทําใหเกิดการระบาดโรคดวงขาวพอจะสรุปไดดังนี้ 
 
ชวงเวลาในระหวางการเตรียมบอไมเหมาะสม เนื่องจากเกษตรกรผูเล้ียงกุงสวนใหญจะจับ

กุงในชวงปลายฤดูฝนในระหวางชวงเดือนสิงหาคมถึงตุลาคมและตองรีบปลอยกุงลงเล้ียงในรอบ
ตอไปเพื่อหลีกเล่ียงชวงอุณหภูมิตํ่าในเดือนพฤศจิกายนถึงธันวาคม ทําใหการเตรียมบอทําไดอยาง
ไมสมบูรณเนื่องจากฝนท่ีตกติดตอกันไมสามารถตากบอใหแหงได สงผลใหการบําบัดของเสียท่ีพื้น
บอไมดีมีของเสียสะสมอยูมาก (พรเลิศ, 2539) และในกรณีท่ีมีการจับกุงไดผลผลิตมากในรอบการ
เล้ียงท่ีผานมาทําใหเกษตรกรผูเล้ียงกุงคอนขางม่ันใจวาคงไมเกิดปญหาอะไรขึ้นจึงรีบปลอยกุงลง
เล้ียงโดยไมมีการเตรียมบอและเตรียมน้ําท่ีดี 
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การปลอยกุงในอัตราความหนาแนนมากเกินไป ซ่ึงสาเหตุเกิดข้ึนจากกุงท่ีเล้ียงในรอบการ
เล้ียงท่ีผานมามีอัตราการรอดตายตํ่า เกษตรกรผูเล้ียงกุงบางสวนจึงมีการปลอยกุงในอัตราความ
หนาแนนมากข้ึนกวาเดิมในรอบการเล้ียงถัดไปหรือเกษตรกรบางรายตองการผลผลิตมากกวาเดิมจึง
ปลอยกุงในอัตราความหนาแนนท่ีสูงข้ึน นอกจากนั้นในบางชวงของปเกษตรกรไมสามารถคัดเลือก
ลูกกุงท่ีมีขนาดเหมาะสมปลอยลงเล้ียงได จึงจําเปนตองใชลูกกุงท่ีมีขนาดเล็ก การปลอยลูกกุงขนาด
เล็กลงบอเล้ียงนั้น สวนใหญจะมีอัตราการรอดตายตํ่า เกษตรกรจึงปลอยกุงมากข้ึนเพื่อชดเชยสวนท่ี
อาจจะตาย โดยการเล้ียงกุงท่ีปลอยลูกกุงอยางหนาแนนทําใหคุณสมบัติของนํ้าในบอเล้ียงมีการ
เปล่ียนแปลงไปในทางท่ีเลวลงเน่ืองจากปริมาณอาหารที่ใหจะมากตามไปดวย ดังนั้นของเสียที่
ขับถายจากกุงและอาหารที่เหลือในบอจะสะสมมากข้ึนตามระยะเวลาท่ีเล้ียง คุณสมบัติของนํ้าท่ี
ลดลงจะมีผลทําใหกุงออนแอและเกิดโรคไดงาย (ชลอ, 2543) 

 
ระบบการเล้ียงและฤดูกาล การเปล่ียนแปลงจากการเล้ียงกุงแบบปกติหรือระบบเปดซ่ึงมี

การถายน้ํา การระบายของเสียจากบออยูเสมอ ๆ มาเปนการเล้ียงกุงระบบปดถายน้ํานอยนั้น เปน
สาเหตุหนึ่งท่ีทําใหเกิดการสะสมของเสียในบอมากข้ึน (ชลอ, 2543) สงผลทําใหกุงออนแอและติด
โรคงายและการเตรียมบอในการเล้ียงกุงรอบแรกของป พบวา เกษตรกรจะเตรียมบอไดดีมาก 
เนื่องจากเปนชวงเดือนมีนาคมถึงเมษายนและเกษตรกรเร่ิมปลอยกุงในเดือนพฤษภาคมถึงมิถุนายน 
ซ่ึงเปนชวงท่ีเหมาะสมตอการเล้ียงกุงและมีปญหานอยมาก แตหลังจากท่ีเกษตรกรจับกุงแลวปลอย
กุงรอบใหม ของเสียท่ีตกคางอยูจากการเตรียมบอท่ีไมดี เม่ือเขาฤดูหนาวชวงเดือนพฤศจิกายนถึง
มกราคม กุงจะกินอาหารนอยลงและเกษตรกรสวนใหญจะควบคุมปริมาณการใหอาหารไดไมดี จึง
มีอาหารเหลือมากข้ึนเกิดการเนาเสีย จึงเปนเหตุใหปริมาณแอมโมเนีย ไนไตรท และ
ไฮโดรเจนซัลไฟดเพิ่มมากข้ึน จนทําใหกุงออนแอและติดโรคในท่ีสุด (พรเลิศ, 2539) ซ่ึงสอดคลอง
กับการศึกษาของ ชลอ และ พรเลิศ (2547) รายงานไววา ชวงท่ีพบการระบาดของโรคดวงขาวมาก
ท่ีสุด คือ ตั้งแตเดือนตุลาคมถึงธันวาคม ตอเน่ืองจนถึงเดือนมกราคมของปถัดไป  
 

WSSV สามารถกอใหเกิดโรคในกุงกลุม penaeid หลายชนิด ท้ังท่ีอาศัยอยูตามธรรมชาติ
และในบอเล้ียง นอกจากนั้นจากการศึกษาท่ีผานมายังพบวาสัตวในกลุมครัสเตเซียนหลายชนิด
สามารถติดเช้ือชนิดนี้ไดเชนกัน ซ่ึงไดแก กุงน้ําจืด กุงในกลุม lobster กุงในกลุม crayfish และปูท่ี
อาศัยในน้ําเค็มและน้ํากรอย รวมไปถึงสัตวท่ีไมไดอยูในกลุมครัสเตเซียน เชน สัตวในกลุม 
Chaetognata, Rotifera, polychaete worm และตัวออนแมลงท่ีอยูในน้ําบางชนิด (ตารางท่ี 3)  
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ตารางท่ี 3  สัตวในกลุมครัสเตเซียนหลายชนิดท่ีสามารถติดเช้ือ WSSV 
 

การติดเช้ือ 
กลุม ชนิด 

ธรรมชาติ ทดลอง 
วิธีการตรวจ 

กุงกลุม  Farfantepenaeus aztecus  X Histopathology 

penaeid F. duorarum  X Histopathology 

 Fenneropenaeus chinensis X X Histopathology, ISH, PCR 

 F. indicus X X Histopathology, PCR, TEM 

 F. merguiensis X X Histopathology, PCR, IIF 

 Litopenaeus setiferus  X Histopathology 

 L. stylirostris X X Histopathology 

 L. vannamei X X Histopathology, ISH, TEM 

 Marsupenaeus japonicus X X Histopathology, PCR, TEM 

 Metapenaeus dobsonii X X Histopathology, PCR, TEM 

 M. ensis X X ISH, PCR 

 M. monoceros  X PCR 

 Penaeus monodon X X Histopathology, ISH, PCR 

 P. penicillatus X  ISH, PCR 

 P. semisulcatus X X ISH, PCR 

 Parapenaeopsis stylifera X  PCR 

 Solenocera indica X  PCR 

 Trachypenaeus curvirostris X X ISH, PCR 

กุงน้ําจดื  Alpheus sp.  X PCR 

 Callianassa sp.  X PCR 

 Exopalaemon orientalis  X ISH, PCR 

 Palaemon sp. X  ISH, PCR 

 P. adspersus  X TEM, ISH, PCR, dot-blot 

 Macrobrachium idella  X Histopathology, WB 
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ตารางท่ี 3  (ตอ) 
    

การติดเช้ือ 
กลุม ชนิด 

ธรรมชาติ ทดลอง 
วิธีการตรวจ 

กุงน้ําจดื  Macrobrachium lamerrae  X Histopathology, WB 

 M. rosenbergii X X Histopathology, ISH, PCR 

Lobster Panulirus homarus  X Histopathology 

 P. longipes X X ISH, PCR 

 P. ornatus X X Histopathology, ISH, PCR 

 P. penicillatus  X ISH, PCR 

 P. polyphagus X X Histopathology 

 P. versicolor X X ISH, PCR 

 Scyllarus arctus  X TEM, ISH, PCR, Dot-blot 

Crayfish Astacus astacus  X PCR 

 A. leptodactylus  X TEM, ISH, PCR, Dot-blot 

 Cherax destructor  X Histopathology, Dot-blot 

 C. quadricarinatus  X Histopathology, ISH, TEM 

 Pacifastacus leniusculus  X Histopathology, ISH 

 Procambarus clarkii  X ISH, PCR 

 Orconectes limosus  X TEM, ISH, PCR, Dot-blot 

ปู Atergatis integerrimus  X PCR 

 Calappa philarigus X X Histopathology, ISH, PCR 

 Callinectes lophos  X ISH, PCR 

 Cancer pagurus  X TEM, ISH, PCR, Dot-blot 

 Carcinus maenas  X TEM, ISH, PCR, Dot-blot 

 Charybdis annulata X X Histopathology, PCR 

 C. cruciata  X PCR 

 C. feriatus X X Histopathology, ISH, PCR 
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ตารางท่ี 3  (ตอ) 
    

การติดเช้ือ 
กลุม ชนิด 

ธรรมชาติ ทดลอง 
วิธีการตรวจ 

ปู Charybdis granulata  X ISH 

 C. lucifera X X Histopathology, PCR 

 Charybdis natatus X X Histopathology, ISH PCR 

 Demania splendida  X PCR 

 Doclea hybrida  X Histopathology, PCR 

 Gelasimus marionis nitidus X  PCR 

 Grapsus albolineatus  X Histopathology, PCR 

 Halimede ochtodes  X Histopathology, PCR 

 Helice tridens X  PCR 

 Liagore rubronaculata  X Histopathology, PCR 

 Liocarcinus depurator  X TEM, ISH, PCR, Dot-blot 

 L. puber  X TEM, ISH, PCR, Dot-blot 

 Lithodes maja  X Histopathology, PCR 

 Macrophthalmus sulcatus X  PCR 

 Matuta miersi  X Histopathology, PCR 

 M. planipes X  PCR 

 Menippe rumphii  X PCR 

 Metapograpsus sp.  X Histopathology 

 Metapograpsus messor X  PCR 

 Paradorippe granulata  X Histopathology, PCR 

 Paratelphusa hydrodomous  X Histopathology, PCR 

 P. pulvinata  X Histopathology, PCR 

 Parthenope prensor  X Histopathology, PCR 

 Phylira syndactyla  X Histopathology, PCR 
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ตารางท่ี 3  (ตอ) 
   

 
 

การติดเช้ือ 
กลุม ชนิด 

ธรรมชาติ ทดลอง 
วิธีการตรวจ 

ปู Podophthalmus vigil  X Histopathology, PCR 

 Portunus pelagicus X X Histopathology, ISH, TEM 

 P. sanguinolentus X X Histopathology, ISH, PCR 

 Sesarma sp.  X Histopathology, ISH, PCR 

 Sesarma oceanica X  PCR 

 Scylla serrata X X Histopathology, ISH, PCR 

 S. tranquebaricca  X Histopathology 

 Thalamite danae  X Histopathology, PCR 

 Uca pugilator  X Histopathology, ISH 

อ่ืน ๆ Sergestoidea, Acetes sp. X X Histopathology, ISH, PCR 

 Cirripedia Balanus sp. X X PCR 

 Branchiopoda Cladocera X  PCR 

 Branchiopoda Artemia sp. X  PCR 

 
Stomatopoda,  
Squilla mantis X  PCR 

 Copepoda X  PCR 

 Chaetognata X  PCR 

 Rotifera X  PCR 

 Polychaeta, Marphysa sp. X  PCR 

 Coleoptera Ephydridae X  PCR 
 

หมายเหตุ  polymerase chain reaction (PCR), in situ hybridization (ISH), transmission electron   
                     microscopy (TEM), indirect immunofluorescence (IIF) 
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ท่ีมา: Lo et al. (1996b); Lu et al. (1997); Chang et al. (1998b); Kanchanaphum et al. (1998); Kou 
et al. (1998); Lightner et al. (1998); Supamattaya et al. (1998); Wang et al. (1998a), 
(1998b); Zhan et al. (1998); Lo et al. (1999); Rajendran et al. (1999); Rajan et al. (2000); 
Sahul-Hameed et al. (2000), (2001), (2003); Shi et al. (2000); Corbel et al. (2001); Hossain 
et al. (2001); Huang et al. (2001); Jiravanichpaisal et al. (2001), (2004); Edgerton (2004); 
Yan et al. (2004) ; Ramírez-Douriet et al. (2005); Vijayan et al. (2005) 

 
การวินิจฉัยโรคดวงขาวโดยการใชอาการที่ปรากฏภายนอกและวิธีทางพยาธิวิทยาน้ันตอง

อาศัยผูเช่ียวชาญ นอกจากนี้การตรวจวินิจฉัยการติดเช้ือในระยะแรกยังทําไดยากเน่ืองจากมีจํานวน
ไวรัสนอยและอาการของโรคที่ปรากฏอาจมาจากสาเหตุอ่ืน ๆ ตามท่ีไดกลาวมาแลวในขางตน ซ่ึง
อาจทําใหผลการวินิจฉัยผิดพลาดได การวินิจฉัยโรคนอกจากจะใชท้ังสองวิธีนี้แลวยังสามารถใช
วิธีการทางภูมิคุมกันวิทยาและวิธีการทางโมเลกุลท่ีสามารถตรวจพบเช้ือ WSSV ในกุงกลุม penaeid 
ไดตั้งแตระยะโพสลารวาท่ีไมแสดงอาการของโรค (Lo et al., 1998; Withyachumnarnkul, 1999) 

 
วิธีการทางภูมิคุมกันวิทยาเปนการนํากระบวนการทางภูมิคุมกันมาใชสําหรับตรวจการติด

เช้ือWSSV โดยการผลิตโมโนโคลนอลแอนติบอดี (monoclonal antibody; MAb) หรือโพลี
โคลนอลแอนติบอดี (polyclonal antibody; PAb) ท่ีมีความจําเพาะตอเช้ือ WSSV MAb และ PAb 
ผลิตข้ึนจาก VP28 หรือ rVP28 ของ WSSV ซ่ึงมีหลายวิธีท่ีไดถูกพัฒนาข้ึนมาสําหรับการตรวจเช้ือ 
WSSV ไดแก immunofluorescence, immunohistochemistry (Poulos et al., 2001; Anil et al.,  2002; 
Escobedo-Bonilla et al., 2005; 2007), immunoblot assay (Anil et al., 2002; You et al., 2002; 
Makesh et al., 2006), immunochromatographic test strip (Sithigorngul et al., 2006), enzyme 
linked immunosorbent assay (ELISA) (Liu et al., 2002) และ western blotting (Nadala et al., 
1997; Yoganandhan et al., 2004) วิธีการทางภูมิคุมกันวิทยาสามารถใชเปนวิธีในการตรวจยืนยัน
การติดเช้ือและสามารถตรวจหาการติดเช้ือในเซลลได แตวิธีนี้มีขอจํากัด คือ ประสิทธิภาพการใช
งานไมดี เนื่องจากแอนติบอดีท่ีผลิตไดอาจทําปฏิกิริยาขามกับโปรตีนของกุงได 

 
วิธีการทางโมเลกุลมีหลายวิธีการ ประกอบดวย เทคนิคปฏิกิริยาลูกโซโพลีเมอเรส 

(polymerase chain reaction; PCR) เทคนิค in situ hybridization และ เทคนิค dot blot hybridization 
วิธี PCR เปนวิธีการตรวจหาสารพันธุกรรมของไวรัส โดยการใชไพรเมอรท่ีออกแบบใหจําเพาะตอ
สวนหน่ึงของลําดับจีโนมของเชื้อ WSSV จึงมีความไวสูงและสามารถตรวจพบการติดไวรัสต้ังแต
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ในระยะแรกท่ีมีจํานวนไวรัสนอยมากซ่ึงมีอยูหลายวิธี ประกอบดวย one step PCR (Lightner 1996; 
Lo et al., 1996a), semi nested PCR (Kiatpathomchai et al., 2001), two step PCR (Hsu et al., 1999; 
Tapay et al., 1999; Hossain et al., 2004), quantitative competitive PCR (Tang and Lightner, 2000) 
และ real time PCR (Durand and Lightner, 2002) โดยวิธี one step PCR ใชตรวจกุงท่ีติดเช้ือ WSSV 
ท่ีมีระดับความเขมขนของสารพันธุกรรมสูงซ่ึงปกติจะพบในกุงท่ีแสดงอาการภายนอกของโรคแลว 

(Otta et al., 1999; Jian et al., 2005) สวน two step PCR เปนวิธีท่ีนิยมใชกันอยางกวางขวาง ซ่ึง
สามารถตรวจหาการติดเช้ือ WSSV ในระดับตํ่าไดในพอแมพันธุกุง ลูกกุงระยะนอเพลียส ลูกกุง
ระยะโพสลารวาและกุงระยะ juvenile (Lo et al., 1996a, 1997; Hsu et al., 1999) และ quantitative 
PCR สามารถตรวจหาปริมาณไวรัสได อยางไรก็ตามการวินิจฉัยโรคดวงขาวดวยวิธี PCR นั้นอาจ
เกิดการผิดพลาดไดหลายสาเหตุ ทําใหเกิดผลบวกเทียมหรือผลลบเทียมได (Claydon et al. ,2004; 
Shekhar et al., 2006; Sritunyalucksana et al., 2006) นอกจากนั้น Jian et al. (2005) ไดพัฒนาวธีิการ
ใหม โดยใชช่ือวา in situ PCR วิธีนี้สามารถตรวจหาไวรัสในระยะแรกของการติดเช้ือในเนื้อเยื่อท่ีมี
ปริมาณนอยไดและวิธี loop mediated isothermal amplification (LAMP) ท่ีมีความไวสูงกวาวิธี 
PCR อ่ืน ๆ โดยสามารถตรวจพบไวรัสท่ีมีปริมาณเพียง 1 เฟมโตกรัม (fg) (Kono et al., 2004) 

 
สวนวิธี in situ hybridization เปนวิธีการตรวจหาสารพันธุกรรมของไวรัสในเซลลของ

เนื้อเยื่อท่ีติดเช้ือผานการ hybridization ดวย DNA probe (Chang et al., 1996; Wongteerasupaya et 
al., 1996) และ dot blot hybridization เปนวิธีการตรวจหา fragment ของสารพันธุกรรมของไวรัส 
โดยการ hybridization ดวย DNA probe (Dupuy et al., 2004; Shekhar et al., 2006) แตท้ังสองวิธีนี้
มีความไวนอยกวาวิธี PCR 

 
4.  สภาพแวดลอมท่ีสําคัญในการเล้ียงกุงขาวแวนนาไม 

 
สภาพแวดลอมเปนปจจัยท่ีสําคัญในการเล้ียงกุงขาวแวนนาไม โดยเฉพาะคุณสมบัติทาง

กายภาพ เคมีและชีวภาพของน้ํา เชน ความโปรงแสง อุณหภูมิ ความเปนกรดเปนดาง (พีเอช) 
ออกซิเจนท่ีละลายในนํ้า ความเค็ม การนําไฟฟา ความเปนดางรวม ความกระดาง แอมโมเนียรวม 
และไนไตรท เปนตน (Brock and Main, 1994) ถาคุณสมบัติของนํ้าดีมีความเหมาะสมตอการ
เจริญเติบโตของกุง กุงก็จะเจริญเติบโตเร็ว แตถาคุณสมบัติของน้ําไมดีก็จะเกิดปญหากุงท่ีเล้ียงจะ
ออนแอ ติดเช้ือโรคงายและตายในท่ีสุด   
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ความโปรงแสงของนํ้าเปนดัชนีท่ีบงบอกถึงปริมาณแพลงกตอนพืชและตะกอนแขวนลอย
ในบอเล้ียงกุง ความขุนของน้ําท่ีเกิดจากแพลงกตอนโดยปกติจะมีประโยชน เนื่องจากเปนอาหาร
ธรรมชาติท่ีอุดมสมบูรณสําหรับกุง สวนความขุนท่ีเกิดจากตะกอนดินจะไปทับถมกันท่ีพื้นบอรวม
ไปถึงสารแขวนลอยท่ีเปนสารอินทรียอาจทําใหเกิดการเนาเสียท่ีบริเวณดังกลาว กอใหเกิดปญหา
การขาดออกซิเจนได นอกจากนั้นความโปรงแสงยังชวยปองกันการเกิดสาหรายตามพื้นบอหรือข้ี
แดด (benthic algae) ซ่ึงเกิดข้ึนเม่ือน้ําใสหรือมีความโปรงแสงมาก โดยปญหาจากข้ีแดดเกิดข้ึน เม่ือ
ข้ีแดดจมลงสูพื้นบอและตายลงจะทําใหพื้นบอเนาเสียเกิดแอมโมเนียและสารเมแทบอไลทอ่ืน ๆ ท่ี
เปนอันตรายตอกุงได (ชลอ, 2534; Boyd, 1989) โดยความโปรงแสงท่ีเหมาะสมในบอเล้ียงกุงขาว
ควรอยูในชวง 25-50 เซนติเมตร (Brock and Main, 1994)  

 
อุณหภูมิของน้ําเปนปจจัยหนึ่งท่ีควบคุมการเจริญเติบโตและการแพรพันธุของพืชและสัตว 

ซ่ึงตามแหลงน้ําธรรมชาติในประเทศไทยมีอุณหภูมิอยูระหวาง 23-32 องศาเซลเซียส (ศิริเพ็ญ, 
2543) การเปล่ียนแปลงของอุณหภูมิมีความสัมพันธโดยตรงกับฤดูกาล สภาพภูมิประเทศ กระแส
ลม ความลึก สภาพแวดลอม ความเขมแสง คาการนําไฟฟาและการละลายของออกซิเจนในนํ้า 
(Boyd, 1990) โดยถาปริมาณความเขมแสงมากก็จะทําใหอุณหภูมิท่ีผิวน้ําสูงข้ึน (เปยมศักดิ์, 2525) 
สวนคาการนําไฟฟา (electrical conductivity) ถาอุณหภูมิสูงจะทําใหคาการนําไฟฟาสูงข้ึนเพราะเมื่อ
อุณหภูมิของน้ําสูงข้ึนจะทําใหการแตกตัวเปนอิออนของเกลือมากข้ึน (สุธี, 2543) อุณหภูมิของน้ํามี
ผลตอการกินอาหารและการเจริญเติบโตของกุง ซ่ึงอุณหภูมิท่ีเหมาะสมกับการเล้ียงกุงขาวอยู
ระหวาง 26-33 องศาเซลเซียส (Wickins and Lee, 2002)  
 

การเปล่ียนแปลงของคาพีเอชในบอเล้ียงกุงจะถูกควบคุมโดยปริมาณคารบอนไดออกไซด 
และปริมาณอิออนท่ีมีอยูในน้ํา ซ่ึงในชวงกลางวันแพลงกตอนพืชจะใชคารบอนไดออกไซดจาก               
ไบคารบอเนตเพื่อการสังเคราะหแสงทําใหคาพีเอชสูงข้ึน ถาแพลงกตอนพืชมีปริมาณมากจะทําให
คาพีเอชสูงในตอนบาย สวนในเวลากลางคืนคารบอนไดออกไซดจะเพิ่มมากขึ้นจากกระบวนการ
หายใจโดยแพลงกตอนพืชและส่ิงมีชีวิตท่ีอยูในบอรวมทั้งกระบวนการยอยสลายสารอินทรีย จึงทํา
ใหพีเอชตํ่าในตอนเชามืด (ชลอ, 2543) จะเห็นไดวาปริมาณแพลงกตอนในนํ้าก็มีผลตอการ
เปล่ียนแปลงพีเอชดวย คือ ถามีปริมาณแพลงกตอนมากจะทําใหเกิดความแตกตางของคาพีเอช
ต่ําสุดและสูงสุดในรอบวันมาก ซ่ึงจะมีผลกระทบตอปริมาณของสารพิษหรือสารเมแทบอไลทท่ี
เปนพิษในบอเล้ียงกุง เชน แอมโมเนีย ไนไตรทและไฮโดรเจนซัลไฟด เปนตน สําหรับระดับพีเอชมี
ผลตอการเล้ียงสัตวน้ํารวมท้ังกุง คือ ถาพีเอชนอยกวา 4 กุงจะตาย คาพีเอช ระหวาง 4-6 มีการ
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เจริญเติบโตชา คาพีเอช ระหวาง 6-9 เปนระดับท่ีมีการเจริญเติบโตดีท่ีสุด คาพีเอช ระหวาง 9-11 
การเจริญเติบโตชาและพีเอชมากกวา 11 กุงจะตาย (Boyd, 1987) คาพีเอชยังมีบทบาทสําคัญในการ
ควบคุมสารเมแทบอไลทอ่ืน ๆ ท่ีเปนอันตรายใหมีการแตกตัวเพิ่มข้ึนหรือลดลงได คือ ถาคาพีเอชมี
ระดับสูงข้ึนจะทําใหความเปนพิษของแอมโมเนียเพิ่มมากข้ึน แตถาคาพีเอชมีระดับลดลงจะทําให
เปอรเซ็นตของไฮโดรเจนซัลไฟดเพิ่มมากข้ึน (Tucker and Boyd, 1985) คาพีเอชท่ีเหมาะสมตอการ
เล้ียงกุงควรอยูระหวาง 7.5-8.5 และความแตกตางของพีเอชในรอบวันไมควรมากกวา 0.5 (ชลอ 
และ พรเลิศ, 2547) 

 
ออกซิเจนเปนปจจัยสําคัญท่ีสุดสําหรับส่ิงมีชีวิตทุกชนิดเน่ืองจากจําเปนตองใชออกซิเจน

ในกระบวนการตาง ๆ ภายในรางกายเพื่อการเจริญเติบโต ความสามารถในการละลายนํ้าของ
ออกซิเจนมีจํากัดและข้ึนกับความดันของบรรยากาศ อุณหภูมิของน้ํา ปริมาณเกลือแรตาง ๆ ท่ีมีอยู
ในน้ํา (Boyd, 1982) โดยในบอเล้ียงกุงการละลายของออกซิเจนในนํ้าสวนใหญเกิดข้ึนจากการใช
เคร่ืองใหอากาศ เนื่องจากในเวลากลางคืนปริมาณออกซิเจนจะลดลงจนถึงเวลาเชามืด จึงมีความ
จําเปนในการเปดเคร่ืองใหอากาศเพื่อชวยในการเพิ่มออกซิเจนใหอยูในระดับท่ีเหมาะสมและชวย
ทําใหอัตราการรอดตายเพ่ิมมากข้ึนดวย (Madenjian, 1990) แตแหลงท่ีสามารถผลิตออกซิเจนในบอ
เล้ียงกุงมากท่ีสุด คือ กระบวนการสังเคราะหแสงของแพลงกตอนพืชในตอนกลางวัน (Boyd, 1987) 
ปริมาณออกซิเจนที่ละลายในน้ํามีผลตอการกินอาหาร การเจริญเติบโตและสุขภาพกุง ถาปริมาณ
ออกซิเจนต่ําเกินไปอาจมีผลทําใหกุงตายได ปริมาณออกซิเจนในน้ําควรอยูระหวาง 4 มิลลิกรัมตอ
ลิตรถึงจุดอ่ิมตัว ชลอ และ พรเลิศ (2547) ไดสรุปปริมาณออกซิเจนท่ีละลายนํ้าท่ีมีผลตอกุงไว ดังนี้ 
ปริมาณออกซิเจนท่ีละลายนํ้ามากกวา 4 มิลลิกรัมตอลิตร กุงเจริญเติบโตดี สารอินทรียสลายตัวได
เร็ว ปริมาณออกซิเจนท่ีละลายน้ํา 3-4 มิลลิกรัมตอลิตร กุงเจริญเติบโตชาลง การสะสมของ
สารอินทรียเพิ่มข้ึน ปริมาณออกซิเจนท่ีละลายน้ํานอยกวา 3 มิลลิกรัมตอลิตร กุงกินอาหารนอยลง
การเจริญเติบโตชา โอกาสปวยเพิ่มข้ึน  ปริมาณออกซิเจนท่ีละลายนํ้านอยกวา 2 มิลลิกรัมตอลิตร กุง
จะข้ึนมาอยูบริเวณผิวน้ํา กุงท่ีออนแอจะลอกคราบแลวตายและปริมาณออกซิเจนท่ีละลายนํ้านอย
กวา 1 มิลลิกรัมตอลิตร กุงจะตาย การแกปญหาเร่ืองการขาดออกซิเจนในบอกุงท่ีมีกุงอยูอยาง
หนาแนนและกุงมีขนาดใหญจะตองมีเคร่ืองใหอากาศและการเปล่ียนถายน้ําอยางเพียงพอ 

 
ความเค็ม คือ ความเขมขนของอิออนท้ังหมดท่ีละลายอยูในน้ําแสดงในรูปมิลลิกรัมตอลิตร 

(mg/l) แตนิยมใชในรูปสวนในพันสวน (พีพีที) (Boyd, 1987) กุงขาวแวนนาไมสามารถทนทานตอ
การเปล่ียนแปลงความเค็มในชวงกวาง (Castile et al., 1981) และสามารถอาศัยอยูไดในน้ําท่ีมีความ
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เค็มต้ังแต 0.5-40 พีพีที (Smith and Lawrence, 1990; Bray et al., 1994; Samocha et al., 2001) Ponce-
Palafox et al. (1997) ไดอธิบายไววา สําหรับกุงขาวแวนนาไมระยะ juvenile ท่ีเล้ียงในความเค็มสูง
กวา 20 พีพีที จะมีอัตราการรอดตายท่ีดี นอกจากนี้ความเค็มและอุณหภูมิยังมีผลกับอัตราการรอดตาย
ของสัตวในกลุมครัสเตเซียนดวย (Lester and Pante, 1991) ลูกกุงขาวระยะโพสลารวาจะ
เจริญเติบโตไดดีที่ความเค็มประมาณ 20 พีพีที และเม่ือลดความเค็มลงเหลือ 5 พีพีที หรือเพิ่มความ
เค็มใหสูงถึง 45 พีพีที การเจริญเติบโตจะลดลง แตจากการศึกษาพบวากุงขาวจะเจริญเติบโตไดดีท่ี
ความเค็ม 33 พีพีที ซ่ึงใกลเคียงกับความเค็มของน้ําทะเล สอดคลองกับท่ี ชลอ และ พรเลิศ (2547) 
รายงานวาการเล้ียงกุงขาวดวยความเค็มปกติจะใหผลดีกวาน้ําความเค็มตํ่า  

 
การนําไฟฟา (คาการนําไฟฟา) เปนการวัดความสามารถของนํ้าท่ีใหกระแสไฟฟาไหลผาน 

ซ่ึงคุณสมบัติขอนี้ข้ึนอยูกับปริมาณและชนิดของอิออนท่ีอยูในน้ํา โดยพบวาสารประกอบอนินทรีย 
เชน กรดอนินทรีย เบสและเกลือ เปนตัวนําไฟฟาไดดี ตรงขามกับสารอินทรียซ่ึงไมแตกตัวในน้ํา  
ดังนั้นจึงไมนําไฟฟา คาการนําไฟฟาของน้ําไมไดบอกใหทราบถึงชนิดของสารในนํ้าแตบอกเพียง
วามีการเพ่ิมข้ึนหรือลดลงของสารในนํ้าเทานั้น (กรรณิการ, 2522) นอกจากนั้นคาการนําไฟฟาของ
น้ําจะแปรผันตามความอุณหภูมิและพีเอชของน้ําดวย คือ น้ําท่ีมีคาพีเอชสูงกวา 9 หรือต่ํากวา 5 จะมี
ผลตอการนําไฟฟามากและถาอุณหภูมิสูงขึ้นสารตาง ๆ จะแตกตัวไดดี ทําใหคาการนําไฟฟาเพิ่มข้ึน  
สมเจตน และคณะ (2529) รายงานวา คาการนําไฟฟาที่นอยกวา 1 มิลลิซิเมนสตอเซนติเมตร 
(mS/cm) หรือมิลลิโมหตอเซนติเมตร (mmhos/cm) จะไมมีความเค็ม สวนคาการนําไฟฟาท่ีอยู
ในชวง 2-4 มิลลิซิเมนสตอเซนติเมตร จะมีความเค็มตํ่า คาการนําไฟฟาท่ีอยูในชวง 5-8 มิลลิซิเมนส
ตอเซนติเมตร จะมีความเค็มปานกลางและคาการนําไฟฟามากกวา 9 มิลลิซิเมนสตอเซนติเมตร จะมี
ความเค็มสูง จากการท่ีการนําไฟฟามีความสัมพันธกับปริมาณอิออนชนิดตาง ๆ ซ่ึงเปน
องคประกอบหลักในน้ําทะเล ทําใหสามารถนําคาการนําไฟฟานี้มาใชในการศึกษาหาขอบเขตการ
แพรกระจายความเค็มจากบอเล้ียงกุงสูบริเวณขางเคียงได ดังนั้นจึงสามารถใชประโยชนจากคาการ
นําไฟฟามาเปนพารามิเตอรตรวจสอบการปนเปอนของน้ําจากบอกุงสูแหลงน้ําใตดินท่ีอยูบริเวณ
ใกลเคียงได (ประวิทย และ พิภพ, 2539) 

 
ความเปนดางของนํ้า หมายถึง ความสามารถหรือคุณสมบัติของนํ้าท่ีจะรับเอาไฮโดรเจน         

อิออน (H+) นั่นคือในแหลงน้ําจะประกอบดวยคารบอเนต (CO3
2-) ไบคารบอเนต (HCO3

-) และ      
ไฮดรอกไซด (OH-) เปนสวนใหญ แตอาจจะมีพวกบอเรต (borates) ซิลิเกต (silicates) ฟอสเฟต 
(phosphate) และสารอินทรียตาง ๆ อยูบาง แตเปนจํานวนนอย สารประกอบเหลานี้จะทําใหน้ํามีคา
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พีเอชสูงกวา 7 โดยท่ีพีเอชของน้ํานั้นจะเปนตัวกําหนดสารประกอบท่ีละลายอยูในน้ํา เม่ือน้ําท่ีมีพี
เอช 7.0-8.3 จะมีไบคารบอเนตมาก  น้ําท่ีมีพีเอชตั้งแต 8.3 ข้ึนไปจะเร่ิมมีคารบอเนต น้ําท่ีมีพีเอช 
9.5-10.5 จะมีคารบอเนตมากและนํ้าท่ีมีพีเอช 11 จะมีไฮดรอกไซดมาก คาความเปนดางเพียงตัว
เดียวไมถือวาเปนสารมลพิษ  แตมีผลเก่ียวเนื่องกับคุณสมบัติดานอ่ืน ๆ เชน พีเอช ความเปนกรด
และความกระดาง เปนตน (Brawn et al., 1983) ดังนั้นความเปนดางของน้ําจึงเปนคาแสดงถึง
ความสามารถของน้ําท่ีจะปองกันไมใหพีเอชเปล่ียนแปลง (buffer capacity) (Wedemeyer et al., 
1976) หากปรากฏวาแหลงน้ํานั้นมีคาความเปนดางตํ่าก็แสดงวามี buffer capacity นอย พีเอชของน้ํา
แหลงนั้นจะเปลี่ยนแปลงไดรวดเร็ว ซ่ึงเปนอันตรายตอสัตวน้ํา คาความเปนดางในแหลงน้ํา
ธรรมชาติจะแตกตางกันออกไป โดยมีคาต้ังแต 25 จนถึง 400-500 มิลลิกรัมตอลิตร (Boyd, 1982; 
1990) คาความเปนดางมีความสําคัญอยางมากในการเพาะเล้ียงกุงทะเลทุกชนิด ซ่ึงมีความสัมพันธ
กับอัตราการรอดตายและการเจริญเติบโต ซ่ึงคาความเปนดางท่ีเหมาะสมกับการเล้ียงกุงควรอยู
ระหวาง 80-150 มิลลิกรัมตอลิตร (ชลอ และ พรเลิศ, 2547)  

 
ความกระดางของน้ําสวนใหญมักเกิดจากตะกอนของแคลเซียมอิออน (Ca2+) และ

แมกนีเซียมอิออน (Mg2+) ซ่ึงจะวัดออกมาเปนปริมาณแคลเซียมคารบอเนต (CaCO3) ปริมาณความ
กระดางรวม หมายถึง ผลรวมของความกระดางอันเนื่องมาจากผลรวมความเขมขนของแคลเซียม
และแมกนีเซียม (ศิริเพ็ญ, 2543) ในแหลงน้ําตามธรรมชาติโดยท่ัวไปจะมีคาความกระดางนอยกวา 
1,000 มิลลิกรัมตอลิตร ความกระดางมีความสัมพันธกับคาความเปนดางและพีเอช นอกจากนี้ความ
กระดางของน้ํายังชวยลดความเปนพิษไดเชนกัน โดยเฉพาะพวกโลหะหนัก ดังนั้นน้ํากระดาง              
ปานกลางหรือสูงจึงมีความเหมาะสมตอการดํารงชีวิตของกุง  

 

แอมโมเนียในบอเล้ียงกุงเกิดจากส่ิงขับถายและจากการยอยสลายสารอินทรียของแบคทีเรีย 
เนื่องจากการเล้ียงกุงแบบพัฒนาซ่ึงมีการใหอาหารในปริมาณมากและมีโปรตีนสูง ทําใหมีของเสีย
และเศษอาหารสะสมอยูในบอตามระยะเวลาการเล้ียงสงผลใหเกิดแอมโมเนีย ซ่ึงเปนสารประกอบ
ของไนโตรเจนถูกปลอยออกมาจากกระบวนการ ammonification พบในรูปของแอมโมเนียมท่ีแตก
ตัวเปนอิออน (ionize ammonia; NH+

4) ซ่ึงไมเปนพิษและแอมโมเนียท่ีไมแตกตัวเปนอิออน (un-
ionize ammonia; NH3) ซ่ึงเปนพิษ การวัดแอมโมเนียโดยท่ัวไปจึงเปนการวัดแอมโมเนียท้ังสองรูป
นี้ คาท่ีวัดไดจะเรียกวาคาแอมโมเนียรวม (total ammonia nitrogen; TAN) ท้ังสองรูปนั้นจะเปล่ียน
รูปกลับไปกลับมา การท่ีจะอยูรูปใดนั้นข้ึนอยูกับคาพีเอชและอุณหภูมิ แตจะพบวาคาพีเอชจะสงผล
ตอการแตกตัวเปนแอมโมเนียท่ีไมแตกตัวเปนอิออนมากกวาอุณหภูมิ (Boyd, 1989) คือ เม่ือพีเอช



 

36 

สูงข้ึนจะมีผลทําใหแอมโมเนียท่ีไมแตกตัวเปนอิออนมีปริมาณเพิ่มข้ึน เม่ือมีแอมโมเนียในน้ําสูงข้ึน
จะทําใหกุงขับถายแอมโมเนียไดนอยลง กอใหเกิดการสะสมแอมโมเนียในเลือดและเนื้อเยื่อ ทําให
คาพีเอชของเลือดเพ่ิมข้ึนและมีผลตอการทํางานของเอนไซม แอมโมเนียจะทําใหการใชออกซิเจน
ของเนื้อเยื่อสูงข้ึน โดยจะเขาทําลายเหงือกและความสามารถในการขนสงออกซิเจน กุงจะออนแอ
และติดเช้ือโรคไดงาย แตถาพีเอชตํ่าลงจะมีผลทําใหแอมโมเนียท่ีแตกตัวเปนอิออนมีปริมาณเพิ่มข้ึน 
ความเปนพิษของแอมโมเนียก็จะลดลง สงผลใหความเปนพิษตอสัตวน้ําลดลง สวนอุณหภูมิเม่ือ
อุณหภูมิสูงข้ึนความเปนพิษของแอมโมเนียจะสูงตามไปดวย (Boyd, 1982) ระดับแอมโมเนียท่ีทํา
ใหกุงโตชาอยูระหวาง 0.1-0.4 มิลลิกรัมตอลิตร แตถาอยูในชวง 0.4-2.0 มิลลิกรัมตอลิตร จะทําให
กุงตาย โดยท่ัวไประดับแอมโมเนียท่ีปลอดภัยสําหรับการเล้ียงกุงควรมีคานอยกวา 0.1 มิลลิกรัมตอ
ลิตร (ชลอ และ พรเลิศ, 2547)  

 
 ไนไตรทเปนสารประกอบไนโตรเจนรูปหนึ่งเกิดจากสารอินทรียจมตัวลงและทับถมท่ีพื้น
บอถูกยอยสลายโดยจุลินทรียท่ีอาศัยอยูในระหวางอนุภาคตะกอนดินใหเปนธาตุอาหารแกแพลงก
ตอนพืช ซ่ึงกระบวนการยอยสลายจําเปนตองอาศัยปริมาณออกซิเจนท่ีเพียงพอ โดยเร่ิมจาก
กระบวนการ amminization ซ่ึงเปนกระบวนการท่ีสารประกอบโปรตีนจะสลายตัว โดยถูกจุลินทรีย
ยอยสลายเปนสารประกอบไนโตรเจนพวก amino compound ตาง ๆ และในท่ีสุดจะไดเปนอามีน 
(amine) และกรดอะมิโน (amino acid) จากนั้นกระบวนการ ammonification จะเกิดตอจาก
กระบวนการ amminization โดยสารประกอบพวกอามีนหรือกรดอะมิโนจะเปล่ียนเปนแอมโมเนีย 
แอลกอฮอลและพลังงาน ตอมาการแปรสภาพแอมโมเนียจะเกิดข้ึนโดย enzymatic oxidation ซ่ึง
เปนกิจกรรมของ nitrifying bacteria ซ่ึงเปนกลุมแบคทีเรียท่ีใชออกซิเจน ในกระบวนการ 
nitrification มีอยู 2 ข้ันตอน ข้ันตอนแรก คือ แอมโมเนียท่ีไมแตกตัวเปนอิออนหรือแอมโมเนียท่ี
แตกตัวเปนอิออนจะถูกออกซิไดซเปนไนไตรท โดยแบคทีเรียท่ีเกี่ยวของกับกระบวนการนี้ไดแก 
Nitrosomonas และ Nitrosococcus สวนข้ันตอนถัดมา คือ ไนไตรทจะถูกออกซิไดซเปนไนเตรท 
โดยแบคทีเรียท่ีเกี่ยวของ ไดแก Nitrobacter แตไนไตรทในบออาจเกิดจากการเปลี่ยนไนเตรทเปน
ไนไตรทโดยแบคทีเรียบางชนิดในบริเวณตะกอนดินกนบอหรือในน้ําท่ีไมมีออกซิเจน จึงทําให
กระบวนการ nitrification เกิดไมสมบูรณสงผลใหเกิดการสะสมไนไตรทในน้ําข้ึนได (ชลอ และ 
พรเลิศ, 2547; Boyd, 1982) โดยท่ัวไปจะพบไนไตรทในบอเล้ียงปริมาณเพียงเล็กนอยไมเปน
อันตรายตอการเล้ียงกุงแตบางคร้ังในชวงท่ีมีการตายของแพลงกตอนพืชพรอม ๆ กันเปนจํานวน
มากหรือมีของเสียในบอจํานวนมากจะพบวามีคาไนไตรทสูง โดยปริมาณไนไตรทสูงประมาณ 0.1 
มิลลิกรัมตอลิตร จะเปนอันตรายตอสัตวน้ํา (Boyd, 1990)  
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5.  อุณหภูมิของน้ําตอการติดเชื้อ WSSV 
 

เนื่องจากโรคท่ีมีสาเหตุเกิดจากเชื้อไวรัสไมมีวิธีการรักษา ดังนั้นการปองกันจึงเปนวิธีท่ีดี
ท่ีสุด ตั้งแตการเตรียมบอท่ีดี มีการใชสารเคมี เชน คลอรีนหรือไตรคลอรฟอนในการฆาพาหะของ
เช้ือ WSSV ในการเตรียมน้ําและการตรวจ WSSV ในพอแมพันธุกุงกอนท่ีจะนําเขาไปใชในการ
เพาะลูกกุงในโรงเพาะฟกและการตรวจลูกกุงกอนท่ีจะนําไปเล้ียงในบอดวยวิธี PCR รวมท้ังการเพิม่
ระบบปองกันในการเล้ียงที่เขมงวดข้ึนหรือท่ีเรียกวา ระบบปลอดเช้ือ (biosecurity system) คือ มี
การลอมร้ัวดวยพลาสติกหรือตาขายรอบบอเล้ียงแตละบอเพ่ือปองกันปู ซ่ึงอาจเปนพาหะของเชื้อ
ไวรัสเขาไปในบอเล้ียงและขึงเชือกปองกันนกท่ีอาจจะนํากุงปวยจากพ้ืนท่ีอ่ืนเขาไปในฟารมเล้ียง
และการเล้ียงใชวิธีการเปล่ียนถายน้ํานอย ซ่ึงทําใหการระบาดของโรคดวงขาวลดความรุนแรงลง
ระดับหนึ่ง อยางไรก็ตามในบางชวงฤดูกาลมีการเปล่ียนแปลงของอุณหภูมิน้ํามาก เชน ชวงปลายป
จนถึงตนปและฤดูมรสุมท่ีมีฝนตกติดตอกันนาน ๆ ทางภาคใตทําใหอุณหภูมิของน้ําลดตํ่าลง พบวา
ในฟารมเล้ียงกุงหลายฟารมยังคงประสบปญหาเกี่ยวกับการระบาดของโรคดวงขาวขึ้นในระหวาง
การเล้ียง ท้ัง ๆ ท่ีลูกกุงไดผานการตรวจสอบดวยวิธี PCR และมีระบบการปองกันโรคภายในฟารม
อยางเต็มท่ีแลวก็ตาม โดยกุงเกิดการตายในขณะท่ียังไมมีการเปล่ียนถายน้ําเลย ซ่ึงการติดเช้ือ WSSV 
นาจะมาจากการปนเปอนของลูกกุงจากโรงเพาะฟก เนื่องจากลูกกุงท่ีอยูในโรงเพาะฟกซ่ึงมีอุณหภูมิ
ของนํ้าท่ีสูง ทําใหลูกกุงบางสวนท่ีติดเช้ือไมแสดงอาการปวยและตายในโรงเพาะฟก รวมถึง
ตัวอยางท่ีนํามาตรวจดวยวิธี PCR มีจํานวนไมมากพอที่จะเปนตัวแทนท่ีดีของลูกกุงท้ังหมด เม่ือนํา
ลูกกุงเหลานี้ลงเล้ียงในบอท่ีมีอุณหภูมิของนํ้าตํ่าติดตอกันนานหลายวันจะทําใหเกิดการพัฒนาของ
ไวรัส จนกระท่ังกุงแสดงอาการของโรคและทยอยตายจนหมดบอ ดังนั้นจะเห็นไดวาอุณหภูมิของ
น้ําสามารถสงผลใหเกิดการระบาดของโรคดวงขาวได (Vidal et al., 2001; Fegan and Clifford, 
2001; Rodríguez et al., 2003; Granja et al., 2006; Rahman et al., 2007a, 2007b) สอดคลองกับ
ขอมูลของชลอ และ พรเลิศ (2547) ท่ีพบวา การระบาดของโรคมีความสัมพันธเกี่ยวเนื่องกับ
คุณภาพลูกกุงซ่ึงข้ึนอยูกับฤดูกาลเล้ียง ความเค็มและการจัดการฟารม ในบอเล้ียงกุงในพ้ืนท่ีตาง ๆ 
พบวา ฤดูกาลการเล้ียงท่ีเหมาะสมและพบปญหากุงติดเช้ือ WSSV นอยท่ีสุด คือ ชวงเดือนมีนาคม
จนถึงเดือนกันยายน สวนชวงท่ีพบการระบาดของโรคมากท่ีสุด คือ ตั้งแตเดือนตุลาคมถึงธันวาคม 
ตอเนื่องไปจนถึงเดือนมกราคมของปถัดไป สวนในดานแหลงท่ีเล้ียง พบวา ในเขตพื้นท่ีท่ีเล้ียงดวย
น้ําความเค็มตํ่าจะเกิดปญหาโรคดวงขาวนอยกวาเขตพื้นท่ีชายฝงทะเล และท่ีสําคัญ คือ การจัดการ
ฟารมเล้ียง เชน การจัดการคุณสมบัติของนํ้าและการจัดการพื้นบอ เปนตน 
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อุณหภูมิของน้ําจึงเปนปจจัยหนึ่งท่ีสําคัญสําหรับการเล้ียงกุง ซ่ึงอุณหภูมิของน้ําในฟารม
เล้ียงกุงมีการเปล่ียนแปลงตลอดในรอบวันและฤดูกาล ข้ึนอยูกับอุณหภูมิของอากาศ ความลึกของ
น้ํา รูปรางของบอและการจัดการนํ้า ในประเทศไทยมีอุณหภูมิของนํ้าอยูระหวาง 23-32 องศา
เซลเซียส (ศิริเพ็ญ, 2543) แตในฤดูหนาวอุณหภูมิของน้ําอาจจะลงตํ่าจนถึง 20 องศาเซลเซียส (สุธี, 
2549) และอาจสูงถึง 33 องศาเซลเซียส ในฤดูรอน (Thongrak et al., 1997) เชนเดียวกันกับใน
ประเทศเขตอบอุนหลายประเทศมีอุณหภูมิของนํ้าในบอเล้ียงสูงถึง 33 องศาเซลเซียส หลายช่ัวโมง
ตอวัน เปนระยะเวลาหลายเดือน เชน บังคลาเทศ (Wahab et al., 2003) จีน (Wang et al., 2005) 
เวียดนาม (Alongi et al., 1999) และเม็กซิโก (Ruiz-Fernández and Páez-Osuna, 2004) โดยอุณหภูมิ
ของน้ํามีอิทธิพลโดยตรงตออัตราเมแทบอลิซึม (Allan et al., 2006)  การใชออกซิเจน (Tian et al., 
2004) อัตราการกินอาหาร (Hewitt and Duncan, 2001) อัตราการเจริญเติบโต อัตราการรอดตาย 
(Wyban et al., 1995; Ponce-Palafox et al., 1997) การลอกคราบ (Vijayan and Diwan, 1995)  การ
ตานทานสารเมแทบอไลทท่ีเปนพิษ (Barajas et al., 2006) และการตอบสนองของภูมิคุมกันของกุง 
(Le Moullac and Haffner, 2000; Cheng et al., 2005) อุณหภูมิท่ีเหมาะสมตอการเจริญเติบโตและ
การรอดตายของกุงนั้นข้ึนอยูกับชนิดและระยะของกุง ซ่ึงอุณหภูมิของน้ําท่ีเหมาะสมสําหรับการ
เจริญเติบโตและการรอดตายของกุงขาวแวนนาไมท่ีมีน้ําหนักนอยกวา 5 กรัม คือ มากกวา 30 องศา
เซลเซียส และกุงท่ีมีน้ําหนักมากกวา 5 กรัม อุณหภูมิของน้ําท่ีเหมาะสม คือ 27 องศาเซลเซียส 
(Wyban et al., 1995) สวนอุณหภูมิของนํ้าท่ีทําใหเกิดการตายในกุง อยูระหวาง 34-36 องศา
เซลเซียส (Dall et al., 1992) 

 
 นอกจากนั้นอุณหภูมิยังมีผลตอการติดเช้ือไวรัสในสัตวเลือดเย็นหลายชนิด ไดแก ปลา 
แมลงและกุง ตัวอยางเชน การติดเช้ือ koi herpesvirus (KHV) (Gilad et al., 2003; Iida and Sano, 
2005) largemouth bass virus (LMBV) (Grant et al., 2003) และ nucleopolyhedrovirus (NPV) ของ
หนอนไหม Bombyx mori (Kobayashi et al., 1981; Shikata et al., 1998) Montgomery-Brock et al. 
(2002) ไดศึกษาผลของอุณหภูมิน้ําท่ีสูงในการควบคุมการตายของกุงขาวท่ีติดเช้ือ TSV พบวากุงท่ี
ฉีดเช้ือ TSV ท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 27+1 องศาเซลเซียส มีอัตราการรอดตาย 30 เปอรเซ็นต ในขณะท่ี
กุงท่ีฉีดเช้ือ TSV ท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 30+1 องศาเซลเซียส มีอัตราการรอดตาย 85 เปอรเซ็นต 
นอกจากนี้ยังมีการศึกษาเปรียบเทียบการเพิ่มจํานวนของเช้ือ TSV พบวา TSV ไมมีการเพิ่มจํานวน
ในกุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิสูงและยังพบวาจํานวนไวรัสลดลงหลังจากฉีดเช้ือ (Montgomery-Brock 
et al., 2004) และการศึกษาการจําลองตัวเองของเช้ือ IHHNV ในกุงขาวแวนนาไมเล้ียงในน้ําท่ีมี
อุณหภูมิสูง พบวา เช้ือ IHHNV ในกุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 32 องศาเซลเซียส ไมสามารถเพ่ิม
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จํานวนไดอยางรวดเร็วเม่ือเปรียบเทียบกับการเพิ่มจํานวนของเช้ือในกุงท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 25-
27 องศาเซลเซียส (Montgomery-Brock et al., 2007) ในสวนของอุณหภูมิของน้ําตอการติดเช้ือ 
WSSV ในกุงนั้นเพิ่งจะมีการศึกษาไดไมนานมาน้ี โดยพบวาในบางประเทศท่ีอยูในเขตอบอุน เชน 
เอกวาดอรและไทยมีการแพรระบาดของโรคดวงขาวในโรงเพาะฟกและบอเล้ียงกุงลดลงในฤดูรอน 
(Rodríguez et al., 2003; Withyachumnarnkul et al., 2003) หลังจากนั้นจึงไดเร่ิมมีการศึกษาในกุง
ขาวท่ีติด WSSV ท่ีเล้ียงในอุณหภูมิน้ําสูง 32-33 องศาเซลเซียส  กุง Marsupenaeus japonicus และ
กุงกลุม crayfish (Astacus astacus และ Pacifastacus leniusculus) ท่ีติดเช้ือ WSSV ท่ีเล้ียงในน้ํา
อุณหภูมิต่ํา 12-15 องศาเซลเซียส พบวากุงเหลานี้มีอัตราการตายที่ลดลงหรือมีการตายท่ีชาลง 
(Vidal et al., 2001; Guan et al., 2003; Jiravanichpaisal et al., 2004) สวนกุงกลุม crayfish 
(Procambarus clarkii) ท่ีติดเช้ือ WSSV ท่ีเล้ียงในนํ้าอุณหภูมิต่ําประมาณ 10 องศาเซลเซียส ไมมี
การตายเกิดข้ึน (Du et al., 2008)  ซ่ึงกลไกท่ีอุณหภูมิของน้ําสูงหรือต่ําท่ีสามารถลดอัตราการตาย
ของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ยังไมมีรายงาน แตอุณหภูมิท่ีสูงหรือต่ําอาจจะมีผลตอการจําลองตัวเองของ 
WSSV (Vidal et al., 2001; Du et al., 2006; Granja et al., 2003, 2006; Rahman et al., 2006) และ
การลดจํานวนลงของไวรัส (Granja et al., 2006; Jiravanichpaisal et al., 2006; Du et al., 2008)  
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อุปกรณและวิธีการ 
 
1.  การเตรียมเชื้อ WSSV 
 

การศึกษาในคร้ังนี้ใชกุงขาวแวนนาไมที่มีอาการของโรคดวงขาว คือ มีจุดขาวบนเปลือก
คลุมหัวหรือลําตัวมีสีแดง แตยังมีชีวิตอยูจากฟารมเล้ียงกุงในพ้ืนท่ีจังหวัดจันทบุรี (ภาพท่ี 3 และ 4) 
ลําเลียงมายังหองปฏิบัติการของศูนยวิจัยธุรกิจเพาะเล้ียงสัตวน้ํา ภาควิชาชีววิทยาประมง คณะ
ประมง มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร ตรวจสอบการติดเช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR และยืนยันผล
การติดเช้ือดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ หลังจากนั้นนํากุงท่ีติดเช้ือ WSSV ใหเปน
อาหารแกกุงขาวท่ีปลอดเชื้อ เม่ือกุงขาวท่ีกินกุงติดเช้ือแสดงลักษณะอาการของโรคหรือปวยใกล
ตายจะถูกนําไปเก็บรักษาท่ีอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส โดยแบงกุงท่ีติดเช้ือสวนหนึ่งไปทําการสกัด
ไวรัส สําหรับการเตรียมสารละลาย WSSV ซ่ึงเตรียมจากเนื้อเยื่อใตเปลือกบริเวณ cephalothorax 
รวมท้ังเหงือกและกลามเนื้อมาบดใน TN buffer (20 mM Tris-HCl, 400 mM NaCl, pH 7.4) ใน
อัตราสวนเนื้อเยื่อกุงท่ีติดเช้ือ WSSV 1 กรัมตอ TN buffer 10 มิลลิลิตร นําไปปนเหวี่ยงท่ีความเร็ว
รอบ 3,000 g เปนเวลา 20 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส นําสารละลายสวนใสไปปนเหวี่ยงอีก
คร้ังหนึ่งท่ีความเร็วรอบ 8,000 g เปนเวลา 20 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส หลังจากน้ันนํา
สารละลายสวนใสมากรองผานเมมเบรนปลอดเช้ือท่ีมีขนาดรู 0.45 ไมโครเมตร ซ่ึงจะผานไดเฉพาะ
ไวรัสเทานั้นเก็บสารละลายท่ีมี WSSV ท่ีอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส โดยกอนการเก็บรักษา นํากุงท่ี
ติดเช้ือและสารละลายท่ีมีเช้ือ WSSV ไปตรวจยืนยันเช้ือดวยวิธี nested-PCR (IQ2000™ WSSV 
Detection and Prevention System, Farming IntelliGene Tech. Corp.) และปริมาณเช้ือดวยวิธี real-
time PCR (LightCycler® 480 SYBR Green I Master, Roche)  

 
หลังจากตรวจปริมาณเช้ือดวยวิธี real-time PCR พบวา กุงท่ีติดเช้ือ WSSV มีปริมาณไวรัส

ท้ังหมด 4x107 copies ตอมิลลิกรัม สําหรับใชในการศึกษาการติดเช้ือ WSSV โดยการใหกุงปกติกิน
กุงท่ีติดเช้ือ สวนสารละลาย WSSV มีปริมาณไวรัสท้ังหมด 1x107 copies ตอไมโครลิตร สําหรับใช
ในการศึกษาการติดเช้ือ WSSV โดยการฉีดเช้ือเขาทางกลามเนื้อและสารละลาย WSSV ท่ีเตรียมไว
สําหรับการศึกษาการติดเช้ือ WSSV โดยการเล้ียงกุงปกติในนํ้าท่ีมีเชื้อ มีปริมาณไวรัสท้ังหมด 1x108 
copies ตอมิลลิลิตร  
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2.  สัตวทดลอง 
 
 2.1  ลูกกุงขาวแวนนาไมระยะโพสลารวา 
 

 นําลูกกุงขาวระยะโพสลารวา 10 (PL10) จากโรงเพาะฟกเอกชน จังหวัดฉะเชิงเทรา 
(ภาพท่ี 5) มายังหองปฏิบัติการของศูนยวิจัยธุรกิจเพาะเล้ียงสัตวน้ํา ภาควิชาชีววิทยาประมง คณะ
ประมง มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร หลังจากน้ันแบงลูกกุงลงเล้ียงในถังไฟเบอรกลาสขนาด 500 
ลิตร จํานวน 3 ถัง ภายในบรรจุน้ําทะเลท่ีมีความเค็ม 25 พีพีที ปริมาตร 300 ลิตร และมีเคร่ืองให
อากาศตลอดเวลา โดยถังแรกควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 24-25 องศาเซลเซียส โดยใช heater 
(เนื่องจากชวงเวลาที่ทําการศึกษาอยูในชวงฤดูหนาว คือ เดือนมกราคม พ.ศ. 2551 อุณหภูมิของน้ํา
อยูในชวงระหวาง 22-24 องศาเซลเซียส) ถังท่ี 2 ปรับอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส 
(คอย ๆ ปรับอุณหภูมิใหเพ่ิมข้ึน 1 องศาเซลเซียส ทุก ๆ 6 ช่ัวโมงโดยใช heater) สวนถังสุดทายปรับ
อุณหภูมิของน้ําใหสูงข้ึนเปน 32-33 องศาเซลเซียส (คอย ๆ ปรับอุณหภูมิใหเพ่ิมข้ึน 1 องศาเซลเซียส 
ทุก ๆ 6 ช่ัวโมง โดยใช heater) ปรับสภาพในหองปฏิบัติการเปนเวลา 4 วัน ดังนั้นลูกกุงขาวในวันท่ี
ศึกษานั้นจะอยูในระยะโพสลารวา 15 (PL15) ซ่ึงจะใชในหัวขอผลของอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกัน
ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาว 
 

 สวนการศึกษาในหัวขอผลของการลดอุณหภูมิของนํ้าจาก 32-33 องศาเซลเซียส เปน 
28-29 องศาเซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวนั้นจะนําลูกกุงขาวระยะ PL10 จากโรงเพาะฟก
เอกชน จังหวัดฉะเชิงเทรา มายังหองปฏิบัติการ หลังจากน้ันแบงลูกกุงลงเล้ียงในถังไฟเบอรกลาส
ขนาด 500 ลิตร จํานวน 2 ถัง ภายในบรรจุน้ําทะเลที่มีความเค็ม 25 พีพีที ปริมาตร 300 ลิตรและมี
เคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา โดยถังแรกอุณหภูมิของนํ้าเทากับอุณหภูมิหอง คือ ประมาณ 28 องศา
เซลเซียส (เนื่องจากชวงเวลาที่ทําการศึกษาอยูในชวงฤดูรอน คือ เดือนเมษายน พ.ศ. 2552 อุณหภูมิ
ของน้ําอยูในชวงระหวาง 28-29 องศาเซลเซียส) สวนถังท่ี 2 ปรับอุณหภูมิของน้ําใหสูงข้ึนเปน 32-
33 องศาเซลเซียส (คอย ๆ ปรับอุณหภูมิใหเพิ่มข้ึน 1 องศาเซลเซียส ทุก ๆ 6 ช่ัวโมงโดยใช heater) 
ปรับสภาพในหองปฏิบัติการเปนเวลา 4 วัน ดังนั้นลูกกุงขาวในวันท่ีศึกษานั้นจะอยูในระยะ PL15 
เชนกัน 
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 2.2  กุงขาวแวนนาไมน้ําหนัก 5-6 กรัม 
 

 นํากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม จากฟารมเล้ียงกุงเอกชน จังหวัดจันทบุรี (ภาพท่ี 6) มาปรับ
สภาพในหองปฏิบัติการในถังไฟเบอรกลาสขนาด 3,000 ลิตร จํานวน 1 ถัง ภายในบรรจุน้ําทะเลที่มี
ความเค็ม 25 พีพีที ปริมาตร 1,500 ลิตร ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูที่ 24-25 องศาเซลเซียส โดยใช 
heater (เนื่องจากชวงเวลาที่ทําการศึกษาอยูในชวงฤดูหนาว คือ เดือนมกราคม พ.ศ. 2551 และเดือน
มกราคม พ.ศ. 2552 อุณหภูมิของนํ้าอยูในชวงระหวาง 22-24 องศาเซลเซียส และ 22-25 องศา
เซลเซียส) และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา หลังจากนั้นจึงแบงกุงออกไปใสในถังไฟเบอรกลาสอีก 
2 ถัง โดยถังแรกปรับอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส  สวนถังท่ี 2 ปรับอุณหภูมิของน้ํา
ใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส (ท้ังสองถังนี้จะคอย ๆ ปรับอุณหภูมิใหเพ่ิมข้ึน 1 องศาเซลเซียส ทุก ๆ 6 
ช่ัวโมงโดยใช heater) ทําการปรับสภาพเปนเวลา 4 วัน หลังจากนั้นนําไปใชในหัวขอผลของอุณหภูมิ
ของนํ้าท่ีแตกตางกันตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวและผลของอุณหภูมิของน้ําและปริมาณการ
เปล่ียนถายน้ําท่ีแตกตางกันตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาว 
 

 สวนในหัวขออ่ืน ๆ จะนํากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม จากฟารมเล้ียงกุงเอกชน จังหวัด
จันทบุรี มาปรับสภาพในหองปฏิบัติการในถังไฟเบอรกลาสขนาด 3,000 ลิตร จํานวน 1 ถัง ภายใน
บรรจุน้ําทะเลท่ีมีความเค็ม 25 พีพีที ปริมาตร 1,500 ลิตร ท่ีอุณหภูมิหอง คือ ประมาณ 28 องศา
เซลเซียส (ทําการศึกษาอยูในชวงเดือนมีนาคม-พฤศจิกายน พ.ศ. 2551 และในชวงเดือนมีนาคม-
พฤศจิกายน พ.ศ. 2552 อุณหภูมิของน้ําอยูในชวงระหวาง 26-29 องศาเซลเซียส และ 27-29 องศา
เซลเซียส) และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา หลังจากนั้นจึงแบงกุงออกไปใสในถังไฟเบอรกลาสอีก 
1 ถัง โดยปรับอุณหภูมิของนํ้าใหสูงข้ึนเปน 32-33 องศาเซลเซียส (คอย ๆ ปรับอุณหภูมิใหเพิ่มข้ึน 1 
องศาเซลเซียส ทุก ๆ 6 ช่ัวโมงโดยใช heater) ทําการปรับสภาพเปนเวลา 4 วัน 
 

กอนทําการศึกษาสุมตัวอยางลูกกุงขาวระยะโพสลารวาและกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม 
เพื่อตรวจวากุงท้ังสองระยะปราศจากเช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR  
 
3.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกันตอการติดเชื้อ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 
 ในการศึกษานี้ ประกอบดวย 4 การทดลอง ซ่ึงทําการทดลองในชวงฤดูหนาว คือ เดือน
มกราคม พ.ศ. 2551โดยแบงเปนการศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกันตอการติดเช้ือ 
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WSSV ในกุงขาวนํ้าหนัก 5-6 กรัม โดยการใหกุงปกติกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV การฉีดเช้ือ WSSV เขา
ทางกลามเนื้อกุงขาวปกติและการเล้ียงกุงปกติในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV สวนการทดลองสุดทาย คือ 
การศึกษาผลของอุณหภูมิของนํ้าท่ีแตกตางกันตอการติดเช้ือ WSSV ในลูกกุงระยะ PL15 โดยการ
เล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV มีรายละเอียด ดังนี้ 

 
3.1  การใหกุงปกติกินกุงท่ีตดิเช้ือ WSSV 
 

นํากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีผานการปรับสภาพแลวในแตละอุณหภูมิมาปรับสภาพตอ
อีก 4 วัน ในตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลที่มีความเค็ม 25 พีพีที 
ปริมาตร 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา (ภาพท่ี 7) จํานวน 9 ตู ตูละ 10 ตัว โดยแบงเปน 3 
กลุมการทดลอง ดังน้ี 
 

กลุมการทดลองที่ 1 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม
อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 24-25 องศาเซลเซียส โดยใช heater 

 
กลุมการทดลองท่ี 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม

อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส โดยใช heater 
 

กลุมการทดลองท่ี 3 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม
อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส โดยใช heater 

 
กอนทําการศึกษาไมใหอาหารกุงเปนเวลา 12 ช่ัวโมง หลังจากนั้นจึงใหกินกุงท่ีติดเช้ือ 

WSSV ท่ีมีปริมาณไวรัส 4x107copies ตอมิลลิกรัม ในปริมาณ 10 เปอรเซ็นตของน้ําหนักตัว 1 ม้ือ 
สวนม้ือท่ีเหลือใหอาหารเม็ดสําเร็จรูปวันละ 2 ม้ือ ในปริมาณ 5 เปอรเซ็นตของนํ้าหนักตัวตอวัน  

 
3.2  การฉีดเช้ือ WSSV ในกุงขาวปกต ิ
 

นํากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีผานการปรับสภาพแลวในแตละอุณหภูมิมาปรับสภาพตอ
อีก 4 วัน ในตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลท่ีมีความเค็ม 25 พีพีที 
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ปริมาตร 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา จํานวน 9 ตู ตูละ 10 ตัว โดยแบงเปน 3 กลุมการ
ทดลอง ดังนี้ 

 
กลุมการทดลองที่ 1 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม

อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 24-25 องศาเซลเซียส โดยใช heater 
 

กลุมการทดลองท่ี 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม
อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส โดยใช heater 

 
กลุมการทดลองท่ี 3 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม

อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส โดยใช heater 
 

หลังจากนั้นนําสารละลาย WSSV ท่ีมีปริมาณไวรัส 1x107 copies ตอไมโครลิตร มาเจือ
จาง ดวยน้ําเกลือ 0.9 เปอรเซ็นต ในอัตราสวน 1:100 ดังนั้นปริมาณสุดทายของเช้ือ WSSV ท่ีจะใช
ฉีดเขาไปในตัวกุง คือ 1x105 copies ตอไมโครลิตร โดยการฉีดสารละลาย WSSV เขาท่ีบริเวณ
กลามเนื้อระหวางปลองท่ี 3-4 ของลําตัว ในปริมาณ 20 ไมโครลิตรตอน้ําหนักของกุง 1 กรัม (ภาพท่ี 
8) 

 
3.3  การเล้ียงกุงปกติในน้ําท่ีมีเชื้อ WSSV 
 

นํากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีผานการปรับสภาพแลวในแตละอุณหภูมิมาปรับสภาพตอ
อีก 4 วัน ในตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลที่มีความเค็ม 25 พีพีที 
ปริมาตร 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา จํานวน 9 ตู ตูละ 10 ตัว โดยแบงเปน 3 กลุมการ
ทดลอง ดังนี้ 
  

กลุมการทดลองที่ 1 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม
อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 24-25 องศาเซลเซียส โดยใช heater 

 
กลุมการทดลองท่ี 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม

อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส โดยใช heater 



 

45 

กลุมการทดลองท่ี 3 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม
อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส โดยใช heater 

 
หลังจากนั้นนําสารละลาย WSSV ท่ีมีปริมาณไวรัส 1x108 copies ตอมิลลิลิตร ปริมาณ 

80 มิลลิลิตรใสลงไปในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 80 ลิตร (อัตราสวนสารละลาย WSSV 1 มิลลิลิตรตอน้ําท่ีใช
เล้ียง 1 ลิตร) ดังนั้นในน้ําท่ีใชเล้ียงกุงจะมีเช้ือ WSSV เทากับ 1x105 copies ตอมิลลิลิตร 
  
 3.4  การเล้ียงลูกกุงระยะ PL15 ในนํ้าท่ีมีเชื้อ WSSV 
 

 ในสวนของการศึกษาในลูกกุงระยะ PL15 ศึกษาโดยนําลูกกุงขาวท่ีผานการปรับสภาพ
แลวในแตละอุณหภูมิปลอยลงในตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลท่ีมี
ความเค็ม 25 พีพีที ปริมาตร 60 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา จํานวน 9 ตู ตูละ 100 ตัว โดย
แบงเปน 3 กลุมการทดลอง ดังน้ี 

 

กลุมการทดลองท่ี 1 ประกอบดวยลูกกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม
อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 24-25 องศาเซลเซียส โดยใช heater 

 
กลุมการทดลองท่ี 2 ประกอบดวยลูกกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม

อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส โดยใช heater 
 

กลุมการทดลองท่ี 3 ประกอบดวยลูกกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 3 ตู ควบคุม
อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส โดยใช heater 

 
หลังจากนั้นนําสารละลาย WSSV ท่ีมีปริมาณไวรัส 1x108 copies ตอมิลลิลิตร ปริมาณ 

60 มิลลิลิตรใสลงไปในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 60 ลิตร (อัตราสวนสารละลาย WSSV 1 มิลลิลิตรตอน้ําท่ีใช
เล้ียง 1 ลิตร) ดังนั้นในน้ําท่ีใชเล้ียงกุงจะมีเช้ือ WSSV เทากับ 1x105 copies ตอมิลลิลิตร 

 
ระหวางการศึกษาจะสังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 6 

ช่ัวโมง จนส้ินสุดการทดลองเปนระยะเวลา 7 วัน และสุมกุงบางสวนเพ่ือศึกษาการติดเช้ือ WSSV 
ดวยวิธี nested-PCR และตรวจวินิจฉัยดวยชุดทดสอบ immunochromatographic test strip ตามวิธี
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ของ Sithigorngul et al. (2006) และนํากุงขาวท้ังท่ีมีอาการปวยและไมมีอาการปวยมาตรวจยืนยัน
การติดเช้ือดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและนํากุงขาวท่ีมีอาการปวยไปศึกษาดวยกลอง
จุลทรรศนอิเลคตรอนชนิดลําแสงสองผาน (transmission electron microscope; TEM) 

 
4.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของนํ้า 32-33 องศาเซลเซียส ตอความรุนแรงของการติดเชื้อ WSSV 
ในกุงขาวแวนนาไม 
 
 4.1  การศึกษาผลของการเพ่ิมอุณหภูมิของน้ําจาก 28-29 องศาเซลเซียส เปน 32-33 องศา
เซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 

 นํากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีผานการปรับสภาพแลวท่ีอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส 
มาปรับสภาพตออีก 4 วัน ในตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลที่มีความ
เค็ม 25 พีพีที ปริมาตร 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา โดยแบงเปน 3 ชุดการทดลอง ดังนี้ 

 
 ชุดการทดลองท่ี 1 ประกอบดวยกุงขาวที่เล้ียงในตูกระจกทั้งหมด 15 ตู ตูละ 10 ตัว 

ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส ไมใหอาหารกุงเปนเวลา 12 ช่ัวโมง กอนท่ีจะ
ใหกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV (ปริมาณไวรัส 4x107 copies ตอมิลลิกรัม) เปนอาหารในปริมาณ 10 
เปอรเซ็นตของน้ําหนักตัว 1 ม้ือ หลังจากใหกินเปนเวลา 0, 12, 24 และ 48 ช่ัวโมง จึงเพิ่มอุณหภูมิ
ของนํ้าเปน 32-33 องศาเซลเซียส โดยศึกษาชวงเวลาละ 3 ตู และสําหรับกลุมควบคุมจะเล้ียงกุงขาวท่ี
กินกุงติดเช้ือ WSSV ในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส ตลอดการทดลอง จํานวน 
3 ตู  

 
 ชุดการทดลองที่ 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 12 ตู ตูละ 10 ตัว 

ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส หลังจากนั้นนําสารละลาย WSSV ท่ีมีปริมาณ
ไวรัส 1x107 copies ตอไมโครลิตร มาเจือจางดวยน้ําเกลือ 0.9 เปอรเซ็นต ในอัตราสวน 1:100 
(ปริมาณสุดทายของเช้ือ WSSV ท่ีจะใชฉีดเขาไปในตัวกุง คือ 1x105 copies ตอไมโครลิตร) ฉีดเขาท่ี
บริเวณกลามเนื้อระหวางปลองท่ี 3-4 ของลําตัวกุง ในปริมาณ 20 ไมโครลิตรตอน้ําหนักของกุง 1 
กรัม หลังจากฉีดเช้ือเปนเวลา 0, 12 และ 24 ช่ัวโมง จึงเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส 
โดยศึกษาชวงเวลาละ 3 ตู และสําหรับกลุมควบคุมท่ีเล้ียงกุงขาวท่ีฉีดดวยสารละลาย WSSV ในน้ํา
ท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29  องศาเซลเซียส ตลอดการทดลอง จํานวน 3 ตู  
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 ชุดการทดลองท่ี 3 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 15 ตู ตูละ 10 ตัว 
ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส หลังจากนั้นนําสารละลาย WSSV ท่ีมีปริมาณ
ไวรัส 1x108 copies ตอมิลลิลิตร ปริมาณ 80 มิลลิลิตรใสลงไปในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 80 ลิตร ดังนั้นใน
น้ําท่ีใชเล้ียงกุงจะมีเช้ือ WSSV เทากับ 1x105 copies ตอมิลลิลิตร หลังจากใสเช้ือเปนเวลา 0, 12, 24 
และ 48 ช่ัวโมง จึงเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส โดยศึกษาชวงเวลาละ 3 ตู และ
สําหรับกลุมควบคุมท่ีเล้ียงกุงขาวในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29  องศา
เซลเซียส ตลอดการทดลอง จํานวน 3 ตู  

 
 ในทุกชุดการทดลองระหวางการศึกษาจะสังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการ

ตายของกุงทุก ๆ 12 ช่ัวโมง จนกระท่ังส้ินสุดการทดลอง คือ กุงปวยมีอัตราการตายสะสม 100 
เปอรเซ็นต หรือจนกระท่ังไมมีการตายเกิดข้ึนและสุมกุงบางสวนเพื่อศึกษาการติดเช้ือ WSSV ดวย
วิธี nested-PCR ตรวจยืนยันการติดเช้ือดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี 
immunohistochemistry โดยใชโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ VP28 ของ WSSV เพื่อให
ไดผลการทดลองท่ีถูกตองและแมนยําข้ึนและวิธี bioassay โดยใหกุงปกติกินกุงตัวอยางท่ีสุม ถาใน
แตละกลุมทดลองมีกุงเหลือรอดจะลดอุณหภูมิของนํ้าลงใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส ซ่ึงเปน
อุณหภูมิเร่ิมตน เพ่ือสังเกต บันทึกอัตราการตายของกุงและศึกษาการติดเช้ือ WSSV ดวยวิธีท่ีได
กลาวมาแลวอีกคร้ัง 
 
 4.2  การศึกษาผลของการลดอุณหภูมิของนํ้าจาก 32-33 องศาเซลเซียส เปน 28-29 องศา
เซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 

ในการศึกษาน้ี ประกอบดวย 4 ชุดการทดลอง โดยแบงเปนการศึกษาผลของการลด
อุณหภูมิของนํ้าตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม โดยการใหกุงปกติกินกุงท่ีติดเช้ือ 
WSSV การฉีดเช้ือ WSSV เขาทางกลามเน้ือกุงขาวปกติและการเล้ียงกุงปกติในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV 
ท้ัง 3 ชุดการทดลองใชกุงขาวท่ีผานการปรับสภาพแลวในอุณหภูมิท่ีจะทดลองมาปรับสภาพตออีก 
4 วัน ในตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลที่มีความเค็ม 25 พีพีที 
ปริมาตร 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา สวนการทดลองสุดทาย คือ การศึกษาผลของการ
ลดอุณหภูมิของนํ้าตอการติดเช้ือ WSSV ในลูกกุงขาวระยะ PL15 โดยการเล้ียงลูกกุงระยะ PL15 ท่ี
ผานการปรับอุณหภูมิท่ี 32-33 องศาเซลเซียส ในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ในตูกระจกท่ีภายในบรรจุน้ํา
ทะเลท่ีมีความเค็ม 25 พีพีที ปริมาตร 60 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา ซ่ึงมีรายละเอียด ดังนี้ 
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ชุดการทดลองท่ี 1 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 18 ตู ตูละ 10 ตัว 
ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส โดยใช heater ไมใหอาหารกุงเปนเวลา 12 
ช่ัวโมง หลังจากนั้นใหกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV (ปริมาณไวรัส 4x107 copies ตอมิลลิกรัม) เปนอาหาร
ในปริมาณ 10 เปอรเซ็นตของน้ําหนักตัว 1 ม้ือ หลังจากใหกินเปนเวลา 0, 1, 3, 5 และ 7 วัน จึงลด
อุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส โดยศึกษาชวงเวลาละ 3 ตู และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงกุงขาวท่ี
กินกุงติดเช้ือ WSSV ในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส ตลอดการทดลอง จํานวน 
3 ตู  

 
ชุดการทดลองท่ี 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน27 ตู ตูละ 10 ตัว 

ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากนั้นนําสารละลาย WSSV ท่ีมีปริมาณ
ไวรัส 1x107 copies ตอไมโครลิตร มาเจือจางดวยน้ําเกลือ 0.9 เปอรเซ็นต ในอัตราสวน 1:100 
(ปริมาณสุดทายของเช้ือ WSSV ท่ีจะใชฉีดเขาไปในตัวกุง คือ 1x105 copies ตอไมโครลิตร) ฉีดเขาท่ี
บริเวณกลามเนื้อระหวางปลองท่ี 3-4 ของลําตัวกุง ในปริมาณ 20 ไมโครลิตรตอน้ําหนักของกุง 1 
กรัม หลังจากฉีดเช้ือเปนเวลา 0, 1, 3, 5, 7, 9, 11 และ 14 วัน จึงลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศา
เซลเซียส โดยศึกษาชวงเวลาละ 3 ตู และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงกุงขาวท่ีฉีดสารละลาย WSSV ในน้ําท่ีมี
อุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส ตลอดการทดลอง จํานวน 3 ตู  

 
ชุดการทดลองท่ี 3 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 18 ตู ตูละ 10 ตัว 

ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากนั้นนําสารละลาย WSSV ท่ีมีปริมาณ
ไวรัส 1x108 copies ตอมิลลิลิตร ปริมาณ 80 มิลลิลิตรใสลงไปในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 80 ลิตร ดังนั้นใน
น้ําท่ีใชเล้ียงกุงจะมีเช้ือ WSSV เทากับ 1x105 copies ตอมิลลิลิตร หลังจากใสเช้ือเปนเวลา 0, 1, 3, 5 
และ 7 วัน จึงลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส โดยศึกษาชวงเวลาละ 3 ตู และกลุม
ควบคุมท่ีเล้ียงกุงขาวในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส ตลอดการ
ทดลอง จํานวน 3 ตู  

 
ชุดการทดลองท่ี 4 ประกอบดวยลูกกุงขาวระยะ PL15 ท่ีเล้ียงในตูกระจกจํานวน 18 ตู ตู

ละ 100 ตัว ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากน้ันนําสารละลาย WSSV 
ท่ีมีปริมาณไวรัส 1x108 copies ตอมิลลิลิตร ปริมาณ 60 มิลลิลิตรใสลงไปในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 60 ลิตร 
ดังนั้นในน้ําท่ีใชเล้ียงกุงจะมีเช้ือ WSSV เทากับ 1x105 copies ตอมิลลิลิตร หลังจากใสเช้ือเปนเวลา 
0, 1, 3, 5 และ 7 วัน จึงลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส โดยศึกษาชวงเวลาละ 3 ตู และ
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กลุมควบคุมท่ีเล้ียงกุงขาวระยะ PL15 ในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศา
เซลเซียส ตลอดการทดลอง จํานวน 3 ตู  

 
ในทุกชุดการทดลองระหวางการศึกษาจะสังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตาย

ของกุงทุก ๆ 12 ช่ัวโมง จนกระท่ังส้ินสุดการทดลอง คือ กุงปวยมีอัตราการตายสะสม 100 
เปอรเซ็นต หรือจนกระท่ังไมมีการตายเกิดข้ึนและสุมกุงบางสวนเพื่อศึกษาการติดเช้ือ WSSV ดวย
วิธี nested-PCR ตรวจยืนยันการติดเช้ือดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี 
immunohistochemistry โดยใชโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ VP28 ของ WSSV เพื่อให
ไดผลการทดลองท่ีถูกตองและแมนยําข้ึนและวิธี bioassay โดยใหกุงปกติกินกุงตัวอยางท่ีสุม  
 
5.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ํา 32-33 องศาเซลเซียส ตอการทําใหเชื้อ WSSV หมดไปในกุง
ขาวแวนนาไม 
 
 นํากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีผานการปรับสภาพแลวในอุณหภูมิท่ีจะทดลองมาปรับสภาพ
ตออีก 4 วัน ในตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลที่มีความเค็ม 25 พีพีที 
ปริมาตร 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา จํานวน 30 ตู ตูละ 15 ตัวโดยแบงเปน 3 การ
ทดลอง ดังนี้ 
 
 5.1  การใหกุงปกติกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV  
 

 กลุมการทดลองท่ี 1 เปนกลุมควบคุมประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจก จํานวน 4 
ตู ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส ไมใหอาหารกุงเปนเวลา 12 ช่ัวโมง กอนท่ี
จะกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV (ปริมาณไวรัส 4x107 copies ตอมิลลิกรัม) เปนอาหารในปริมาณ 10 
เปอรเซ็นตของนํ้าหนักตัว 1 ม้ือ  

 
 กลุมการทดลองที่ 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจก จํานวน 6 ตู ควบคุม

อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส ไมใหอาหารกุงเปนเวลา 12 ช่ัวโมง กอนท่ีจะกินกุงท่ี
ติดเช้ือ WSSV เหมือนกับกลุมการทดลองท่ี 1  
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 5.2  การฉีดเช้ือ WSSV ในกุงขาวปกติ 
 

 กลุมการทดลองที่ 1 เปนกลุมควบคุมประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจก จํานวน 4 
ตู ควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส หลังจากนั้นนําสารละลาย WSSV ท่ีมี
ปริมาณไวรัส 1x107 copies ตอไมโครลิตร มาเจือจางดวยน้ําเกลือ 0.9 เปอรเซ็นต ในอัตราสวน 
1:100 (ปริมาณสุดทายของเช้ือ WSSV ท่ีจะใชฉีดเขาไปในตัวกุง คือ 1x105 copies ตอไมโครลิตร) 
ฉีดเขาท่ีบริเวณกลามเน้ือระหวางปลองท่ี 3-4 ของลําตัวกุง ในปริมาณ 20 ไมโครลิตรตอน้ําหนัก
ของกุง 1 กรัม 

 
 กลุมการทดลองที่ 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจก จํานวน 6 ตู ควบคุม

อุณหภูมิของนํ้าใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส กอนท่ีจะฉีดดวยสารละลายไวรัสวิธีเดียวกันกับใน
กลุมการทดลองท่ี 1  

 
5.3  การเล้ียงกุงปกติในน้ําท่ีมีเชื้อ WSSV 
 

 กลุมการทดลองที่ 1 เปนกลุมควบคุมประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจก จํานวน 4 
ตู ควบคุมอุณหภูมิของนํ้าใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส กอนท่ีจะนําสารละลาย WSSV ท่ีมีปริมาณ
ไวรัส 1x108 copies ตอมิลลิลิตร ปริมาณ 80 มิลลิลิตรใสลงไปในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 80 ลิตร ดังนั้นใน
น้ําท่ีใชเล้ียงกุงจะมีเช้ือ WSSV เทากับ 1x105 copies ตอมิลลิลิตร 

 
 กลุมการทดลองที่ 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจก จํานวน 6 ตู ควบคุม

อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากนั้นนําเช้ือ WSSV ใสลงในน้ําตามวิธีเดียวกัน
กับในกลุมการทดลองท่ี 1  

 
ระหวางท่ีทําการศึกษาในการทดลองท่ี 5.1, 5.2 และ 5.3 จะสุมกุงกลุมการทดลองละ 5 

ตัว ในวันท่ี 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11, 14 และ 21 หลังจากไดรับเช้ือ WSSV เพื่อศึกษาการติดเช้ือ 
WSSV ดวยวิธี nested-PCR และตรวจยืนยันผลดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี 
immunohistochemistry โดยใชโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ VP28 ของ WSSV ถาระหวาง
ท่ีทําการศึกษาตรวจไมพบการติดเช้ือ WSSV ในตัวอยางกุงท่ีสุมจะลดอุณหภูมิของน้ําลงใหอยูท่ี 
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28-29 องศาเซลเซียส และสุมกุงมาศึกษาการติดเช้ือ WSSV อีกคร้ังหนึ่ง ถาไมมีกุงปวยหรือตายและ 
ใหผลเปนลบเม่ือตรวจดวยวิธีท่ีกลาวมาแลว แสดงวาเช้ือ WSSV หมดไปจากตัวกุง 

 
6.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําและปริมาณการเปล่ียนถายน้ําท่ีมีปริมาณเชื้อ WSSV แตกตาง
กันตอการติดเชื้อ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 

เร่ิมทําการศึกษาในเดือนมกราคม พ.ศ. 2552 ซ่ึงอยูในชวงฤดูหนาว โดยเตรียมน้ําทะเล
ความเค็ม 25 พีพีที สําหรับใชในการเปล่ียนถายน้ําในถังไฟเบอรกลาส ขนาด 200 ลิตร ท่ีมีน้ํา
ปริมาตร 160 ลิตร จํานวน 3 ถัง ควบคุมอุณหภูมิของนํ้าใหอยูท่ี 24-25, 28-29 และ 32-33 องศา
เซลเซียส ตามลําดับ หลังจากนั้นใสเช้ือ WSSV ท่ีมีปริมาณไวรัส 1x108 copies ตอมิลลิลิตร ปริมาณ 
160 มิลลิลิตร ลงในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 160 มิลลิลิตร (อัตราสวนสารละลาย WSSV 1 มิลลิลิตรตอน้ําท่ี
ใชเล้ียง 1 ลิตร) ดังนั้นในน้ําท่ีใชเล้ียงกุงจะมีเช้ือ WSSV เทากับ 1x105 copies ตอมิลลิลิตร 

 
หลังจากนั้นนํากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีผานการปรับสภาพแลวในแตละอุณหภูมิมาปรับ

สภาพตออีก 4 วัน ในตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลที่มีความเค็ม 25 
พีพีที ปริมาตรนํ้า 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา จํานวน 36 ตู ตูละ 10 ตัว โดยแบงเปน 3 
ชุดการทดลอง ดังนี้ 
 

ชุดการทดลองที่ 1 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกท้ังหมด 12 ตู ท่ีควบคุมอุณหภูมิ
ของน้ําใหอยูท่ี 24-25 องศาเซลเซียส โดยแบงเปนกลุมท่ี 1, 2 และ 3 ท่ีทําการเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ี
มีเช้ือ WSSV ท่ีมีอุณหภูมิ 24-25 องศาเซลเซียส ปริมาตร 10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต ของนํ้าท่ีใชเล้ียง 
ตามลําดับ (ดังนั้นในน้ําท่ีเปล่ียนถายน้ําแลวจะมีปริมาณ WSSV 1x104, 2x104 และ 3x104 copies ตอ
มิลลิลิตร ตามลําดับ) ปริมาตรละ 3 ตู และกลุมควบคุมท่ีใสเช้ือ WSSV ปริมาณ 80 มิลลิลิตร ลงใน
น้ําท่ีใชเล้ียงกุง 80 ลิตร (ดังนั้นในน้ําจะมีปริมาณ WSSV 1x105 copies ตอมิลลิลิตร) จํานวน 3 ตู 

 
ชุดการทดลองท่ี 2 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกท้ังหมด 12 ตู ท่ีควบคุมอุณหภูมิ

ของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส โดยแบงเปนกลุมท่ี 1, 2 และ 3 ท่ีทําการเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ี
มีเช้ือ WSSV ท่ีมีอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส ปริมาตร 10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต ของนํ้าท่ีใชเล้ียง 
ตามลําดับ ปริมาตรละ 3 ตู และกลุมควบคุมท่ีใสเช้ือ WSSV ปริมาณ 80 มิลลิลิตร ลงในน้ําท่ีใชเล้ียง
กุง 80 ลิตร จํานวน 3 ตู 



 

52 

ชุดการทดลองท่ี 3 ประกอบดวยกุงขาวท่ีเล้ียงในตูกระจกท้ังหมด 12 ตู ท่ีควบคุมอุณหภูมิ
ของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส โดยแบงเปนกลุมท่ี 1, 2 และ 3 ท่ีทําการเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ี
มีเชื้อ WSSV ท่ีมีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส ปริมาตร 10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต ของนํ้าท่ีใชเล้ียง 
ตามลําดับ ปริมาตรละ 3 ตู และกลุมควบคุมท่ีใสเช้ือ WSSV ปริมาณ 80 มิลลิลิตร ลงในน้ําท่ีใชเล้ียง
กุง 80 ลิตร จํานวน 3 ตู 

 
ระหวางการศึกษาจะสังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 12 ช่ัวโมง 

ทําการศึกษาเปนระยะเวลา 14 วัน และสุมกุงบางสวนเพื่อศึกษาการติดเช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-
PCR และตรวจวินิจฉัยดวยชุดทดสอบ immunochromatographic test strip ตามวิธีของ Sithigorngul 
et al. (2006) และนํากุงขาวท้ังท่ีมีอาการปวยและไมมีอาการปวยมาตรวจยืนยันการติดเช้ือดวย
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
 
7.  การศึกษาอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกันตอการคงอยูในภาวะท่ีกอใหเกิดโรคของเชื้อ WSSV ใน
น้ําท่ีเล้ียงกุงขาวแวนนาไม 
  

เตรียมตูกระจก (ขนาด 30x75x40 เซนติเมตร) ภายในบรรจุน้ําทะเลความเค็ม 25 พีพีที 
ปริมาตร 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา จํานวน 48 ตู หลังจากน้ันนําสารละลาย WSSV 
ท่ีมีปริมาณไวรัส 1x108 copies ตอมิลลิลิตร ปริมาณ 80 มิลลิลิตรใสลงไปในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 80 ลิตร 
ดังนั้นในน้ําท่ีใชเล้ียงกุงจะมีเช้ือ WSSV เทากับ 1x105 copies ตอมิลลิลิตร โดยแบงเปน 2 กลุมการ
ทดลอง ดังนี้ 
 

กลุมการทดลองท่ี 1 ประกอบดวย ตูกระจกท่ีเตรียมไว จํานวน 24 ตู ท่ีควบคุมอุณหภูมิของ
น้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส โดยใช heater พักน้ําท่ีมีการเติมเช้ือ WSSV เปนเวลา 0, 1, 2, 3, 4, 5, 
6 และ 7 วัน ชวงเวลาละ 3 ตู เม่ือครบระยะเวลาท่ีกําหนดจะปด heater และนํากุงขาวใสลงไปในน้ํา
ท่ีพักไวตูละ 10 ตัว 

 
กลุมการทดลองท่ี 2 ประกอบดวย ตูกระจกท่ีเตรียมไว จํานวน 24 ตู ท่ีควบคุมอุณหภูมิของ

น้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส โดยใช heater พักน้ําท่ีมีการเติมเช้ือ WSSV เปนเวลา 0, 1, 2, 3, 4, 5, 
6 และ 7 วัน ชวงเวลาละ 3 ตู เม่ือครบระยะเวลาท่ีกําหนดจะปด heater และนํากุงขาวใสลงไปในน้ํา
ท่ีพักไวตูละ 10 ตัว 



 

53 

 ระหวางการศึกษาจะสังเกตอาการผิดปกติของกุงและสุมกุงบางสวนเพื่อศึกษาการติดเช้ือ 
WSSV ดวยวิธี nested-PCR ตรวจยืนยันการติดเช้ือดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี 
bioassay โดยใหกุงปกติกินกุงตัวอยางท่ีสุม 
 
8.  การศึกษาลักษณะอาการภายนอก 
 
 ศึกษาลักษณะอาการ ความผิดปกติภายนอกของกุงขาวแวนนาไมท่ีปรากฏ พรอมท้ังถายรูป
และบันทึกขอมูลตามวิธีการของ Lightner (1996)   
 
9.  การศึกษาการติดเชื้อ WSSV ดวยวิธี polymerase chain reaction (PCR) 
 
 ศึกษาการติดเช้ือ WSSV โดยสุมลูกกุงขาวระยะ PL15 แชในเอธิลแอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต 
สําหรับกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ตัดสวนเหงือกและรยางคใสลงในเอธิลแอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต 
แลวนําไปวิเคราะหการติดเช้ือไวรัสดวยวิธี nested-PCR (IQ2000™ WSSV Detection and 
Prevention System, Farming IntelliGene Tech. Corp.) และปริมาณไวรัสดวยวิธี real-time PCR 
(LightCycler® 480 SYBR Green I Master, Roche)  
 
10.  การศึกษาทางพยาธิสภาพของเน้ือเยื่อกุงท่ีติดเชื้อ WSSV  
 
 นําลูกกุงขาวระยะ PL15 แชในสารละลายคงสภาพเดวิดสัน (Davidson’s fixative) เปนเวลา 
24 ช่ัวโมง โดยใหน้ํายามีปริมาตร 10-20 เทาของปริมาณเนื้อเยื่อ สวนในกรณีท่ีเปนกุงขาวน้ําหนัก 
5-6 กรัม นําตัวอยางมาฉีดดวยน้ํายา Davidson’s fixative เขาไปในชองปาก สวนหัวดานหลังใต
เปลือก ตับและตับออน สวนทองบริเวณขาเดินคูท่ี 3 ถึงขาเดินคูสุดทายและลําตัวท้ังดานทองและ
ดานหลังใหท่ัว ตัดเปลือกกุงตามแนวยาวต้ังแตเปลือกชวงทองปลองท่ี 6 จนถึงสวนหัว (ภาพท่ี 9) 
หลังจากนั้นแชตัวอยางในนํ้ายา Davidson’s fixative ปริมาตร 10-20 เทาของปริมาณเนื้อเยื่อเปน
เวลา 24 ช่ัวโมง เม่ือครบกําหนดยายกุงตัวอยางไปแชในเอธิลแอลกอฮอลความเขมขน 70 
เปอรเซ็นต เก็บไวท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลาอยางนอย 24 ช่ัวโมง ตัดช้ินเนื้อกุงบริเวณท่ีตองการศึกษา 
บรรจุใน embedding cassette แลวนําไปผานข้ันตอนการดึงน้ําออก (dehydration), clearing และ 
infiltration ดวยเคร่ือง automatic tissue processor ตามวิธีมาตรฐานของ Bell and Lightner (1988) 
จากนั้นนําช้ินเนื้อมาทําใหเปนแทงดวยพาราฟน (embedding) ตัดดวยเคร่ืองตัดช้ินเนื้อ (microtome) 
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ใหมีความหนาประมาณ 4-5 ไมโครเมตร นําไปยอมดวยสี hematoxylin และ eosin (H&E) และทํา
เปนสไลดถาวร แลวนําไปศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อดวยกลองจุลทรรศนตอไป (Lightner, 
1996) 
 
11.  การศึกษาการติดเชื้อ WSSV ดวยวิธี immunohistochemistry 
  
 นําสไลดท่ีมีเนื้อเยื่อท่ีตองการศึกษามาละลายเอาพาราฟนออกจากเนื้อเยื่อ (deparaffization) 
เติมน้ําเขา (rehydration) และผานกระบวนการสําหรับการยอม indirect peroxidase immunohisto-
chemistry หยดโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ VP28 (Chaivisuthangkura et al., 2004) ของ 
WSSV ท่ีเปนแอนติบอดีตัวท่ีหนึ่ง หลังจากนั้นลางแอนติบอดีตัวท่ีหนึ่งออกจากเนื้อเยื่อแลวหยด
แอนติบอดีท่ีสอง ไดแก goat anti mouse IgG heavy and light chain horseradish peroxidase 
conjugate (GAM-HRP) นําเนื้อเยื่อมาทําปฏิกิริยากับสารละลายสับสเตรทท่ีประกอบดวย 3, 3’ 
diaminobenzidine tetrahydrochloride (DAB) 0.03 เปอรเซ็นต และไฮโดรเจนเปอรออกไซด 0.006 
เปอรเซ็นต ในสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอรจากนั้นยอมดวย eosin และทําเปนสไลดถาวร แลวนําไป
ศึกษาการติดเช้ือ WSSV ดวยกลองจุลทรรศนตอไป 
 
12.  การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อดวยกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนชนิดลําแสงสองผาน 
(transmission electron microscope หรือ TEM) 
 
 ดึงเปลือกคลุมหัวของกุงออกจากนั้นใชใบมีดตัดเนื้อเยื่อผิวใตเปลือกใหมีขนาดประมาณ 1 
ลูกบาศกมิลลิเมตร แลวนําไปแชในน้ํายา glutaraldehyde 3 เปอรเซ็นต ใน phosphate buffer เปน
เวลา 4 ช่ัวโมง ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส หลังจากนั้นยายตัวอยางไป post-fix ดวย osmium 
tetroxide 1 เปอรเซ็นต ใน phosphate buffer เปนเวลา 2 ช่ัวโมง ลางตัวอยางดวยน้ํากล่ัน 2 คร้ัง แลว 
dehydrated ในเอทิลแอลกอฮอล ตั้งแต 50-100 เปอรเซ็นต และลางตอ 2 คร้ัง ดวย propylene oxide 
100 เปอรเซ็นต จากน้ันตัวอยางไปผานกระบวนการฝงตัว (embed) ใน Epon-812 resin แลวนําไป
บมท่ีอุณหภูมิ 45 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 ช่ัวโมง ใน epoxy resin 100 เปอรเซ็นต นําตัวอยาง 
plastic block มาตัดดวยเคร่ือง ultra microtome โดยใชใบมีดเพชร (diamond-knife) ข้ันแรกตัด 
semi-thin sections ความหนาประมาณ 1ไมโครเมตร ยอมดวย toluidine blue 1 เปอรเซ็นต และสอง
ดูดวยกลองจุลทรรศนแสง เพ่ือหาตําแหนงท่ีตองการไปตัด ultrathin sections ยอมดวย uranyl 
acetate 2 เปอรเซ็นต และสารละลาย lead citrate 0.3 เปอรเซ็นต จากน้ันนําไปศึกษาภายใตกลอง
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จุลทรรศนอิเลคตรอน ชนิดลําแสงสองผานรุน JEOL, JEM 1210 electron microscope 100 kV ณ 
หองปฏิบัติการกลองจุลทรรศนอิเลคตรอน คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
 
13.  การศึกษาการติดเชื้อ WSSV ดวยวิธี bioassay  
 

นํากุงขาวปลอดเช้ือน้ําหนักประมาณ 5-6 กรัม จํานวน 10 ตัว เล้ียงในตูกระจกที่ภายใน
บรรจุน้ําทะเล 25 พีพีที ปริมาตร 80 ลิตร และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา หลังจากนั้นใหกินกุง
ตัวอยางท่ีสุมมาเพ่ือทดสอบการติดเช้ือ WSSV ในปริมาณ 10 เปอรเซ็นตของน้ําหนักตัว 1 ม้ือ 
หลังจากนั้น 7 วัน ถาไมมีกุงปวยใกลตายหรือตายแสดงวากุงตัวอยางท่ีสุมมาทดสอบไมมีการตดิเช้ือ 
WSSV 
 
14.  สถานท่ีทําการวิจัย 
 
 14.1  หองปฏิบัติการของศูนยวิจัยธุรกิจเพาะเล้ียงสัตวน้ํา ภาควิชาชีววิทยาประมง คณะ
ประมง มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร กรุงเทพมหานคร 
 
 14.2  หองปฏิบัติการเนื้อเยื่อวิทยา ไวรัสวิทยาและแบคทีเรียวิทยา สถาบันวิจัยสุขภาพสัตว
น้ําจืด กรมประมง กรุงเทพมหานคร 
 
 14.3 หองปฏิบัติการกลองจุลทรรศนอิเลคตรอน คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย กรุงเทพมหานคร 
 
 14.4  หองปฏิบัติการภาควิชาชีววิทยา คณะวิทยาศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ
กรุงเทพมหานคร 
 
15.  ระยะเวลาการวิจัย 
 
 ระหวางเดือนธันวาคม 2550-มกราคม 2553 
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ภาพท่ี 3  กุงขาวแวนนาไมท่ีปวยเปนโรคดวงขาวจากฟารมเล้ียงกุงในพื้นท่ีจังหวัดจันทบุรี  
 

 
 
ภาพท่ี 4  กุงขาวท่ีปวยมีลําตัวสีแดงอยางชัดเจน (กุง 3 ตัว ดานลาง) เม่ือเปรียบเทียบกับกุงปกติ (กุง 

3 ตัว ดานบน) 
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ภาพท่ี 5  ลูกกุงขาวระยะโพสลารวา 10 ท่ีปลอดเช้ือ WSSV จากโรงเพาะฟกเอกชน 
 

 
 

ภาพท่ี 6  การลําเลียงกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีปลอดเช้ือ WSSV จากฟารมเล้ียงกุงเอกชน 
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ภาพท่ี 7  ตูกระจกขนาด 30x75x40 เซนติเมตร ซ่ึงแตละตูบรรจุน้ําทะเลท่ีมีความเค็ม 25 พีพีที ท่ี 

ควบคุมอุณหภูมิของน้ํา โดยใช heater และมีเคร่ืองใหอากาศตลอดเวลา 
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ภาพท่ี 8  การฉีดสารละลาย WSSV เขาท่ีบริเวณกลามเนื้อระหวางปลองท่ี 3-4 ของลําตัวกุง 
 

 
 

ภาพท่ี 9  กุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ฉีดดวยน้ํายา Davidson’s fixative เพื่อศึกษาทางพยาธิสภาพของ
เนื้อเยื่อ 
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ผลและวิจารณ 
 
1.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกันตอการติดเชื้อ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 

ในการศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ํา 24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส ตอการติดเช้ือ 
WSSV ในกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม โดยการใหกุงปกติกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV สังเกต
อาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 6 ช่ัวโมง เปนเวลา 7 วัน พบวา กุงท่ีเล้ียงในน้ํา
ท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 24-25 และ 28-29 องศาเซลเซียส หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV จะแสดง
อาการปวยภายใน 24 ช่ัวโมง หลังจากนั้นกุงเร่ิมตายในช่ัวโมงท่ี 42 และทยอยตายจนกระท่ังอัตรา
การตายสะสมเปน 100 เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 114 หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV (ภาพท่ี 10)  เมื่อ
สุมกุงท่ีมีอาการปวยไปตรวจดวยวิธี nested-PCR และชุดทดสอบ immunochromatographic test 
strip พบวา ใหผลเปนบวก สวนการตรวจยืนยันดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเน้ือเยื่อ พบวา 
เนื้อเยื่อของกุงตัวอยางท่ีสุมติดเช้ือ WSSV (ตารางท่ี 4) สวนกุงท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยู
ท่ี 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน 
(ภาพที่ 10) กุงตัวอยางท่ีสุมตรวจใหผลเปนลบเม่ือตรวจดวยวิธี nested-PCR และชุดทดสอบ 
immunochromatographic test strip และไมพบการติดเช้ือ WSSV จากการศึกษาทางพยาธิสภาพของ
เนื้อเยื่อกุงตัวอยาง (ตารางท่ี 4) 
 

สําหรับกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีฉีดเช้ือ WSSV  และเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 
24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส พบวา กุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25 และ 28-29 องศา
เซลเซียส เร่ิมแสดงอาการของโรคในช่ัวโมงท่ี 24 จากน้ันกุงเร่ิมตายในช่ัวโมงท่ี 30 จนกระท่ังการ
ตายสะสม 100 เปอรเซ็นต ในชั่วโมงท่ี 60 หลังจากฉีดเช้ือ WSSV (ภาพท่ี 11) เม่ือสุมกุงท่ีมีอาการ
ปวยตรวจดวยวิธี nested-PCR และชุดทดสอบ immunochromatographic test strip พบวา ใหผลเปน
บวกและมีการติดเช้ือ WSSV จากการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (ตารางท่ี 4) ในขณะท่ีกุงท่ี
เล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส ไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน (ภาพท่ี 11) แตกุง
ตัวอยางท่ีสุมใหผลเปนบวกเม่ือตรวจดวยวิธี nested-PCR และชุดทดสอบ immunochromatographic 
test strip สวนการตรวจดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อไมพบลักษณะของการติดเช้ือ 
WSSV จากอวัยวะตาง ๆ ของกุงตัวอยาง (ตารางท่ี 4) 
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สวนการทดลองท่ีเล้ียงกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 24-25, 28-
29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากนั้นใสเช้ือ WSSV ลงในน้ําท่ีใชเล้ียง สังเกตอาการผิดปกติ
ของกุงและบันทึกอัตราการตาย ทุก ๆ 6 ช่ัวโมง เปนเวลา 7 วัน พบวา กุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25 
และ 28-29 องศาเซลเซียส เร่ิมแสดงอาการปวยในช่ัวโมงท่ี 48 จากนั้นกุงเร่ิมตายในช่ัวโมงท่ี 54 
และ 66 และทยอยตายจนกระท่ังมีอัตราตายสะสม 100 เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 144 และ 168 
หลังจากเล้ียงในน้ําท่ีมี WSSV (ภาพท่ี 12) เม่ือสุมกุงท่ีมีอาการปวยตรวจดวยวิธี nested-PCR และ
ชุดทดสอบ immunochromatographic test strip กุงตัวอยางท้ังหมดใหผลเปนบวกและพบวาพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อกุงตัวอยางติดเช้ือ WSSV (ตารางท่ี 4) สวนกุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ  32-33 องศา
เซลเซียส ไมมีอาการของโรคและไมมีการตายเกิดข้ึน (ภาพที่ 12) เม่ือสุมกุงเหลานี้ไปตรวจดวยวิธี 
nested-PCR และชุดทดสอบ immunochromatographic test strip จะใหผลเปนลบ เชนเดียวกันกับ
การตรวจยืนยันผลดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (ตารางท่ี 4) และการทดลองในลูกกุง
ขาวระยะ PL15 ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส 
หลังจากนั้นใสเช้ือ WSSV ลงในน้ําท่ีใชเล้ียง พบวา ลูกกุงระยะ PL15 ท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25 
และ 28-29 องศาเซลเซียส เร่ิมทยอยตายในช่ัวโมงท่ี 84 และ 96 โดยลูกกุงท่ีปวยจะไมแสดงอาการ
ของโรคอาจจะเน่ืองมาจากลูกกุงมีขนาดเล็กมากจึงสังเกตไดยาก สอดคลองกับการศึกษาของ Lo et 
al. (1998) และ Withyachumnarakul (1999) ท่ีพบวาลูกกุงระยะโพสลารวาท่ีติดเช้ือ WSSV จะไม
แสดงอาการของโรค หลังจากนั้นอัตราการตายสะสมเปน 100 เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 132 และ 144 
หลังจากเล้ียงในน้ําท่ีมี WSSV (ภาพท่ี 13) เม่ือสุมลูกกุงท่ีใกลตายไปตรวจดวยวิธี nested-PCR และ
ชุดทดสอบ immunochromatographic test strip พบวาใหผลเปนบวก สวนการตรวจยืนยันผลดวย
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อนั้นใหผลเปนบวกเชนเดียวกัน คือ พบการติดเช้ือในเนื้อเยื่อ
ของกุงตัวอยางท่ีสุมท้ังหมด (ตารางที่ 4) ในขณะท่ีลูกกุงระยะ PL15 ท่ีเล้ียงในนํ้าอุณหภูมิ 32-33 
องศาเซลเซียส หลังจากใสเช้ือ WSSV ลงไปในน้ํา พบวา ไมมีลูกกุงตายตลอดระยะเวลา 7 วันท่ี
ทําการศึกษา (ภาพท่ี 13) และเม่ือสุมลูกกุงไปตรวจดวยวิธี nested-PCR และชุดทดสอบ 
immunochromatographic test strip พบวา ใหผลเปนลบ สวนการตรวจดวยการศึกษาทางพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อไมพบความผิดปกติในกุงตัวอยางท่ีสุมตรวจ (ตารางท่ี 4) 

 
 โดยลักษณะอาการของกุงปวยท่ีสามารถสังเกตเห็นไดในการศึกษาคร้ังนี้ คือ ลําตัวมีสีชมพู
จนถึงแดง ไมกินอาหารและเซ่ืองซึม กุงปวยบางตัวจะมีเปลือกนิ่มหรือมีตับและตับออนขนาดใหญ
ข้ึนและมีสีเหลือง (Chou et al., 1995; Lo et al., 1996b; Lightner et al., 1998; Nadala et al., 1998; 
Sahul Hameed et al., 1998; Sudha et al, 1998; Wang et al., 1999a; Bondad-Reantaso et al., 2001; 



 

62 

Rodríguez et al., 2003; Rahman, 2007) และบางตัวมีจุดขาวหรือดวงขาวบริเวณเปลือกคลุมหัวและ
ตามลําตัวปลองท่ี 5-6 ขนาดเสนผานศูนยกลาง 0.5-2.0 มิลลิเมตร โดยสามารถเห็นจุดขาวหรือดวง
ขาวไดอยางชัดเจน เม่ือดึงเปลือกคลุมหัวแลวลอกเน้ือเยื่อบาง ๆ ออก จากนั้นสองดูผานแสง (ชลอ, 
2534; สุเทพ, 2546; ปยนุช, 2550; Wang et al., 1995; Lightner, 1996; Lo et al., 1996a; 
Kasornchandra et al., 1998; Wu et al., 2001; Flegel, 2006) นอกจากนั้นยังสามารถสังเกตเห็น
กลามเน้ือบริเวณสวนทายของลําตัวมีลักษณะขาวขุนหรือกลามเน้ือตายเกิดข้ึนในกุงปวยบางตัว 
(ภาพที่ 14-20) จะเห็นไดวากุงท่ีติดเช้ือ WSSV มีลักษณะอาการของโรคหลายแบบ ดังนั้นการ
วินิจฉัยโรคจําเปนตองใชวิธีอ่ืน ๆ เพื่อตรวจยืนยันการติดเช้ือ WSSV ดวย หลังจากนั้นกุงปวย
เหลานี้จะเร่ิมทยอยตายและตายหมดภายใน 7 วัน หลังจากไดรับเช้ือ WSSV 
 
 การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
 
 ในสวนของการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อจะพบความผิดปกติในอวัยวะท่ีมีตน
กําเนิดมาจากเนื้อเยื่อช้ัน ectoderm และ mesoderm ซ่ึงในการศึกษาคร้ังนี้พบความผิดปกติบริเวณ
เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร  เหงือก  เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน อวัยวะสรางเม็ดเลือด 
antennal gland และอวัยวะตอมน้ําเหลือง นอกจากนั้นในอวัยวะตอมน้ําเหลืองจะพบการเกิด 
lymphoid organ spheroids (LOS) (ภาพที่ 21-29) โดยเซลลท่ีติดเช้ือ WSSV จะมีนิวเคลียสขนาด
ใหญข้ึนกวาปกติ (hypertrophied nuclei) เนื่องจากไวรัสจะมีการสรางตัวอยูในนิวเคลียสของเซลล
และถูกลอมรอบดวยโครมาติน(marginated chromatin) (Flegel et al., 1997, 2006) เกิด eosinophilic 
inclusion (Cowdry type A inclusion) และในระยะตอมาจะเกิด basophilic inclusion (ภาพท่ี 21 และ 
23) นอกจากนั้นยังพบการเกิด pyknosis และ karyorrhexis ของนิวเคลียสเปนจํานวนมากในเนื้อเยื่อ
กุงตัวอยางท่ีติดเช้ือ WSSV อยางรุนแรง (ภาพที่ 22 และ 28) โดยระยะของการเปล่ียนแปลงพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อกุงท่ีติดเช้ือ WSSV จะมีลักษณะจําเพาะและเกี่ยวของโดยตรงกับการพัฒนาของ
เช้ือไวรัสภายในเซลล (Durand et al., 1997; Wang et al., 1999a; Tsai et al., 2006) สามารถอธิบาย
ได ดังนี้ 
 
 การศึกษาดวยกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสองผาน 
 
 จากการศึกษาดวยกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสองผาน สามารถอธิบายการพัฒนาการ
ของ WSSV ภายในเซลลได ดังนี้ 
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 ระยะท่ี 1 เปนระยะแรกของการติดเช้ือจะสามารถเห็นเซลลท่ีติดเช้ือมีนิวเคลียสขยายใหญ
ข้ึนเล็กนอย nucleosome ของไวรัสจะปรากฏข้ึนกอนมีการสรางอนุภาคไวรัสซ่ึงประกอบดวย
โปรตีนของไวรัสท่ีมีลักษณะเปนเสนใยเล็ก ๆ (fibrillar fragment) สวนในไซโทพลาสซึม 
endoplasmatic reticulum (ER) ท่ีมีไรโบโซมจํานวนมากจะมีขนาดใหญข้ึน 
 
 ระยะท่ี 2 ในนิวเคลียส fibrillar fragment จะเร่ิมกอตัวข้ึนอยูในเยื่อหุมบางท่ีมีลักษณะเปน
วงกลม (virogenic stroma) และในไมชาจะเต็มไปดวยโปรตีนท่ีสําคัญหลายชนิดสําหรับการสราง
อนุภาคไวรัส ซ่ึงในระยะน้ีจะเห็น Cowdry type A inclusion ปรากฏข้ึน พรอม ๆ กับเกิด translucent 
zone ท่ีอยูระหวาง virogenic stroma กับโครมาตินท่ีอัดตัวกันแนนใกลผนังนิวเคลียส (marginated 
chromatin) ซ่ึงมีลักษณะคลายวงแหวน โดยนิวเคลียสจะมีขนาดขยายใหญข้ึนและมีลักษณะกลม ใน
สวนไซโทพลาสซึมจะพบไมโทคอนเดรียเร่ิมเส่ือมสภาพ  ตอมา marginated chromatin และเยื่อหุม
นิวเคลียสจะเร่ิมแตกสลาย (ภาพท่ี 30) 
 
 ระยะท่ี 3 ในนิวเคลียส nucleocapsid จะเกิดข้ึนอยางชา ๆ และเม่ือ marginated chromatin 
สลายไปเยื่อหุมนิวเคลียสจะแตกออก intranuclear transparent zone จะรวมเขากับไซโทพลาสซึม ซ่ึง
ออรแกเนลลสวนใหญจะแตกสลายหรือกลายเปนเนื้อเยื่อบาง ๆ (ภาพท่ี 31) ดังนั้น central 

intranuclear inclusion ท่ีพบจะเล็กและมีสีเขมกวาเซลลในระยะท่ี 2 เนื่องจากมีอนุภาคไวรัสอยูเปน
จํานวนมาก และพบกลุมของ vesicle (สวนท่ีจะพัฒนาไปเปน envelope) ท่ีเช่ือมตอกันแสดงใหเห็น
วาเปนระยะแรกของการพัฒนาของเช้ือ WSSV ซ่ึง vesicle เหลานี้จะมีสวนปลายที่ไมสมมาตรกัน
และมี capsid ท่ีภายในวางเปลา (ภาพท่ี 32) บางคร้ัง capsid ท่ีวางเปลาจะอยูเดี่ยว ๆ หรือลอมรอบ
ดวยสวนท่ีคลาย envelope แตปลายดานหน่ึงจะเปดออก ซ่ึงมีความยาว 166-244 นาโนเมตร และเสน
ผานศูนยกลาง 55-77 นาโนเมตร (ภาพที่ 33) capsid ท่ีกําลังพัฒนา (ความยาวประมาณ 277 นาโน
เมตร เสนผานศูนยกลาง 44 นาโนเมตร) จะยาวและเรียวเล็กกวาอนุภาคไวรัสท่ีสมบูรณ (ภาพท่ี 34) 
ในบางคร้ังการรวมตัวกันของ nucleocapsid กับ envelope อาจเกิดแยกจากกันอยางสมบูรณและ
อาจจะพบ 2 nucleocapsids อยูใน 1 envelope (Zhan et al., 1998; Rodríguez et al., 2003) (ภาพท่ี 
35) 
 

ระยะท่ี 4 ในนิวเคลียส nucleocapsid ท่ีสมบูรณมีความยาวประมาณ 200-230 นาโนเมตร 
เสนผานศูนยกลาง 69-76 นาโนเมตร จะถูกหุมดวย envelope ซ่ึงมี 3 ช้ัน (trilaminar envelope) หนา 
8-9 นาโนเมตร ประกอบดวยช้ันท่ีทึบแสง 2 ช้ันที่แยกกับช้ันท่ีโปรงแสง 1 ช้ัน (ภาพท่ี 36) 
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 ระยะท่ี 5 เปนระยะหลังของการเปลี่ยนแปลงของไวรัส อนุภาคไวรัสมีรูปรางเปนรูปไข
หรือแทงและท่ีปลายดานหนึ่งของอนุภาคไวรัสมีสวนของรยางคท่ียื่นออกมาลักษณะคลายหาง 
(tail-like) มีแหลงกําเนิดจาก envelope โดยสวนท่ีคลายหางจะแยกจาก nucleocapsid อยางชัดเจน 
หลังจากนั้น nucleocapsid จะเร่ิมหดส้ันลงและหนาจนเห็นเปนสีเขมเพราะมี DNA-VP15 complex 
ของไวรัสหอหุมอยู  
 

ระยะท่ี 6 เปนระยะสุดทายของการเปล่ียนแปลงของไวรัส อนุภาคไวรัสท่ีสมบูรณจะมี
รูปรางเปนรูปไขซ่ึงมีสวนของรยางคท่ียื่นออกมาลักษณะคลายหางที่ปลายดานใดดานหน่ึงและมี 
nucleocapsid รูปทอนซ่ึงอัดตัวแนนอยูใน envelope ท่ีมีผิวเรียบ อนุภาคไวรัสมีความยาว 228-257 
นาโนเมตร และเสนผานศูนยกลาง 86-114 นาโนเมตร (ภาพท่ี 37) ในระยะสุดทายนี้เซลลท่ีติดเช้ือ
จะถูกทําลายอยางรุนแรงจนแตกสลายและเกิดเปนชองวางข้ึน (ภาพท่ี 38) 

 
ผลจากการทดลองท้ัง 4 การทดลอง แสดงใหเห็นวา ท่ีอุณหภูมิของนํ้า 24-25 และ 28-29

องศาเซลเซียส เช้ือ WSSV มีความรุนแรงทําใหกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม และลูกกุงระยะ PL15 ตาย
หมดภายใน 7 วัน สวนท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส ไมมีกุงปวยและตายจากเช้ือ WSSV เลย 
สอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ท่ีพบวาอัตราการตายของกุงขาวจะลดลงเม่ือเล้ียงในนํ้าท่ีมี
อุณหภูมิ 32 องศาเซลเซียส (Vidal et al., 2001; Granja et al., 2003, 2006; Rahman et al., 2006) ซ่ึง
ไมเพียงแตอุณหภูมิที่สูงเทานั้นท่ีจะสามารถใชปองกันโรคดวงขาวได ยังมีการศึกษาอ่ืนท่ีเกี่ยวกับ
การใชอุณหภูมิของน้ําท่ีต่ําเพื่อปองกันการเกิดโรคดวงขาวซ่ึงเปนการทดลองในกุง Masupeneaus  
japonicus และกุงในกลุม crayfish (Pacifastacus leniusculus) โดยกุงท้ังสองชนิดนี้จะมีอัตราการ
ตายลดลงเม่ือเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิต่ํากวา 16 องศาเซลเซียส (Guan et al., 2003; Jiravanichpaisal 
et al., 2004) ซ่ึงผลของการศึกษาเหลานี้แสดงใหเห็นวาอุณหภูมิของน้ําท่ีสูงกวา 16 องศาเซลเซียส 
และตํ่ากวา 32 องศาเซลเซียส มีความเหมาะสมสําหรับการจําลองตัวเองของเช้ือ WSSV ในสัตวท่ี
เปนเจาบานท่ีไวตอเช้ือไวรัสชนิดนี้ เชน กุง ปู และ crayfish (Corbel et al., 2001; Guan et al., 2003; 
Jiravanichpaisal et al., 2004, 2006; Rahman et al., 2006) สงผลใหในแตละการทดลองจาก
การศึกษาคร้ังนี้จะพบวากุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม และลูกกุงระยะ PL15 ท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีควบคุม
อุณหภูมิใหอยูท่ี 24-25 และ 28-29 องศาเซลเซียส หลังจากไดรับเช้ือ WSSV จึงมีอัตราการตายท่ี
ใกลเคียงกันและจากการศึกษานี้ยังพบวาน้ําท่ีมีอุณหภูมิท่ีสูง (32-33 องศาเซลเซียส) สามารถ
ปองกันโรคดวงขาวและลดอัตราการตายในกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV สอดคลองกับรายงานของ ชลอ 
และ พรเลิศ (2547) ท่ีพบวาฤดูกาลการเล้ียงกุงทะเลที่เหมาะสมและพบปญหากุงติดเช้ือ WSSV 
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นอยท่ีสุด คือ ชวงระหวางเดือนมีนาคมจนถึงกันยายน ซ่ึงเปนชวงท่ีมีอุณหภูมิของน้ําสูงเปนเวลา
หลายเดือนติดตอกันซ่ึงในบางประเทศ เชน ประเทศเปรูและเอกวาดอร (ชลอ, 2553; Lightner et al., 
2005) ไดใชประโยชนจากอุณหภูมิท่ีสูงนี้เพื่อปองกันการระบาดของโรคดวงขาวในฟารมเล้ียงกุง
ขาวโดยใชพลาสติกสีขาวปกคลุมบอเล้ียงและปูพื้นบอดวยพีอีสีดําหรือพลาสติกสีขาว ซ่ึงอุณหภูมิ
ในบอจะสูงถึง 33-34 องศาเซลเซียส สงผลใหตลอดระยะเวลาการเล้ียงไมพบการระบาดของโรค
ดวงขาว แตการเล้ียงกุงท่ีอุณหภูมิท่ีสูงเกินไป คือ สูงเกิน 33 องศาเซลเซียส จะทําใหกุงตายได สงผล
ใหมีอัตราการรอดตายตํ่า (Dall et al., 1992) ซ่ึงกลไกที่อุณหภูมิของนํ้า 32-33 องศาเซลเซียส 
สามารถลดอัตราการตายของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ยังไมมีรายงาน แตอุณหภูมิท่ีสูงนั้นอาจจะมีผลตอ
การจําลองตัวเองของ WSSV (Vidal et al., 2001; Granja et al., 2003; Rahman et al., 2006) และ
การลดจํานวนลงของไวรัส (Du et al., 2006; Granja et al., 2006)  

 
 ในสวนของผลตรวจการติดเช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR ของการศึกษานี้เปนท่ีนา
สังเกตวากุงขาวท่ีสุมจากกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส หลังจาก
ใหกุงปกติกินกุงท่ีติดเช้ือและการเล้ียงกุงปกติในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV จะใหผลเปนลบ ในขณะท่ีกุง
ขาวท่ีสุมจากกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากฉีดเช้ือ 
WSSV ใหผลเปนบวก ซ่ึงผลการตรวจเปนเชนนี้นาจะเกิดข้ึนจากท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส 
เช้ือ WSSV สามารถยึดติดกับเซลลของกุงแตไมสามารถจําลองตัวเองไดและกุงพยายามที่จะกําจัด
เช้ือ WSSV ออกจากรางกาย ซ่ึงจะตองมีชวงระยะเวลาหน่ึงท่ีเหมาะสมสําหรับการกําจัดเช้ือออก
จากรางกาย  
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ตารางท่ี 4  ผลตรวจการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิแตกตางกัน หลังจากไดรับ
เช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR ชุดตรวจ immunochromatographic test strip และ
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) 

 

วิธีตรวจเช้ือ WSSV (ตัวอยางท่ีติดเช้ือ WSSV / ตัวอยางท้ังหมด) 
อุณหภูมิน้ํา 

วิธีรับเช้ือ 
WSSV Nested-PCR 

Immunochromato- 
graphic test strip 

Histopathology 

กุงขาวน้ําหนกั 5-6 กรัม 
24-25°C กิน 10/10 10/10 10/10 

28-29°C กิน 10/10 10/10 10/10 

32-33°C กิน 0/10 0/10 0/10 

24-25°C ฉีด 10/10 10/10 10/10 

28-29°C ฉีด 10/10 10/10 10/10 

32-33°C ฉีด 10/10 0/10 0/10 
24-25°C แช 10/10 10/10 10/10 
28-29°C แช 10/10 10/10 10/10 
32-33°C แช 0/10 0/10 0/10 

ลูกกุงขาวระยะ PL15 
24-25°C แช 30/30* 30/30 30/30 
28-29°C แช 30/30* 30/30 30/30 

32-33°C แช 0/30* 0/30 0/30 

  
หมายเหตุ  *ตัวอยางลูกกุงขาวระยะ PL15 จํานวน 30 ตัว จะถูกบดรวมกันแลวนําไปตรวจดวยวิธี  
                  nested-PCR  
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ภาพท่ี 10  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 24-
25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV 
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ภาพท่ี 11  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 24-

25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากฉีดเช้ือ WSSV 
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ภาพท่ี 12  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 24-

25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV 
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ภาพท่ี 13  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมระยะโพสลารวา 15 ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 

24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV 
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ภาพท่ี 14  กุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV เร่ิมแสดงอาการปวย (ตัวแรก) (1) ซ่ึงสวนใหญจะมีลําตัวสีชมพู
จนถึงแดง (2) 
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ภาพท่ี 15  กุงขาวท่ีแสดงอาการปวยจะไมกินอาหาร (กุง 2 ตัว ดานลาง) (1) ทําใหเห็นลําไสวางเปลา  
                และเซ่ืองซึม (2)  
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ภาพท่ี 16  กุงปวยบางตัวมีเปลือกนิ่ม (1) หรือมีตับและตับออนขนาดใหญข้ึนและมีสีเหลือง (2) 
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ภาพท่ี 17  กุงท่ีติดเช้ือ WSSV มีจุดขาวหรือดวงขาวบริเวณเปลือกคลุมหัว (1) และตามสวนตาง ๆ  
                ของลําตัว (2) 
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ภาพที่ 18  จุดขาวหรือดวงขาวขนาดเสนผานศูนยกลาง 0.5-2.0 มิลลิเมตร สามารถเห็นไดอยาง

ชัดเจนเม่ือดึงเปลือกคลุมหัวแลวลอกเนื้อเยื่อบาง ๆ ออก จากนั้นสองดูผานแสง 
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ภาพท่ี 19  กลามเนื้อบริเวณสวนทายของลําตัวมีลักษณะขาวขุนหรือกลามเนื้อตายเกิดข้ึนในกุงปวย 

บางตัว 
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ภาพท่ี 20  กุงปวยจะเร่ิมทยอยตายและตายหมด ภายใน 7 วัน หลังจากไดรับเช้ือ WSSV 
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ภาพท่ี 21  เนื้อเยื่อผิวใตเปลือกของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body ลักษณะ basophilic 

inclusion (IC) โดยเซลลท่ีติดเช้ือจะมีนิวเคลียสขนาดใหญข้ึน (hypertrophied nuclei) 
(H&E) 
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ภาพท่ี 22  บริเวณเหงือกของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบการเกิด Cowdry type A inclusion (CI) 

basophilic inclusion (IC) pyknosis (P) และ karyorrhexis ของนิวเคลียส (K) เปน
จํานวนมาก (H&E, bar = 50 μm)  
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ภาพท่ี 23  พยาธิสภาพของเหงือกของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body ลักษณะ Cowdry type 
A (CI) ติดสีชมพูของ eosin อยูบริเวณกึ่งกลางเซลล (centronuclear) ซ่ึงเปนระยะแรกของ
การติดเช้ือ โดยเซลลท่ีติดเช้ือจะมีนิวเคลียสขนาดใหญข้ึน มองเห็นมีโครมาตินลอมรอบ
และส้ินสุดดวยเกิด basophilic inclusion (IC) 
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ภาพท่ี 24  พยาธิสภาพของเยื่อบุผนังกระเพาะอาหารของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body 

ลักษณะ basophilic inclusion (IC) จํานวนมาก (H&E, bar = 100 μm) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพท่ี 25  พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body ลักษณะ   
basophilic inclusion (IC) (H&E, bar = 100 μm) 
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ภาพท่ี 26  บริเวณ antennal gland ของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบการเกิด inclusion body (IC) (H&E, 

bar = 100 μm) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ภาพท่ี 27  อวัยวะสรางเม็ดเลือดของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV พบ inclusion body ลักษณะ Cowdry type 

A inclusion (CI) และ basophilic inclusion (IC) โดยเซลลท่ีติดเช้ือจะมีนิวเคลียสขนาด
ใหญข้ึนและลอมรอบดวยโครมาติน (H&E, bar = 50 μm) 
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ภาพท่ี 28 อวัยวะตอมน้ําเหลืองของกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV พบการเกิด inclusion body (IC) 
pyknosis (P) และ karyorrhexis ของนิวเคลียสเปนจํานวนมาก (K) (H&E, bar = 50 μm) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพท่ี 29  พยาธิสภาพของอวัยวะตอมน้ําเหลืองของกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV พบการเกิด lymphoid  
organ spheroids (LOS) (H&E, bar = 50 μm) 
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ภาพท่ี 30  อนุภาค WSSV (ลูกศรสีแดง) ในนิวเคลียสของเซลลเนื้อเยื่อผิวใตเปลือกของกุงท่ีติดเช้ือ 
WSSV ในระยะสุดทายของการเกิด Cowdry type A inclusion โดยโครมาตินท่ีอัดตัวกัน
แนนใกลผนังนิวเคลียส (marginated chromatin) (ลูกศรสีเหลือง) และเยื่อหุมนิวเคลียส
เร่ิมแตกสลาย (ลูกศรสีดํา) ในสวนไซโทพลาสซึมจะพบไมโทคอนเดรียเร่ิมเส่ือมสภาพ 
(M); transparent zone (ดอกจัน) (bar = 1 μm) 
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ภาพท่ี 31  marginated chromatin สลายไปเยื่อหุมนิวเคลียสจะแตกออก transparent zone จะรวมเขา 
กับไซโทพลาสซึม (ลูกศรชี้) ซ่ึงออรแกเนลลสวนใหญจะแตกสลายหรือกลายเปน
เนื้อเยื่อบาง ๆ (bar = 1 μm) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพท่ี 32  กลุมของ vesicle ท่ีอยูในนิวเคลียสของเซลลท่ีติดเช้ือ WSSV (ลูกศรสีเหลือง) ซ่ึง vesicle 
จะพัฒนาไปเปน envelope (ลูกศรสีดํา) และ vesicle ท่ีเชื่อมตอกัน (ลูกศรสีแดง) ซ่ึงเปน
ระยะแรก ๆ ของการพัฒนาของเช้ือ WSSV (bar = 200 nm) 
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ภาพท่ี 33  capsid ท่ีวางเปลาจะอยูเดี่ยว ๆ หรือลอมรอบดวยสวนท่ีคลาย envelope แตปลายดานหน่ึง
จะเปดออก (ลูกศรชี้) (bar = 100 nm) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพท่ี 34  capsid ท่ีกําลังพัฒนา (ลูกศรสีเหลือง) ยาวและเรียวเล็กกวาอนุภาคไวรัสท่ีสมบูรณ 
(ลูกศรสีแดง) (bar = 100 nm) 
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ภาพที่ 35 ในบางคร้ังพบ nucleocapsid ของเช้ือ WSSV ท่ีไมมี envelope (ลูกศรสีดํา) และ 2 
nucleocapsids อยูใน 1 envelope (ลูกศรสีเหลือง) (bar = 100 nm) 
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ภาพท่ี 36 nucleocapsid (N) ท่ีสมบูรณถูกหุมดวย envelope (ลูกศรช้ี) ซ่ึงมี 3 ช้ัน (trilaminar 
envelope) ประกอบดวยช้ันท่ีทึบแสง 2 ช้ัน ท่ีแยกกับช้ันท่ีโปรงแสง 1 ช้ัน (bar = 100 
nm) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพท่ี 37  อนุภาค WSSV ท่ีสมบูรณมีรูปรางเปนรูปไข (ลูกศรช้ี) และมี nucleocapsid รูปทอนอัด
ตัวแนนอยูใน envelope (bar = 200 nm) 
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ภาพท่ี 38  ในระยะสุดทายของการเปล่ียนแปลงของเซลลเนื้อเยื่อผิวใตเปลือกท่ีติดเช้ือ WSSV (1) 
ผนังนิวเคลียสถูกทําลายและออรแกเนลลตาง ๆ ในไซโทพลาสซึมจะแตกสลายและ (2) 
เกิดเปนชองวางข้ึน (ลูกศรสีดํา) อนุภาค WSSV ท่ีสมบูรณจะถูกปลดปลอยจากเซลลท่ี
แตกสลาย (ลูกศรสีเหลือง) (bar = 1 μm) 
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2.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของนํ้า 32-33 องศาเซลเซียส ตอความรุนแรงของการติดเชื้อ WSSV 
ในกุงขาวแวนนาไม 
 
 2.1  การศึกษาผลของการเพ่ิมอุณหภูมิของนํ้าจาก 28-29 องศาเซลเซียส เปน 32-33 องศา
เซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSVในกุงขาวแวนนาไม 
 

ในการทดลองท่ีใหกุงปกติกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV โดยแบงเปนกลุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ี
ควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 12, 24 และ 48 ช่ัวโมง กอนเพิ่มอุณหภูมิ
ของนํ้าเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 
องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง โดยสังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 
12 ช่ัวโมง พบวา กุงในกลุมท่ีกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV แลวเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 28-29 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 24 และ 48 ช่ัวโมง กอนเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกุงใน
กลุมควบคุมเร่ิมแสดงอาการปวยในช่ัวโมงที่ 24 หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV และสามารถ
สังเกตเห็นการตายในช่ัวโมงท่ี 36 โดยกุงทยอยตายจนกระท่ังอัตราการตายสะสมเปน 100 
เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี  84, 84 และ 120 หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ตามลําดับ (ภาพท่ี 39) เม่ือ
สุมกุงท่ีใกลตายไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี 
immunohistochemistry และ bioassay พบวา ใหผลเปนบวกตอเช้ือ WSSV ท้ังหมด (ตารางที่ 5) 
ในขณะท่ีกุงในกลุมท่ีกินกุงติดเช้ือ WSSV แลวเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 0 และ 12 ช่ัวโมง กอนเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส ไมมีอาการ
ปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน (ภาพที่ 39) กุงตัวอยางท่ีรอดชีวิตใหผลเปนบวกเมื่อตรวจดวยวิธี 
nested-PCR แตเม่ือตรวจดวยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี immunohistochemistry 
รวมท้ังการทดสอบโดยวิธี bioassay ใหผลเปนลบ คือ ไมพบการติดเช้ือ WSSV ในเน้ือเยื่อกุง
ตัวอยาง (ตารางท่ี 5) หลังจากนั้นในวันท่ี 6 ของการทดลองไดปรับลดอุณหภูมิของน้ําท้ังสองกลุมนี้
ใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส อีกคร้ังหนึ่ง ปรากฏวา กุงท่ีรอดชีวิตของท้ังสองกลุมนี้ เร่ิมแสดง
อาการปวยในชั่วโมงท่ี 24 และเร่ิมมีการตายข้ึนในช่ัวโมงท่ี 36 หลังจากการปรับลดอุณหภูมิ 
จนกระท่ังกุงท้ังหมดตายในวันท่ี 5  หลังจากการปรับลดอุณหภูมิ กุงตัวอยางท่ีใกลตายใหผลเปน
บวกตอเช้ือ WSSV เม่ือตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี 
immunohistochemistry และ bioassay 
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สําหรับการทดลองในกุงปกติท่ีฉีดเช้ือ WSSV หลังจากน้ันแบงเปนกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ี
ควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 12 และ 24 ช่ัวโมง กอนเพิ่มอุณหภูมิของ
น้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศา
เซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง สังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 12 
ช่ัวโมง พบวา กุงในกลุมท่ีฉีดเช้ือแลวเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปน
เวลา 24 ช่ัวโมง กอนเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกุงในกลุมควบคุม เร่ิมแสดง
อาการปวยในช่ัวโมงท่ี 24 สวนการตายเกิดขึ้นในช่ัวโมงท่ี 36 และทยอยตายจนกระท่ังอัตราการตาย
สะสมเปน 100 เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 72 และ 60 หลังจากการฉีดเช้ือ (ภาพท่ี 40) เม่ือสุมกุงท่ีใกล
ตายไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry 
และ bioassay ปรากฏวาใหผลเปนบวกตอเช้ือ WSSV (ตารางท่ี 5) ในขณะท่ีกุงในกลุมที่ฉีดเช้ือแลว
เล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 และ 12 ช่ัวโมง กอนเพิ่ม
อุณหภูมิของนํ้าเปน 32-33 องศาเซลเซียส ไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน (ภาพท่ี 40) เม่ือ
สุมกุงท่ีรอดชีวิตไปตรวจการติดเช้ือ WSSV พบวา กุงตัวอยางใหผลเปนบวกเม่ือตรวจดวยวิธี 
nested-PCR สวนการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay 
ใหผลเปนลบ คือ ไมพบการติดเช้ือ WSSV ในเนื้อเยื่อกุงตัวอยาง (ตารางท่ี 5) หลังจากนั้นในวันท่ี  4 
ของการทดลองจึงทําการปรับลดอุณหภูมิของน้ําท้ังสองกลุมนี้ใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส พบวา 
กุงท่ีรอดชีวิตของท้ังสองกลุมนี้ เร่ิมแสดงอาการปวยในช่ัวโมงท่ี 24 และเร่ิมทยอยตายในช่ัวโมงท่ี 
36 จนกระท่ังกุงท้ังหมดตายในช่ัวโมงที่ 60 หลังจากการปรับลดอุณหภูมิ กุงท่ีใกลตายใหผลเปน
บวกตอเช้ือ WSSV เม่ือสุมตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี 
immunohistochemistry และ bioassay 

 
สวนการทดลองท่ีเล้ียงกุงปกติในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV โดยแบงเปนกลุมท่ีควบคุม

อุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 12, 24 และ 48 ช่ัวโมง กอนเพิ่มอุณหภูมิ
ของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูที่ 28-29 องศา
เซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง สังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 12 
ช่ัวโมง พบวา กุงในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 24 และ 48 ช่ัวโมง กอนเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกุงใน
กลุมควบคุม เร่ิมแสดงอาการของโรคในช่ัวโมงท่ี 24, 36 และ 36 ตามลําดับ และการตายเร่ิมเกิดข้ึน
ในช่ัวโมงท่ี 36, 48 และ 48 ตามลําดับ หลังจากนั้นกุงทยอยตายจนอัตราการตายสะสมเปน 100 
เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 156, 120 และ 168 หลังจากเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ ตามลําดับ (ภาพท่ี 41) เม่ือสุม
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กุงท่ีใกลตายไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี 
immunohistochemistry และ bioassay พบวาใหผลเปนบวกตอเช้ือ WSSV (ตารางท่ี 5) สวนกุงใน
กลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิของนํ้าใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 
และ 12 ช่ัวโมง กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส ไมมีอาการปวยและไมมีการตาย
เกิดข้ึน (ภาพท่ี 41) เม่ือสุมกุงท่ีรอดชีวิตของท้ังสองกลุมนี้ไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษา
ทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay พบวา กุงตัวอยางในกลุมท่ี
เล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 ช่ัวโมง 
กอนท่ีจะปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส ใหผลเปนลบกับทุกวิธีท่ีใชตรวจ (ตารางท่ี 
5) สวนกุงตัวอยางในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 12 ช่ัวโมง กอนท่ีจะปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส ใหผลเปนบวก
ตอการตรวจดวยวิธี nested-PCR แตใหผลเปนลบตอการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี 
immunohistochemistry และ bioassay (ตารางท่ี 5) หลังจากนั้นในวันท่ี 8 ของการทดลองจึงปรับลด
อุณหภูมิของน้ําท้ังสองกลุมนี้ใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส พบวา กุงท่ีรอดชีวิตในกลุมท่ีเล้ียงในน้ํา
ท่ีมีเชื้อ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 ช่ัวโมง ไมมีอาการ
ปวย ไมมีการตายเกิดข้ึนและใหผลเปนลบตอเช้ือ WSSV เม่ือตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษา
ทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay ในขณะท่ีกุงท่ีรอดชีวิตใน
กลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 12 
ช่ัวโมง เร่ิมแสดงอาการปวยในช่ัวโมงท่ี 36 และเร่ิมตายในช่ัวโมงท่ี 48 หลังจากการปรับลดอุณหภมิู 
จนกระท่ังกุงท้ังหมดตายในช่ัวโมงท่ี 156 หลังจากการปรับลดอุณหภูมิ เมื่อสุมกุงท่ีใกลตายไปตรวจ
ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay 
ใหผลเปนบวกตอเช้ือ WSSV   
 

โดยการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงปวยพบความผิดปกติบริเวณเนื้อเยื่อผิวใต
เปลือก เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร เหงือก เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน อวัยวะสรางเม็ดเลือด antennal gland 
และอวัยวะตอมน้ําเหลือง (ภาพที่ 42) สวนการตรวจดวยวิธี immunohistochemistry โดยใชโมโน
โคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ VP28 ของเช้ือ WSSV พบการติดเช้ือบริเวณเนื้อเยื่อผิวใตเปลือก 
เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร เหงือก เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน อวัยวะสรางเม็ดเลือด antennal gland และ
อวัยวะตอมน้ําเหลือง (ภาพท่ี 43) เชนเดียวกันกับการศึกษาพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ  
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ผลของการศึกษานี้แสดงใหเห็นวาหลังจากกุงไดรับเช้ือ WSSV (โดยการใหกินกุงท่ีตดิ
เช้ือ  การฉีดดวยเชื้อและการเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV) แลวเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 28-29 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 0, 12, 24 และ 48 ช่ัวโมง กอนปรับเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส 
สามารถทําใหเกิดผลลัพธได 2 แบบ ท่ีตรงกันขามกันข้ึนอยูกับระยะของการติดเช้ือ คือ เม่ือเพิ่ม
อุณหภูมิของนํ้าจาก 28-29 องศาเซลเซียส เปน 32-33 องศาเซลเซียสในระยะแรกของการติดเช้ือ 
(ภายใน 12 ช่ัวโมงหลังจากไดรับเช้ือ WSSV) หรือกอนท่ีกุงจะแสดงอาการปวย จะสามารถหยุดการ
จําลองตัวเองของไวรัสได สงผลใหกุงท่ีติดเช้ือในระยะน้ีไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน 
สวนการเพ่ิมอุณหภูมิของนํ้าจาก 28-29 องศาเซลเซียส เปน 32-33 องศาเซลเซียส ในระยะหลังการ
ติดเช้ือ (มากกวา 12 ช่ัวโมงหลังจากท่ีไดรับเช้ือ WSSV) หรือกุงเร่ิมแสดงอาการปวยจะเปนการเรง
ใหเกิดโรคและการตายใหเร็วข้ึน การเพิ่มอุณหภูมิของน้ําจาก 28-29 องศาเซลเซียส เปน 32-33 องศา
เซลเซียส ไมสามารถลดอัตราการตายในกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ตั้งแต 24 ช่ัวโมงข้ึนไป เนื่องจากหลังจาก
การติดเช้ือ WSSV 24 ช่ัวโมง เช้ือไวรัสจะเร่ิมเขาสูระบบหมุนเวียนเลือดในรางกายของกุง 
(Escobedo-Bonilla et al., 2007) และทําลายเนื้อเยื่อตาง ๆ จนไมสามารถกลับสูสภาพเดิมไดอีก 
สวนกลไกท่ีเรงหรือทําใหเกิดการตายเร็วข้ึนของการเปล่ียนแปลงอุณหภูมิจาก 28-29 องศาเซลเซียส 
เปน 32-33 องศาเซลเซียส ในกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV อาจเกิดข้ึนจากกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ในน้ํา
อุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลานานจนไวรัสเร่ิมทําอันตรายตอระบบตาง ๆ หลังจากเพิ่ม
อุณหภูมิสูงข้ึนเปน32-33 องศาเซลเซียส กุงจะมีเมแทบอลิซึมสูงข้ึน ซ่ึงมีความตองการออกซิเจน
มากข้ึน (Allan et al., 2006; Tian et al., 2004) ในขณะท่ีอุณหภูมิของน้ําท่ีสูงข้ึนจะทําใหการละลาย
ของออกซิเจนในน้ําจะลดลง ประกอบกับเนื้อเยื่อในสวนเหงือกของกุงท่ีติดเช้ือถูกทําลายโดยไวรัส 
ทําใหการแลกเปล่ียนออกซิเจนมีประสิทธิภาพลดลง สงผลใหกุงออนแอและเปนสาเหตุหนึ่งของ
การตายท่ีเร็วข้ึนของกุงในกลุมนี้ ซ่ึงจากขอมูลจึงพอสรุปไดวาการจําลองตัวเองของเช้ือ WSSV จะ
อยูในชวงระหวาง 12-24 ช่ัวโมงหลังจากเขาไปในตัวกุง 
 

นอกจากผลของการศึกษาท่ีพบวาอุณหภูมิของน้ําท่ี 32-33 องศาเซลเซียส สามารถ
ปองกันการเกิดโรคดวงขาวในกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV ได แตตองเปนระยะแรก ๆ ของการติดเช้ือ 
WSSV เทานั้นแลว การศึกษาน้ียังพบวาเม่ือปรับลดอุณหภูมิของน้ําลงเปน 28-29 องศาเซลเซียส อีก
คร้ังหนึ่ง กุงท้ัง 3 ชุดการทดลองจะแสดงอาการของโรคและทยอยตายจนหมดภายใน 3-7 วัน
หลังจากการปรับลดอุณหภูมิ ยกเวนกุงท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 
28-29 องศาเซลเซียส แลวปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส ทันทีจะไมมีอาการปวยและ
ไมมีการตายเกิดข้ึน ผลการตรวจการติดเช้ือ WSSV ใหผลเปนลบกับทุกวิธีท่ีใชตรวจแสดงใหเห็น
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วากุงท่ีติดเช้ือ WSSV สามารถกําจัดเช้ือออกจากรางกายได เม่ือระยะเวลาผานไประยะเวลาหน่ึง 
ท้ังนี้ข้ึนอยูกับจํานวนของไวรัสท่ีไดรับ แตจากการทดลองนี้ยังไมทราบระยะเวลาท่ีแนชัดในการ
กําจัดเช้ือ WSSV ออกจากรางกายของกุงเชนเดียวกับหัวขอท่ีผานมา 
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ตารางท่ี 5  ผลตรวจการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีติดเช้ือ WSSV ท่ีเล้ียงในน้ําท่ี
ควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลาตาง ๆ กอนเพิ่มอุณหภูมิเปน 32-
33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศา
เซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของ
เนื้อเยื่อ (histopathology) วิธี immunohistochemistry (IHC) และ bioassay 

 
วิธีตรวจเช้ือ WSSV (ตัวอยางท่ีติดเช้ือ WSSV / ตัวอยางท้ังหมด) 

อุณหภูมิน้ํา 
Nested-PCR Histopathology IHC Bioassay 

กุงปกติกนิกุงท่ีติดเช้ือ WSSV  
28°C 0h-32°C 10/10 0/10 0/10 NM 
28°C 12h-32°C 10/10 0/10 0/10 NM 
28°C 24h-32°C 10/10 10/10 10/10 M 
28°C 48h-32°C 10/10 10/10 10/10 M 
28°C-28°C  10/10 10/10 10/10 M 
กุงปกติฉีดเช้ือ WSSV  
28°C 0h-32°C 10/10 0/10 0/10 NM 
28°C 12h-32°C 10/10 0/10 0/10 NM 
28°C 24h-32°C 10/10 10/10 10/10 M 
28°C-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
กุงปกติแชเช้ือ WSSV  
28°C 0h-32°C 0/10 0/10 0/10 NM 
28°C 12h-32°C 10/10 0/10 0/10 NM 
28°C 24h-32°C 10/10 10/10 10/10 M 
28°C 48h-32°C 10/10 10/10 10/10 M 
28°C-28°C  10/10 10/10 10/10 M 

 
หมายเหตุ  M หมายถึง mortality และ NM หมายถึง no mortality 
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ภาพท่ี 39  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV และ

เล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (28°C 0h-32°C), 12 
(28°C 12h-32°C), 24 (28°C 24h-32°C) และ 48 ช่ัวโมง (28°C 48h-32°C) กอนปรับเพิ่ม
อุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิ
ใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (28°C-28°C) 
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ภาพท่ี 40  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีฉีดเช้ือ WSSV และเล้ียงใน
น้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (28°C 0h-32°C), 12 (28°C 
12h-32°C) และ 24 ช่ัวโมง (28°C 24h-32°C) กอนปรับเพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33  
องศาเซลเซียส และ กลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศา
เซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (28°C-28°C) 
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ภาพท่ี 41  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV  
และควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (28°C 0h-32°C), 12 (28°C 
12h-32°C), 24 (28°C 24h-32°C) และ 48 ช่ัวโมง (28°C 48h-32°C) กอนเพิ่มปรับอุณหภูมิ
ของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 
28-29 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (28°C-28°C) 
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ภาพท่ี 42  พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV ในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ี

ควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 และ 48 ช่ัวโมง กอนปรับเพิ่ม
อุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส พบ hypertrophied nuclei และ inclusion bodies 
(ลูกศรช้ี) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร (3) เนื้อเยื่อ
เกี่ยวพัน (4) เหงือก (5) อวัยวะตอมน้ําเหลืองและ (6) อวัยวะสรางเม็ดเลือด (H&E, bar = 
50 μm) 

6 5 

4 3 

2 1 
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1 2 

 

 

3 4 

 
ภาพท่ี 43  การตรวจวินิจฉัยดวยวิธี immunohistochemistry พบเซลลท่ีติดเช้ือ WSSV ติดสีน้ําตาล

เขม (ลูกศรช้ี) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เหงือก (3) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร
และ (4) เนื้อเยื่อเกี่ยวพันของกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV ในกลุมท่ีเล้ียงในน้ํา
ท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง กอนปรับเพิ่ม
อุณหภูมิของนํ้าเปน 32-33 องศาเซลเซียส (bar = 100 μm) 
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 2.2  การศึกษาผลของการลดอุณหภูมิของนํ้าจาก 32-33 องศาเซลเซียส เปน 28-29 องศา
เซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 

ผลจากการทดลองท่ีใหกุงปกติกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV และเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิ
ใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3, 5 และ 7 วัน กอนลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศา
เซลเซียส และกลุมควบคุมที่เล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการ
ทดลอง สังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 12 ช่ัวโมง เปนเวลา 16 วัน 
พบวา กุงท่ีกินกุงท่ีติดเช้ือแลวเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 
1, 3 และ 5 วัน กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส เร่ิมแสดงอาการปวยในช่ัวโมงท่ี 
24, 60, 132 และ 216 ตามลําดับ หลังจากนั้นเร่ิมสังเกตเห็นการตายไดในช่ัวโมงท่ี 36, 72, 144 และ 
228 ตามลําดับ และทยอยตายจนอัตราการตายสะสมเปน 100 เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 120, 156, 252 
และ 372 หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ตามลําดับ (ภาพท่ี 44) เม่ือสุมกุงท่ีใกลตายไปตรวจการติด
เช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry 
และ bioassay พบวาใหผลเปนบวก (ตารางท่ี 6) สวนกุงท่ีกินกุงท่ีติดเช้ือแลวเล้ียงในน้ําท่ีควบคุม
อุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 7 วัน กอนปรับอุณหภูมิของนํ้าเปน 28-29 องศา
เซลเซียส และกุงในกลุมควบคุมไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน (ภาพท่ี 44) เมื่อสุมกุงท่ีรอด
ชีวิตไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry 
และ bioassay พบวาใหผลเปนลบ (ตารางท่ี 6) 
  

ในการทดลองการฉีดเช้ือ WSSV เขาไปในตัวกุงปกติและเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิ
ใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียสเปนเวลา 0, 1, 3, 5, 7, 9, 11 และ 14 วัน กอนลดอุณหภูมิของน้ําเปน 
28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส 
จนส้ินสุดการทดลอง สังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 12 ช่ัวโมง เปน
เวลา 19 วัน พบวา กุงท่ีฉีดเช้ือแลวเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียสเปน
เวลา 0, 1, 3, 5, 7, 9 และ 11 วัน กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส เร่ิมแสดงอาการ
ปวยในช่ัวโมงท่ี 24, 48, 108, 180, 252, 324 และ 396 ตามลําดับ เร่ิมสังเกตเห็นการตายในช่ัวโมงท่ี 
36, 60, 120, 192, 264, 336 และ 408 และทยอยตายจนกระท่ังอัตราการตายสะสมเปน 100 
เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 60, 84, 144, 216, 288, 360 และ 444 หลังจากการฉีดเช้ือ ตามลําดับ (ภาพท่ี 
45) เม่ือสุมกุงท่ีใกลตายไปตรวจการติดเช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพ
ของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay พบวาใหผลเปนบวกตอเช้ือ WSSV (ตารางท่ี 
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6) ในขณะท่ีกุงท่ีฉีดเช้ือแลวเล้ียงในนํ้าท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 14 
วัน หลังจากนั้นปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกุงในกลุมควบคุมไมมีอาการ
ปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน (ภาพท่ี 45) เม่ือสุมกุงท่ีรอดชีวิตไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศกึษา
ทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay พบวาใหผลเปนลบตอเช้ือ 
WSSV (ตารางท่ี 6) 
  

สวนการทดลองท่ีเล้ียงกุงปกติในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 
องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3, 5 และ 7 วัน กอนลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และ
กลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง 
สังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 12 ช่ัวโมง เปนเวลา 14 วัน พบวา กุงท่ี
เล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3 
และ 5 วัน กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส เร่ิมแสดงอาการปวยในช่ัวโมงท่ี 48, 
72, 120 และ 168 ตามลําดับ และเร่ิมตายในช่ัวโมงท่ี 60, 84, 144 และ 192 ตามลําดับ หลังจากนั้นกุง
ทยอยตายจนอัตราการตายสะสมเปน 100 เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 168, 192, 252 และ 300 หลังจาก
เล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ ตามลําดับ (ภาพท่ี 46) เม่ือสุมกุงท่ีใกลตายไปตรวจดวย nested-PCR การศึกษา
ทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay พบวา ใหผลเปนบวกตอเช้ือ 
WSSV (ตารางท่ี 6) ในขณะท่ีกุงท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และควบคุมอุณหภูมิของน้ําใหอยูท่ี 32-
33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 7 วัน กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกุงในกลุม
ควบคุมไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน (ภาพท่ี 45) กุงท่ีรอดชีวิตใหผลเปนลบตอเช้ือ 
WSSV เม่ือสุมตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี 
immunohistochemistry และ bioassay (ตารางท่ี 6) และผลการทดลองในลูกกุงขาวระยะ PL15 ท่ีเล้ียง
ในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3, 5 และ 7 
วัน กอนลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีมีเช้ือ WSSV 
และควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง สังเกตอาการผิดปกติและ
บันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 12 ช่ัวโมง เปนเวลา 14 วัน พบวา ลูกกุงท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ 
WSSV และควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3 และ 5 วัน กอนท่ีจะปรับ
อุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส เร่ิมตายในช่ัวโมงท่ี 96, 108, 156 และ 216 ตามลําดับ 
หลังจากนั้นลูกกุงทยอยตายจนอัตราการตายสะสมเปน 100 เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 144, 156, 216 
และ 264 หลังจากเล้ียงในนํ้าท่ีมีเช้ือ ตามลําดับ (ภาพท่ี 47) เม่ือสุมลูกกุงท่ีใกลตายไปตรวจการติด
เช้ือดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ 
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bioassay พบวา ใหผลเปนบวก (ตารางท่ี 6) ในขณะท่ีลูกกุงท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และควบคุม
อุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 7 วัน กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศา
เซลเซียส และลูกกุงในกลุมควบคุมไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน (ภาพท่ี 47) ลูกกุงท่ีรอด
ตายใหผลเปนลบตอการติดเช้ือ WSSV เม่ือสุมไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อ วิธี immunohistochemistry และ bioassay (ตารางท่ี 6) 
  

ในสวนของการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงปวยพบความผิดปกติบริเวณ
เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร เหงือก เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน อวัยวะสรางเม็ดเลือด 
antennal gland และอวัยวะตอมน้ําเหลือง (ภาพท่ี 48) สวนการตรวจดวยวิธี immunohistochemistry 
โดยใชโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ VP28 ของเช้ือ WSSV พบการติดเช้ือบริเวณเนื้อเยื่อ
ผิวใตเปลือก เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร เหงือก เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน อวัยวะสรางเม็ดเลือด antennal 
gland และอวัยวะตอมน้ําเหลือง (ภาพท่ี 49) เชนเดียวกันกับการศึกษาพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ  
 

ผลจากการศึกษาน้ีแสดงใหเห็นวากุงในกลุมท่ีควบคุมอุณหภูมิน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3 และ 5 วัน หลังจากไดรับเช้ือ WSSV โดยการกินกุงท่ีติดเช้ือและการเล้ียง
ในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และกุงในกลุมท่ีควบคุมอุณหภูมิน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 
1, 3, 5, 7, 9 และ 11 วัน หลังจากไดรับเช้ือ WSSV โดยการฉีดเช้ือ กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-
29 องศาเซลเซียส มีอาการปวยและอัตราการตายท่ีชาลงสอดคลองกับการศึกษาของ Vidal et al. 
(2001) และ Rahman et al. (2006) อยางไรก็ตามหลังจากการปรับลดอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศา
เซลเซียส กุงท้ังหมดของกลุมเหลานี้จะตายภายใน 7 วัน มีเพียงกุงในกลุมท่ีควบคุมอุณหภมิูน้าํใหอยู
ท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 7 วัน หลังจากไดรับเช้ือ WSSV โดยการกินกุงท่ีติดเช้ือและการ
เล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV แตกุงที่ไดรับเช้ือ WSSV โดยการฉีดเช้ือ WSSV จะตองควบคุมอุณหภูมิ
น้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลานานถึง 14 วัน กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศา
เซลเซียส จะไมแสดงอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึนเหมือนกับกุงในกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ี
มีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลองและเมื่อสุมไปตรวจการติดเช้ือ WSSV ดวย
วิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี bioassay พบวา ใหผลเปนลบตอการ
ติดเช้ือ WSSV นอกจากนั้นการใชโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ VP28 (ซ่ึงเปนโปรตีนของ 
envelope) ของ WSSV เพื่อตรวจหาเช้ือไวรัสนั้นใหผลเปนลบ แสดงใหเห็นวาอุณหภูมิท่ีสูงสามารถ
ยับยั้งการแสดงออกของ VP28 ในตัวกุงไดอยางสมบูรณ คือ ไมมีการสังเคราะหโปรตีน VP28 ใน
เซลลของกุงท่ีไดรับเช้ือ WSSV เชนเดียวกันกับการรายงานของ Rahman et al. (2006) ท่ีรายงานวา
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อุณหภูมิท่ีสูงอาจมีผลตอกิจกรรมของเอนไซมท่ีเกิดข้ึนในระยะแรกของการจําลองตัวเองของไวรัส
และการศึกษากอนหนานี้ท่ีศึกษา temperature-sensitive (ts) mutant baculovirus นั้นแสดงใหเห็นถึง
การเปล่ียนแปลงใน protein kinase-1 (Fan et al., 2006) หรือใน putative RNA polymerase (Shikata 
et al., 1998) มีผลทําใหไมมีการแสดงออกของโปรตีนของไวรัสท่ีเกิดในระยะหลังของการจําลอง
ตัวเอง เชน โปรตีนของ envelope ในอุณหภูมิของนํ้าท่ีสูง อยางไรก็ตามยังไมมีการรายงานวา
เอนไซมใดท่ีถูกทําใหเสียหายโดยอุณหภูมิของน้ําท่ีสูงอาจจะเปนเอนไซมท่ีเกี่ยวของกับการจําลอง
ตัวของไวรัส เชน DNA polymerase (van Hulten et al., 2001a; Yang et al., 2001; Chen et al., 
2002) หรือ protein kinase (van Hulten and Vlak, 2001) นอกจากนั้นยังมีทฤษฎีอ่ืน ๆ เชน อุณหภูมิ
ของนํ้าท่ีสูงอาจจะเปล่ียนการแสดงออกของยีน (Reyes et al., 2007) หรือสามารถชักนําใหเกิด
กระบวนการ apoptosis ได (Granja et al., 2003) 
 

จากการที่เกษตรกรผูเล้ียงกุงกุลาดําและกุงขาวแวนนาไมจํานวนมากมักจะประสบ
ปญหาโรคดวงขาวเกิดข้ึนและทําความเสียหายมากในฤดูหนาวชวงปลายปจนถึงตนปในพื้นท่ีการ
เล้ียงทางภาคกลางและภาคตะวันออกหรือฤดูมรสุมท่ีมีฝนตกติดตอกันนาน ๆ ทางภาคใตทําให
อุณหภูมิของน้ําตํ่ากวาชวงเวลาการเล้ียงในชวงอ่ืน ๆ โดยกุงท่ีติดเช้ือ WSSV นั้นเปนกุงท่ีมีอายุเพียง 
30 วัน ท้ัง ๆ ท่ีกอนการปลอยลูกกุงไดมีการตรวจดวยวิธี PCR แลววาไมพบเช้ือ WSSV และมีระบบ
การปองกันโรคภายในฟารมอยางเต็มท่ีแลวก็ตาม ซ่ึงตามปกติในระยะเวลา 60 วันหลังจากปลอยลูก
กุงไมมีการเปล่ียนถายน้ํา ดังนั้นสาเหตุของการติดเช้ือนาจะเกิดจากการที่ลูกกุงมีการปนเปอนของ
เช้ือ WSSV จากโรงเพาะฟกแตเนื่องจากลูกกุงท่ีอยูในโรงเพาะฟกท่ีมีอุณหภูมิของน้ําสูง ทําใหลูกกุง
บางสวนท่ีติดเช้ือ ซ่ึงอาจจะมีปริมาณเพียงเล็กนอยจึงไมแสดงอาการปวยและตายในโรงเพาะฟก 
รวมถึงตัวอยางลูกกุงท่ีนํามาตรวจดวยวิธี PCR มีจํานวนไมมากพอท่ีจะเปนตัวแทนท่ีดีของลูกกุง
ท้ังหมดท่ีเกษตรกรนําไปเล้ียงในแตละบอนั้น เม่ือเกษตรกรนําลูกกุงเหลานี้ลงเล้ียงในบอซ่ึงมี
อุณหภูมิของนํ้าตํ่าติดตอกันนานหลายวัน ทําใหเกิดการพัฒนาของไวรัส จนกระท่ังกุงแสดงอาการ
ของโรคและตายหมดบอ ซ่ึงสรางความเสียหายอยางมากในแตละป การแกปญหาในเร่ืองของ
อุณหภูมิของน้ําในบอเล้ียงกุงเปนเร่ืองท่ีเปนไปไดยาก  

 
จากการทดลองคร้ังนี้ เม่ือตองการนําไปใชในทางปฏิบัติเพ่ือใหเกิดประโยชนไดอยาง

เปนรูปธรรมในการลดหรือปองกันปญหาจากโรคดวงขาว คือ ตองกําจัดเช้ือไวรัสไมใหปนเปอนไป
ยังลูกกุงได โดยในชวงที่อนุบาลลูกกุงในโรงเพาะฟกควรจะควบคุมอุณหภูมิของนํ้าในบออนุบาล
ใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส ตอเนื่องกันอยางนอย 7 วันสุดทายกอนท่ีจะนําลูกกุงไปเล้ียงในบอ ซ่ึง
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ลูกกุงบางสวนท่ีมีการปนเปอนเช้ือ WSSV มาจากแมพันธุกุง เม่ืออนุบาลที่อุณหภูมิระดับนี้ ไวรัสจะ
ถูกกําจัดออกไปและไมสามารถทําอันตรายตอลูกกุง จากนั้นเม่ือนําลูกกุงไปเล้ียงในระบบท่ีมีการ
ปองกันโรคอยางดี โรคไวรัสนี้ก็ไมนาจะเกิดข้ึนในระหวางการเล้ียงและจากผลการทดลองนี้
คาดหวังวาถาโรงเพาะฟกหาทางเพิ่มอุณหภูมิของน้ําในการอนุบาลลูกกุงใหอยูในระดับท่ีแนะนํานี้
ในชวง 7 วัน สุดทายกอนจําหนายลูกกุงใหแกเกษตรกรโอกาสท่ีจะลดปญหาจากโรคดวงขาวในบอ
เล้ียงก็จะสูงมาก การเล้ียงกุงขาวจะประสบความสําเร็จมากข้ึน ซ่ึงจะทําใหอุตสาหกรรมการ
เพาะเล้ียงกุงของประเทศไทยสามารถแขงขันกับตางประเทศไดอยางม่ันคงและยั่งยืนตอไป 
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ตารางท่ี 6  ผลตรวจการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิให
อยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลาตาง ๆ กอนลดอุณหภูมิเปน 28-29 องศาเซลเซียส และ 
กลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการ 
ทดลอง ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) วิธี 
immunohistochemistry (IHC) และ bioassay 

  
วิธีตรวจเช้ือ WSSV (ตัวอยางท่ีติดเช้ือ WSSV / ตัวอยางท้ังหมด) 

อุณหภูมิน้ํา 
Nested-PCR Histopathology IHC Bioassay 

กุงขาวน้ําหนกั 5-6 กรัม กินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV  
32°C 0d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 1d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 3d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 5d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 7d-28°C 0/10 0/10 0/10 NM 
32°C-32°C 0/10 0/10 0/10 NM 
กุงขาวน้ําหนกั 5-6 กรัม ฉีดเช้ือ WSSV  
32°C 0d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 1d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 3d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 5d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 7d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 9d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 11d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 14d-28°C 0/10 0/10 0/10 NM 
32°C-32°C 0/10 0/10 0/10 NM 
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ตารางท่ี 6  (ตอ) 
 

วิธีตรวจเช้ือ WSSV (ตัวอยางท่ีติดเช้ือ WSSV / ตัวอยางท้ังหมด) 
อุณหภูมิน้ํา 

Nested-PCR Histopathology IHC Bioassay 
กุงขาวน้ําหนกั 5-6 กรัม แชเช้ือ WSSV  
32°C 0d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 1d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 3d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 5d-28°C 10/10 10/10 10/10 M 
32°C 7d-28°C 0/10 0/10 0/10 NM 
32°C-32°C 0/10 0/10 0/10 NM 
ลูกกุงขาวระยะ PL15 แชเช้ือ WSSV  
32°C 0d-28°C 30/30* 30/30 30/30 M 
32°C 1d-28°C 30/30* 30/30 30/30 M 
32°C 3d-28°C 30/30* 30/30 30/30 M 
32°C 5d-28°C 30/30* 30/30 30/30 M 
32°C 7d-28°C 0/30* 0/30 0/30 NM 
32°C-32°C 0/30* 0/30 0/30 NM 

 
หมายเหตุ  M หมายถึง mortality และ NM หมายถึง no mortality 

     *ตัวอยางลูกกุงขาวระยะ PL15 จํานวน 30 ตัว จะถูกบดรวมกันแลวนําไปตรวจดวยวิธี  
      nested-PCR 

 



 

127 

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

0 24 48 72 96 120 144 168 192 216 240 264 288 312 336 360 384
เวลา (ช่ัวโมงหลังจากไดรับเช้ือ)

อัต
รา
กา
รต
าย
สะ

สม
 (เ
ปอ

รเซ็
นต

)

32°C-32°C 32°C 0d-28°C 32°C 1d-28°C
32°C 3d-28°C 32°C 5d-28°C 32°C 7d-28°C

 
 
ภาพท่ี 44  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV และ

เล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (32°C 0d-28°C), 1 
(32°C 1d-28°C), 3 (32°C 3d-28°C), 5 (32°C 5d-28°C) และ 7 วัน (32°C 7d-28°C) กอน
ปรับลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุม
อุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (32°C-32°C) 
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ภาพท่ี 45  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมนํ้าหนัก 5-6 กรัม ท่ีฉีดเช้ือ WSSV และเล้ียงใน
น้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (32°C 0d-28°C), 1 (32°C 
1d-28°C), 3 (32°C 3d-28°C), 5 (32°C 5d-28°C), 7 (32°C 7d-28°C), 9 (32°C 9d-28°C), 
11 (32°C 11d-28°C) และ 14 วัน (32°C 14d-28°C) กอนปรับลดอุณหภูมิของน้ําเปน 28-
29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศา
เซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (32°C-32°C) 
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ภาพท่ี 46  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีมีเช้ือ WSSV

และควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (32°C 0d-28°C), 1 (32°C 
1d-28°C), 3 (32°C 3d-28°C), 5 (32°C 5d-28°C) และ 7 วัน (32°C 7d-28°C) กอนปรับลด
อุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิ
ใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (32°C-32°C) 
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ภาพท่ี 47  อัตราการตายสะสมของกุงขาวแวนนาไมระยะโพสลารวา 15 ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV 

และควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0 (32°C 0d-28°C), 1 (32°C 
1d-28°C), 3 (32°C 3d-28°C), 5 (32°C 5d-28°C) และ 7 วัน (32°C 7d-28°C) กอนปรับลด
อุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส และกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุม 
อุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง (32°C-32°C) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
  



 

131 

 
 

  
 

  
 
ภาพท่ี 48  พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV และเล้ียงในน้ําท่ีควบคุม

อุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3 และ 5 วัน กอนปรับลดอุณหภูมิ
ของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส พบ hypertrophied nuclei และ inclusion bodies (ลูกศร
ช้ี) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร (3) เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (4) 
เหงือก (5) อวัยวะตอมน้ําเหลืองและ (6) อวัยวะสรางเม็ดเลือด (H&E, bar = 50 μm) 

6 5 

4 3 

2 1 
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ภาพท่ี 49  การตรวจวินิจฉัยดวยวิธี immunohistochemistry พบเซลลท่ีติดเช้ือ WSSV ติดสีน้ําตาล
เขม (ลูกศรช้ี) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เหงือก (3) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร
และ  (4) เนื้อเยื่อเกี่ยวพันของกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV และเล้ียงในน้ําที่
ควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียสเปนเวลา 0, 1, 3 และ 5 วัน กอนปรับลด
อุณหภูมิของนํ้าเปน 28-29 องศาเซลเซียส (bar = 100 μm) 
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3.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ํา 32-33 องศาเซลเซียส ตอการทําใหเชื้อ WSSV หมดไปในกุง
ขาวแวนนาไม 
 
 ในการศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ํา 32-33 องศาเซลเซียส ตอการทําใหเช้ือ WSSV หมดไป
ในกุงขาวท่ีติดเช้ือ โดยการใหกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV การฉีดเช้ือ WSSV และการเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ 
WSSV แลวสุมกุงในวันท่ี 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11, 14 และ 21 หลังจากไดรับเช้ือ WSSV ศึกษา
การติดเช้ือ WSSV ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี 
immunohistochemistry ผลการศึกษาแสดงไวในตารางท่ี 7-9 พบวา กุงในกลุมควบคุม คือ ท่ี
อุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส เร่ิมแสดงอาการปวยและเร่ิมทยอยตายหมดภายใน 5, 3 และ 7 วัน 
ตามลําดับ กุงตัวอยางท่ีสุมใหผลเปนบวกตอเช้ือ WSSV เม่ือตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษา
ทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี immunohistochemistry ในขณะที่กุงในกลุมท่ีอุณหภูมิ 32-33 
องศาเซลเซียส ไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน แตเม่ือนํากุงตัวอยางในกลุมท่ีกินกุงท่ีติดเช้ือ 
WSSV ในวันท่ี 1 จนถึงวันท่ี 6 กุงตัวอยางในกลุมท่ีฉีดเช้ือ WSSV ในวันท่ี 1 จนถึงวันท่ี 9 และวันท่ี 
11 และกุงตัวอยางในกลุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีมีเช้ือ WSSV ในวันท่ี 1 จนถึงวันท่ี 6 ไปตรวจดวยวิธี 
nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและวิธี immunohistochemistry พบวา ใหผลเปน
บวกเฉพาะวิธี nested-PCR เทานั้น หลังจากนั้นพบวา กุงตัวอยางในกลุมท่ีกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV 
ฉีดเช้ือ WSSV และเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ตรวจไมพบการติดเช้ือ WSSV ในวันท่ี 7, 14 และ 7 
หลังจากไดรับเช้ือ ตามลําดับ จากผลนี้แสดงใหเห็นวาเช้ือ WSSV ไดถูกกําจัดออกจากตัวกุงหรือ
อาจจะมีไวรัสปริมาณนอยมากจนไมสามารถตรวจพบไดดวยวิธี nested-PCR อยางไรก็ตามหลังจาก
ท่ีตรวจไมพบเช้ือ WSSV แลวไดปรับลดอุณหภูมิลงใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส พบวา กุงท้ังหมด
ไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน กุงตัวอยางท่ีสุมใหผลเปนลบกับทุกวิธีท่ีใชตรวจการติดเช้ือ 
WSSV จนกระท่ังในวันท่ี 21 หลังจากไดรับเช้ือ กุงตัวอยางท่ีสุมก็ยังใหผลเปนลบกับทุกวิธีท่ีใช
ตรวจการติดเช้ือ WSSV  
 

ในสวนของการศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงปวยพบความผิดปกติในเซลลเยื่อบุ
ผนังกระเพาะอาหาร เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน อวัยวะสรางเม็ดเลือด antennal gland และอวัยวะตอม
น้ําเหลือง โดยเฉพาะอยางยิ่งเนื้อเยื่อผิวใตเปลือกและเหงือกติดเช้ือ WSSV เปนจํานวนมาก (ภาพท่ี 
50) สวนการตรวจดวยวิธี immunohistochemistry โดยใชโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ 
VP28 ของเช้ือ WSSV พบการติดเช้ือในเซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน อวัยวะ
สรางเม็ดเลือด antennal gland และอวัยวะตอมน้ําเหลือง โดยเฉพาะอยางยิ่งเนื้อเยื่อผิวใตเปลือกและ
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เหงือกติดเช้ือ WSSV เปนจํานวนมาก (ภาพท่ี 51) เชนเดียวกันกับการศึกษาทางพยาธิสภาพของ
เนื้อเยื่อ  
 
 จากผลการศึกษาแสดงใหเห็นวากุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV แลวเล้ียงในนํ้าอุณหภูมิ 32-33 
องศาเซลเซียส สามารถกําจัดเช้ือออกจากรางกายได เม่ือระยะเวลาผานไประยะเวลาหนึ่งข้ึนอยูกับ
จํานวนของไวรัส โดยใชระยะเวลา 7 วัน ในวิธีใหกินกุงท่ีติดเช้ือ ระยะเวลา 14 วัน ในวิธีฉีดเช้ือและ
ระยะเวลา 7 วัน ในวิธีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือและไมพบการติดเช้ือ WSSV เม่ือตรวจดวยวิธี nested-PCR 
แตกอนหนานั้นยังสามารถตรวจพบการติดเช้ือเม่ือตรวจดวยวิธี nested-PCR ซ่ึงแสดงใหเห็นวากุง
ขาวท่ีติดเช้ือ WSSV แลวเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส นาจะมีกลไกท่ีสามารถกําจัดเช้ือ 
WSSV ออกจากรางกายได แตกลไกนี้ยังไมมีรายงานเชนเดียวกับการศึกษากอนหนานี้ในกุงฝอยน้ํา
จืด (Macrobracium lanchesteri) และกุงกามกราม (M. rosenbergii) ท่ีติดเช้ือ WSSV โดยการฉีดเช้ือ
และสุมตัวอยางกุงมาตรวจการติดเช้ือวันท่ี 3, 10, 15 และ 30 หลังจากการฉีดเช้ือ ดวยวิธี 
immunohistochemistry และวิธี PCR พบวา กุงฝอยน้ําจืดและกุงกามกรามติดเช้ือ WSSV ในวันท่ี 3 
และ 10 แตในวันท่ี 15 และ 30 ไมพบการติดเช้ือ (ฝน, 2550) ซ่ึงคลายกับการศึกษาการหมดไปของ
เช้ือ WSSV ในกุงกามกรามท่ีติดเชื้อ WSSV โดยการฉีดและสุมตัวอยางกุงมาตรวจการติดเช้ือวันท่ี 
1, 3, 5, 10, 25, 50, 75 และ 100 หลังจากการฉีดเช้ือ ดวยวิธี single step PCR, nested-PCR และ 
bioassay พบวา ไมสามารถตรวจพบเช้ือ WSSV ในวันท่ี 75 และ 100 หลังจากการฉีดเช้ือ (Sarathi 
et al., 2008) ซ่ึงผลจากสองการทดลองนี้แสดงใหเห็นวากุงฝอยน้ําจืดและกุงกามกรามอาจจะมี
กลไกท่ีสามารถกําจัดเช้ือ WSSV ไดเชนกัน อยางไรก็ตามในการศึกษาน้ีอุณหภูมิของน้ําท่ีสูงอาจจะ
มีผลตอการจําลองตัวเองของ WSSV (Granja et al., 2003; Rahman et al., 2006; Vidal et al., 2001) 
และการลดจํานวนลงของไวรัส (Granja et al., 2006) แตกลไกท่ีอุณหภูมิของน้ํา 32-33 องศา
เซลเซียส สามารถลดอัตราการตายของกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ยังไมมีรายงาน แตมีงานวิจัยหลายงานท่ี
แสดงใหเห็นวาอุณหภูมิท่ีสูงอาจจะชักนําการตอบสนองทางภูมิคุมกันของกุงตอการติดเช้ือไวรัส 
เชน apoptosis ซ่ึงเปนกลไกหนึ่งท่ีใชสําหรับกําจัดเซลลท่ีติดเช้ือไวรัสในสัตวท่ีมีกระดูกสันหลัง 
(O’Brien, 1998) ซ่ึงเปนกลไกท่ีคลายกันกับท่ีพบในกุงกุลาดําและกุงขาวแวนนาไมท่ีติดเช้ือ WSSV 
คือ เม่ือมีอนุภาคไวรัสในไซโทพลาสซึมของเซลลใดก็จะเกิด pyknotic nuclei ของเซลลนั้นข้ึน ทํา
ใหไมมีนิวเคลียสสําหรับการจําลองตัวเองของไวรัส (Granja et al., 2003; Sahtout et al., 2001) และ
มีการศึกษาจํานวนมากท่ีตองการแสดงใหเห็นวา apoptosis เปนกลไกท่ีสามารถกําจัดเช้ือไวรัสใน
กุงได อยางไรก็ตามมีบางการศึกษาที่พบวาการเกิด  apoptosis ในเซลลของอวัยวะตอมน้ําเหลือง
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สามารถควบคุมการติดเช้ือ TSV ได (Hasson et al., 1999b) และการเกิด pyknosis และ karyorrhexis 
ในกุงท่ีรอดตายจากการติดเช้ือ WSSV (Wang et al., 1999a) 
 

  



 

136 
 

ตารางที่ 7  ผลตรวจการติดเชื้อ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ที่กินกุงติดเชื้อ WSSV แลวเลี้ยงในน้ําที่มีอุณหภูมิ 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส ดวยวิธี 
nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) และวิธี immunohistochemistry  

 

วันหลังจากไดรับเชื้อวิธีตรวจเชื้อ WSSV (ตัวอยางที่ตดิเชื้อ WSSV / ตัวอยางทั้งหมด) กลุมการ 
อุณหภูมิของน้าํ วิธีการตรวจ 

ทดลอง 1 2 3 4 5 6 7 9 11 14 21 

กุงปกติกนิกุงที่ติดเชื้อ WSSV             

1 28-29°C Nested-PCR  5/5 5/5 5/5 5/5 5/5       

  Histopathology 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5       

  Immunohistochemistry 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5       

2 32-33°C Nested-PCR  5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 

  Histopathology 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 

  Immunohistochemistry 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 
 
หมายเหตุ  หลังจากวนัที่ 7 ของการทดลองทําการปรับลดอุณหภูมิของน้าํในกลุมที่ 2 ใหอยูที่ 28-29 องศาเซลเซียส เนื่องจากตรวจไมพบการติดเชื้อ WSSV 
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ตารางที่ 8  ผลตรวจการติดเชื้อ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ที่ฉีดดวยเชื้อ WSSV แลวเลี้ยงในน้ําที่มีอุณหภูมิ 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส ดวยวิธี  
                 nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) และวิธี immunohistochemistry  
 

วันหลังจากไดรับเชื้อวิธีตรวจเชื้อ WSSV (ตัวอยางที่ตดิเชื้อ WSSV / ตัวอยางทั้งหมด) กลุมการ 
อุณหภูมิของน้าํ วิธีการตรวจ 

ทดลอง 1 2 3 4 5 6 7 9 11 14 21 

กุงปกติฉีดเชื้อ WSSV            

1 28-29°C Nested-PCR  5/5 5/5 5/5         

  Histopathology 5/5 5/5 5/5         

  Immunohistochemistry 5/5 5/5 5/5         

2 32-33°C Nested-PCR  5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 0/5 0/5 

  Histopathology 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 

  Immunohistochemistry 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 
 
หมายเหตุ  หลังจากวนัที่ 14 ของการทดลองทําการปรับลดอุณหภูมิของน้ําในกลุมที่ 2 ใหอยูที่ 28-29 องศาเซลเซียส เนื่องจากตรวจไมพบการติดเชื้อ WSSV 
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ตารางที่ 9  ผลตรวจการติดเชื้อ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ที่เลี้ยงในน้ําที่มีเชื้อ WSSV ที่อุณหภูมิ 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส ดวยวิธี nested-PCR 
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology) และวิธี immunohistochemistry  

 

วันหลังจากไดรับเชื้อวิธีตรวจเชื้อ WSSV (ตัวอยางที่ตดิเชื้อ WSSV / ตัวอยางทั้งหมด) กลุมการ 
ทดลอง 

อุณหภูมิของน้าํ วิธีการตรวจ 
1 2 3 4 5 6 7 9 11 14 21 

กุงปกติแชเชื้อ WSSV            

1 28-29°C Nested-PCR  5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5     

  Histopathology 4/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5     

  Immunohistochemistry 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5     

2 32-33°C Nested-PCR  5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 

  Histopathology 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 

  Immunohistochemistry 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 

138 

 
หมายเหตุ  หลังจากวนัที่ 7 ของการทดลองทําการปรับลดอุณหภูมิของน้าํในกลุมที่ 2 ใหอยูที่ 28-29 องศาเซลเซียส เนื่องจากตรวจไมพบการติดเชื้อ WSSV 
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ภาพท่ี 50  พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV ในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ี

ควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส พบ inclusion bodies (ลูกศรช้ี) ใน (1) 
เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก และ (2) เหงือกเปนจํานวนมาก 
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1 

 

 

2 

 
ภาพท่ี 51  เซลลท่ีติดเช้ือ WSSV เปนจํานวนมาก (สีน้ําตาลเขม) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือกและ (2)       

เหงือกของกุงขาวท่ีปวยหลังจากไดรับเช้ือ WSSV ในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีควบคุมอุณหภูมิ
ใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส เม่ือตรวจวินิจฉัยดวยวิธี immunohistochemistry  
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4.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําและปริมาณการเปล่ียนถายน้ําท่ีมีปริมาณเชื้อ WSSV แตกตาง
กันตอการติดเชื้อ WSSV ในกุงขาวแวนนาไม 
 

อัตราการตายสะสมของกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25, 28-29 และ 
32-33 องศาเซลเซียส เปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ปริมาตร10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต ของ
น้ําท่ีใชเล้ียงและกลุมควบคุมท่ีใสเช้ือ WSSV ปริมาณ 80 มิลลิลิตร ลงในน้ําท่ีใชเล้ียงกุง 80 ลิตร 
สังเกตอาการผิดปกติและบันทึกอัตราการตายของกุงทุก ๆ 12 ช่ัวโมง เปนเวลา 14 วัน แสดงไวใน
ตารางที่ 10 โดยกุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25 และ 28-29 องศาเซลเซียส ท่ีเปล่ียนถายน้ําท่ีมีเช้ือ 
WSSV ปริมาตร 20 และ 30 เปอรเซ็นตของน้ําท่ีใชเล้ียง หลังจากการเปล่ียนถายน้ํา กุงจะเร่ิมแสดง
อาการปวยในช่ัวโมงท่ี 36 (ภาพท่ี 52) เร่ิมมีกุงตายในช่ัวโมงท่ี 48 จนกระท่ังอัตราการตายสะสมเปน 
100 เปอรเซ็นต ในช่ัวโมงท่ี 156 หลังจากการเปล่ียนถายน้ํา สวนกุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25 และ 
28-29 องศาเซลเซียส ท่ีเปล่ียนถายน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ปริมาตร 10 เปอรเซ็นตของน้ําท่ีใชเล้ียง 
หลังจากการเปล่ียนถายน้ํากุงเร่ิมแสดงอาการปวยในช่ัวโมงท่ี 48 (ภาพท่ี 52) หลังจากนั้นจึงเร่ิมมีกุง
ตายในช่ัวโมงท่ี 60 และทยอยตายจนกระท่ังส้ินสุดการทดลอง พบวา กุงมีอัตราการตายสะสม 80.0-
83.3 เปอรเซ็นต  ในขณะท่ีกุงในกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25 และ 28-29 องศาเซลเซียส 
ท่ีมีเชื้อ WSSV เร่ิมแสดงอาการปวยในช่ัวโมงท่ี 48 จากน้ันเร่ิมมีการตายเกิดข้ึนในช่ัวโมงท่ี 60 และ
ทยอยตายจนหมดในชั่วโมงท่ี 144 และ 168  เม่ือสุมกุงท่ีมีอาการปวยจากทุกกลุมการทดลองไป
ตรวจดวยวิธี nested-PCR และชุดตรวจ immunochromatographic test strip พบวาใหผลเปนบวก 
(ภาพท่ี 53) สวนการศึกษาการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อพบการติดเช้ือในเนื้อเยื่อกุง
ตัวอยางท้ังหมด (ตารางท่ี 11 และ ภาพที่ 54) ในขณะท่ีกุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 32-33 องศา
เซลเซียส หลังจากมีการเปล่ียนถายน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ปริมาตร 10, 20 และ 30 เปอรเซ็นตและกุงใน
กลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีอุณหภูมิเดียวกันไมมีกุงปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน
ตลอดระยะเวลาที่ทําการศึกษา เม่ือสุมกุงตัวอยางจากทุกกลุมไปตรวจดวยวิธี nested-PCR และชุด
ตรวจ immunochromatographic test strip พบวาใหผลเปนลบเชนเดียวกันกับการศึกษาการ
เปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อท่ีไมพบการติดเช้ือในเนื้อเยื่อกุงตัวอยางท้ังหมด (ตารางท่ี 
11) 

 
จากผลการทดลองจะเห็นไดวากุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25 และ 28-29 องศาเซลเซียส ไม

วาจะมีการเปล่ียนถายน้ํามากหรือนอยจะมีกุงตายจากเช้ือ WSSV ใกลเคียงกัน ในขณะท่ีการเปล่ียน
ถายน้ํา 10 เปอรเซ็นตของน้ําท่ีใชเล้ียง มีอัตราการตายสะสม 80.0-83.3 เปอรเซ็นต แตกตางกับกลุม
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เม่ือเปรียบเทียบอัตราการตายสะสมของกุงในแตละชวงเวลาระหวางกลุมท่ีเปล่ียนถายน้ํา

มาก (เปล่ียนถายน้ํา 20 และ 30 เปอรเซ็นต) กับกุงในกลุมท่ีเปล่ียนถายน้ํานอย (เปล่ียนถายน้ํา 10 
เปอรเซ็นต) พบวา กุงในกลุมท่ีเปล่ียนถายน้ํามากจะเร่ิมมีอาการปวยและตายเร็วกวากลุมท่ีเปล่ียน
ถายน้ํานอย แตมีระยะเวลาอัตราการตาย 100 เปอรเซ็นตใกลเคียงกับกลุมควบคุม ท้ัง ๆ ท่ีมีปริมาณ
ไวรัสนอยกวากลุมควบคุม จึงเปนไปไดวาการเปล่ียนถายน้ําซ่ึงเปนการเปล่ียนแปลงสภาพแวดลอม
อยางหน่ึง คือ การเปล่ียนแปลงคุณสมบัติตาง ๆ ของน้ําไปจากเดิม อาจจะไปเรงใหกุงตองมีการ
ปรับตัวใหเขากับสภาพแวดลอมท่ีเปล่ียนแปลงมากจนถึงระดับท่ีทําใหรางกายออนแอแสดงอาการ
ปวยเร็วและมีอัตราการตายท่ีสูงข้ึน สอดคลองกับการรายงานของ Bondad-Reantaso et al. (2001) 
วาในระหวางการเล้ียงหากมีการเปล่ียนแปลงอุณหภูมิ พีเอช ความเค็ม ความกระดาง หรือปริมาณ
ออกซิเจนอยางรวดเร็วสามารถกระตุนการเกิดโรคดวงขาวได สวนในการเปล่ียนถายน้ํา เพียง 10 
เปอรเซ็นตของน้ําท่ีใชเล้ียง ซ่ึงถือวาเปนการเปล่ียนแปลงสภาพแวดลอมเพียงเล็กนอย ประกอบกับ
ปริมาณเช้ือ WSSV ท่ีเจือจางไปมาก ทําใหกุงบางสวนในกลุมนี้ไมแสดงอาการปวยและยังมีชีวิตอยู 
อยางไรก็ตามจะเห็นไดวาถาเช้ือ WSSV ยังมีชีวิตอยูแมจะมีการเปล่ียนถายน้ํานอยเพียง 10 
เปอรเซ็นต โอกาสกุงจะปวยติดเช้ือตายก็ยังมีสูง ดังน้ันตองใชการพักน้ํานานจนกวาไวรัสจะตาย  
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ตารางที่ 10  อัตราการตายสะสมของกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ที่เลี้ยงในน้ําที่มีอุณหภูมิ 24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากเปลี่ยนถายน้ําดวยน้ําที่มี
เชื้อ WSSV ปริมาตร10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต ของน้ําที่ใชเลี้ยงและกลุมควบคุม 

 
เวลา (ชั่วโมงหลังจากไดรับเชื้อ) ปริมาตรน้ํา 

อุณหภูมิของน้าํ  ที่เปลี่ยนถาย 
(เปอรเซ็นต) 

12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 216 264 336 

24-25°C 10 0 0 0 0 6.7 10.0 16.7 26.7 30.0 43.3 46.7 60.0 70.0 80.0 80.0 80.0 80.0 

 20 0 0 0 3.3 13.3 16.7 20.0 36.7 53.3 66.7 83.3 90.0 100.0     
 30 0 0 0 6.7 13.3 20.0 23.3 33.3 60.0 66.7 80.0 93.3 100.0     
 กลุมควบคุม 0 0 0 0 10.0 13.3 16.7 33.3 43.3 53.3 73.3 100.0      

28-29°C 10 0 0 0 0 3.3 10.0 13.3 23.3 23.3 43.3 46.7 56.7 66.7 83.3 83.3 83.3 83.3 

 20 0 0 0 3.3 10.0 20.0 23.3 33.3 46.7 63.3 73.3 86.7 96.7 100.0    
 30 0 0 0 3.3 16.7 23.3 23.3 36.7 53.3 66.7 73.3 90.0 100.0     
 กลุมควบคุม 0 0 0 0 6.7 10.0 10.0 16.6 23.3 36.6 63.3 73.3 86.7 100.0    

32-33°C 10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 20 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 กลุมควบคุม 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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ตารางท่ี 11  ผลตรวจการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ
แตกตางกัน หลังจากเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ในปริมาณตาง ๆ และกลุม
ควบคุม ดวยวิธี nested-PCR ชุดตรวจ immunochromatographic test strip และ
การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ (histopathology)  

 

วิธีตรวจเช้ือ WSSV (ตัวอยางท่ีติดเช้ือ WSSV / ตัวอยางท้ังหมด) 
อุณหภูมิ
ของนํ้า  

ปริมาณนํ้าท่ี
เปล่ียนถาย 

(เปอรเซ็นต) 
Nested-PCR 

Immunochromato- 
graphic test strip 

Histopathology 

10 10/10 10/10 10/10 

20 10/10 10/10 10/10 
30 10/10 10/10 10/10 

24-25°C 

กลุมควบคุม 10/10 10/10 10/10 

10 10/10 10/10 10/10 

20 10/10 10/10 10/10 

30 10/10 10/10 10/10 
28-29°C 

กลุมควบคุม 10/10 10/10 10/10 

10 0/10 0/10 0/10 

20 0/10 0/10 0/10 

30 0/10 0/10 0/10 
32-33°C 

กลุมควบคุม 0/10 0/10 0/10 
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ภาพท่ี 52  กุงขาวในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 24-25 และ28-29 องศาเซลเซียส หลังจากเปล่ียน
ถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ปริมาตร10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต ของน้ําท่ีใชเล้ียงแสดง
อาการปวย โดยมีลําตัวสีชมพูจนถึงแดง  

 

 
 
ภาพท่ี 53  ชุดตรวจ immunochromatographic test strip พบวาใหผลเปนบวกตอกุงขาวในกลุมท่ี

เล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 24-25 และ28-29 องศาเซลเซียส หลังจากเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมี
เช้ือ WSSV ปริมาตร10 (1), 20 (2) และ 30 (3) เปอรเซ็นต ของนํ้าท่ีใชเล้ียง 

3 

2 

1 
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ภาพท่ี 54  พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 24-25 และ 28-29 องศา

เซลเซียส หลังจากเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเชื้อ WSSV ปริมาตร10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต 
ของนํ้าท่ีใชเล้ียง พบ inclusion bodies (ลูกศรช้ี) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เหงือก 
และ (3) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร  

3 

2 

1 
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5.  การศึกษาอุณหภูมิของนํ้าท่ีแตกตางกันตอการคงอยูในภาวะท่ีกอใหเกิดโรคของเชื้อ WSSV ใน
น้ําท่ีเล้ียงกุงขาวแวนนาไม 

 
ผลของการพักน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียสและท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศา

เซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6 และ 7 วัน เม่ือครบระยะเวลาท่ีกําหนดจะปด heater และนํากุง
ขาวใสลงไปในน้ําท่ีพักไว แสดงไวในตารางท่ี 12 
 

ผลการทดลองแสดงใหเห็นวากุงในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีผานการพักไวท่ี
อุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 2, 3 และ 4 วัน เร่ิมแสดงอาการของโรคภายใน 2 วัน 
(ภาพท่ี 55 และ 56) จากน้ันกุงเร่ิมตายและทยอยตายหมดภายใน 7 วัน เม่ือสุมกุงท่ีมีอาการปวยทุก
กลุมการทดลองไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
(ภาพท่ี 57) และ bioassay พบวาใหผลเปนบวก คือ พบการติดเช้ือในเนื้อเยื่อกุงตัวอยางท้ังหมด 
ในขณะท่ีกุงในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีผานการพักเปนเวลาต้ังแต 5 วัน ข้ึนไป ไมแสดง
อาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน เม่ือสุมกุงท่ีรอดชีวิตไปตรวจดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทาง
พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและ bioassay พบวาใหผลเปนลบตอเช้ือ WSSV สําหรับกุงในกลุมท่ีเล้ียงใน
น้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีผานการพักท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 1 และ 2 วัน เร่ิมแสดง
อาการปวยภายใน 2 วันและทยอยตายจนหมดภายใน 7-8 วัน เม่ือสุมกุงท่ีมีอาการปวยไปตรวจดวย
วิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและ bioassay พบวาใหผลเปนบวก แตกุงใน
กลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีผานการพักท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลาต้ังแต 3 วัน
ข้ึนไป ไมแสดงอาการปวยและไมมีการตาย กุงท่ีรอดชีวิตใหผลเปนลบตอเชื้อ WSSV เม่ือสุมตรวจ
ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและ bioassay 

 
จากผลการทดลองคร้ังนี้แสดงใหเห็นวาในสภาวะหองปฏิบัติการ เช้ือ WSSV สามารถคง

อยูในน้ําอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส ไดนาน 5 วัน สอดคลองกับการรายงานของ Flegel (1997) 
ท่ีพบวาในนํ้าจากบอเล้ียงท่ีมีการระบาดของโรค เช้ือ WSSV สามารถคงอยูในภาวะท่ีกอใหเกิดโรค
ไดประมาณ 4-7 วัน สวนในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส เช้ือ WSSV สามารถคงอยูไดนาน 
3 วัน เนื่องจากในสภาวะอุณหภูมิของน้ําท่ีสูงสามารถลดจํานวนของไวรัสได (Du et al., 2006; 
Granja et al., 2006) จึงอาจมีผลตอการสงผานของไวรัสภายในประชากรกุง ซ่ึงในฟารมเล้ียงกุง
สวนใหญในปจจุบันเปนแบบระบบปดถายน้ํานอย คือ มีการเติมน้ําเขาไปเพื่อทดแทนน้ําท่ีระเหย
หรือร่ัวซึมและมีการถายน้ําในชวงทาย ๆ ของการเล้ียงเนื่องจากการเล้ียงกุงขาวอยางหนาแนน 



 

148 

อาหารที่ใหในแตละวันมีเปนจํานวนมากสงผลทําใหเกิดของเสียท่ีขับถายจากกุงและอาหารที่เหลือ
ในบอจะสะสมมากข้ึน คุณสมบัติของนํ้าเส่ือมโทรมมีผลตอการเจริญเติบโตและอัตราการรอดตาย
ของกุงท่ีเล้ียง (ชลอ, 2543) ดังนั้นการถายน้ําระบายเอาตะกอนสารอินทรียตาง ๆ ออกไปจากบอ 
แลวนําน้ําท่ีคุณสมบัติท่ีดีกวาและปลอดเช้ือไวรัสเขามาจะทําใหกุงโตดีข้ึน แตน้ําท่ีจะเติมเขาไปใน
บอนั้นมีความเส่ียงท่ีจะมีเช้ือ WSSV ในฟารมขนาดใหญหรือฟารมท่ีมีระบบการปองกันโรคท่ีดีจะ
ใชสารเคมี เชน คลอรีนผง (แคลเซียมไฮโปคลอไรท) ในปริมาณ 50 กิโลกรัมตอพ้ืนท่ี 1 ไร ฆาเช้ือ
ตาง ๆ ในน้ําหรือใชสารเคมีฆาพาหะจําพวกกุงและปูตาง ๆ  หลังจากนั้นพักน้ําไวจนกระท่ังไมมี
คลอรีนหรือสารเคมีหลงเหลือแลวจึงนําน้ําไปใชก็จะปลอดภัยจากโรคดวงขาว แตมีฟารมเล้ียงกุง
อีกเปนจํานวนมากท่ีไมมีการใชสารเคมีฆาเช้ือในน้ําเนื่องจากไมตองการเสียคาใชจายในสวนนี้
เพราะราคากุงในปจจุบันนี้อยูในระดับท่ีคอนขางตํ่า แตหลายฟารมยังคงมีการพักน้ํากอนนําไปใช
แตระยะเวลาที่พักน้ํายังไมแนชัดวานานเทาไรจึงจะปลอดภัยจากไวรัสชนิดนี้เนื่องจากในสภาพการ
เล้ียงกุงจริง ๆ ในทุกพื้นท่ีมักจะมีบางฟารมท่ีมีกุงปวยเปนโรคดวงขาวและตองจับกุง โดยนํ้าท่ี
ระบายออกจากบอมีเช้ือไวรัสในปริมาณมากไหลลงไปในแหลงน้ํา แมน้ําและออกสูทะเล ซ่ึงเช้ือ 
WSSV จะเจือจางลงไประดับหนึ่ง แตถามีกุงปวยหลาย ๆ บอและตอเนื่องเปนเวลานานจะทําใหมี
เช้ือไวรัสท่ียังมีชีวิตอยูในน้ําตลอดเวลาเพียงแตจะมากหรือนอยเทาไรนั้นไมสามารถท่ีจะประเมิน
ได จากผลการทดลองนี้เม่ือนําไปดัดแปลงใหเหมาะสมสําหรับการใชในทางปฎิบัติเพื่อลดหรือ
ปองกันปญหาจากโรคดวงขาวจากการเปล่ียนถายน้ํา คือ ในกรณีท่ีอุณหภูมิของนํ้า 32-33 องศา
เซลเซียส ควรพักน้ํากอนนําไปใชเปล่ียนถายอยางนอย 3 วัน สวนกรณีท่ีอุณหภูมิของน้ํา 28-29 องศา
เซลเซียส หรือตํ่ากวา ควรพักน้ํากอนนําไปใชอยางนอย 5 วัน แตในบอพักน้ําจะตองไมมีพาหะของ
โรคดวงขาว ซ่ึงไดแก กุงหรือปูชนิดตาง ๆ หรือในกรณีท่ีมีสัตวดังกลาวเหลานี้จะตองไมไดสัมผัส
หรือมีเช้ือไวรัสชนิดนี้ในลักษณะท่ียังมีชีวิตแตสัตวท่ีเปนเจาบานไมแสดงอาการปวย ถาเกษตรกร
สามารถปฏิบัติไดดังท่ีกลาวมานี้การเติมน้ําเขาไปในบอก็จะปลอดภัยจากโรคดวงขาว  
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ตารางท่ี 12  อัตราการตายและผลการตรวจเช้ือ WSSV ของกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีเล้ียงในน้ําพัก
ไวเวลาตาง ๆ ท่ีมีอุณหภูมิท่ีแตกตางกัน ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพ
ของเนื้อเยื่อ (histopathology) และ bioassay 

 
วิธีตรวจเช้ือ WSSV  

(ตัวอยางท่ีติดเช้ือ WSSV / ตัวอยางท้ังหมด) 
อุณหภูมิ
ของนํ้า  

จํานวนวนัท่ี
พักน้ํา (วัน) 

อัตราการตาย 
สะสม 

 (เปอรเซ็นต) Nested-PCR Histopathology Bioassay 

0 100 10/10 10/10 M 

1 100 10/10 10/10 M 

2 100 10/10 10/10 M 

3 100 10/10 10/10 M 

4 100 10/10 10/10 M 

5 0 0/10 0/10 NM 

6 0 0/10 0/10 NM 

28-29°C 

7 0 0/10 0/10 NM 

0 100 10/10 10/10 M 

1 100 10/10 10/10 M 

2 100 10/10 10/10 M 

3 0 0/10 0/10 NM 

4 0 0/10 0/10 NM 

5 0 0/10 0/10 NM 

6 0 0/10 0/10 NM 

32-33°C 

7 0 0/10 0/10 NM 

 
หมายเหตุ  M หมายถึง mortality และ NM หมายถึง no mortality 
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ภาพท่ี 55  กุงขาวเร่ิมแสดงอาการปวยมีลําตัวสีชมพูจนถึงแดงและไมกินอาหาร  

 

 
 
ภาพท่ี 56  กุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV มีดวงขาวบริเวณเปลือกคลุมหัว มีขนาดเสนผานศูนยกลาง 0.5-

2.0 มิลลิเมตร 
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1 2 

 

 

4 3 

 

 

5 6 

 
ภาพท่ี 57  พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อกุงขาวท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส ท่ีมีเช้ือ WSSV 

ท่ีพักเปนเวลา 0, 1, 2, 3 และ 4 วัน พบ hypertrophied nuclei และ inclusion bodies (ลูกศร
ชี้) ใน (1) เนื้อเยื่อผิวใตเปลือก (2) เซลลเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร (3) เหงือก (4) antennal 
gland (H&E, bar = 100 μm) (5) อวัยวะตอมน้ําเหลือง และ (6) อวัยวะสรางเม็ดเลือด 
(H&E, bar = 50 μm) 
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สรุปและขอเสนอแนะ 
 

สรุป 
 
 1.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกัน (24-25, 28-29 และ 32-33 องศาเซลเซียส) 
ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม โดยการใหกินกุงท่ีติดเช้ือ WSSV การฉีดเช้ือ 
WSSV และการเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และในลูกกุงระยะ PL15 โดยการเลี้ยงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV 
พบวา ท่ีอุณหภูมิของน้ํา 24-25 และ 28-29 องศาเซลเซียส เช้ือ WSSV มีความรุนแรงทําใหกุงขาว
น้ําหนัก 5-6 กรัม และลูกกุงระยะ PL15 ตายหมดภายใน 7 วัน สวนท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส 
ไมพบกุงปวยและตายจากเช้ือ WSSV ดังนั้นอุณหภูมิของน้ํา 32-33 องศาเซลเซียส มีประสิทธิภาพท่ี
จะปองกันการเกิดโรคดวงขาวและลดอัตราการตายในกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV ได 
 
 2.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของนํ้า 32-33 องศาเซลเซียส ตอความรุนแรงของการติดเช้ือ 
WSSV ในกุงขาว ในสวนของการศึกษาผลของการเพ่ิมอุณหภูมิของน้ําจาก 28-29 องศาเซลเซียส 
เปน 32-33 องศาเซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม โดยการใหกินกุงท่ีติด
เช้ือ WSSV การฉีดเช้ือ WSSV และการเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV พบวา หลังจากกุงไดรับเช้ือ 
WSSV แลวเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 12, 24 และ 48 ช่ัวโมง กอนปรับ
เพิ่มอุณหภูมิของน้ําเปน 32-33 องศาเซลเซียส ของท้ัง 3 ชุดการทดลอง สามารถทําใหเกิดผลลัพธได 
2 แบบ ท่ีตรงกันขามกันข้ึนอยูกับระยะของการติดเช้ือ คือ เม่ือเพิ่มอุณหภูมิของน้ําจาก 28-29 องศา
เซลเซียส เปน 32-33 องศาเซลเซียสในระยะแรกของการติดเชื้อ (ภายใน 12 ช่ัวโมงหลังจากไดรับ
เช้ือ WSSV) หรือกอนท่ีกุงจะแสดงอาการปวย จะสามารถหยุดการจําลองตัวเองของไวรัสได สงผล
ใหกุงท่ีติดเช้ือในระยะน้ีไมมีอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน สวนการเพ่ิมอุณหภูมิของนํ้าจาก 
28-29 องศาเซลเซียส เปน 32-33 องศาเซลเซียส ในระยะหลังการติดเช้ือ (มากกวา 12 ช่ัวโมง
หลังจากท่ีไดรับเช้ือ WSSV) หรือกุงเร่ิมแสดงอาการปวย จะเปนการเรงใหเกิดโรคและการตายให
เร็วข้ึน การเพิ่มอุณหภูมิของน้ําจาก 28-29 องศาเซลเซียส เปน 32-33 องศาเซลเซียส ไมสามารถลด
อัตราการตายในกุงท่ีติดเช้ือ WSSV ตั้งแต 24 ช่ัวโมงข้ึนไป เนื่องจากการจําลองตัวเองของเช้ือ WSSV 
จะอยูในชวงระหวาง 12-24 ช่ัวโมงหลังจากเขาไปในตัวกุง ดังนั้นอุณหภูมิของนํ้าท่ี 32-33 องศา
เซลเซียส สามารถปองกันการเกิดโรคดวงขาวในกุงขาวท่ีติดเช้ือ WSSV ได แตตองเปนระยะแรก ๆ 
ของการติดเช้ือ WSSV เทานั้น สําหรับการศึกษาผลของการลดอุณหภูมิของนํ้าจาก 32-33 องศา
เซลเซียส เปน 28-29 องศาเซลเซียส ตอการติดเช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม โดยการใหกิน 
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กุงท่ีติดเช้ือ WSSV การฉีดเช้ือ WSSV และการเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และในลูกกุงระยะ PL15 
โดยการเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV พบวา กุงในกลุมท่ีควบคุมอุณหภูมิน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3 และ 5 วัน หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือและเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV และกุง
ในกลุมท่ีควบคุมอุณหภูมิน้ําใหอยูที่ 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 3, 5, 7, 9 และ 11 วัน 
หลังจากฉีดเช้ือ WSSV กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส มีอาการปวยและอัตรา
การตายท่ีชาลง อยางไรก็ตามกุงท้ังหมดของกลุมเหลานี้จะตายภายใน 7 วัน มีเพียงกุงในกลุมท่ี
ควบคุมอุณหภูมิน้ําใหอยูท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 7 วัน หลังจากกินกุงท่ีติดเช้ือและเล้ียงใน
น้ําท่ีมีเช้ือ WSSV แตกุงท่ีไดรับเช้ือ WSSV โดยการฉีดเช้ือ WSSV จะตองควบคุมอุณหภูมิน้ําใหอยู
ท่ี 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลานานถึง 14 วัน กอนปรับอุณหภูมิของน้ําเปน 28-29 องศาเซลเซียส 
จะไมแสดงอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึนเหมือนกับกุงในกลุมควบคุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 
32-33 องศาเซลเซียส จนส้ินสุดการทดลอง นอกจากนั้นการใชโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะ
ตอ VP28 (ซ่ึงเปนโปรตีนของ envelope) ของ WSSV เพื่อตรวจหาเช้ือไวรัสนั้นใหผลเปนลบ แสดง
ใหเห็นวาอุณหภูมิของน้ําท่ีสูงสามารถยับยั้งการแสดงออกของ VP28 ในตัวกุงไดอยางสมบูรณ คือ 
ไมมีการสังเคราะหโปรตีน VP28 ในเซลลของกุงท่ีไดรับเช้ือ WSSV 
 
 3.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของนํ้า 32-33 องศาเซลเซียส ตอการทําใหเช้ือ WSSV หมดไป
ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม ท่ีติดเช้ือ WSSV โดยการใหกินกุงท่ีติดเช้ือ ฉีดเช้ือ WSSV และเล้ียงใน
น้ําท่ีมีเช้ือ WSSV แลวสุมกุงในวันท่ี 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11, 14 และ 21 หลังจากไดรับเช้ือ 
WSSV ศึกษาการติดเช้ือWSSV ดวยวิธี nested-PCR การศึกษาทางพยาธิสภาพและวิธี 
immunohistochemistry พบวา ไมสามารถตรวจพบการติดเช้ือ WSSV ในกุงตัวอยางในกลุมท่ีกินกุง
ท่ีติดเช้ือ ฉีดเช้ือและเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ในวันท่ี 7, 14 และ 7 หลังจากไดรับเช้ือ ตามลําดับ 
หลังจากน้ันเม่ือปรับลดอุณหภูมิลงใหอยูท่ี 28-29 องศาเซลเซียส พบวา กุงท้ังหมดไมมีอาการปวย
และไมมีการตายเกิดข้ึน กุงตัวอยางท่ีสุมใหผลเปนลบกับทุกวิธีท่ีใชตรวจการติดเช้ือ WSSV 
จนกระท่ังในวันท่ี 21 กุงตัวอยางท่ีสุมก็ยังใหผลเปนลบกับทุกวิธีท่ีใชตรวจการติดเช้ือ WSSV แสดง
ใหเห็นวากุงขาวท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส มีกลไกท่ีสามารถกําจัดเช้ือ WSSV 
ออกจากรางกาย แตยังไมมีรายงานท่ีแนชัด 
 
 4.  การศึกษาผลของอุณหภูมิของน้ําและปริมาณการเปล่ียนถายน้ําท่ีแตกตางกันตอการติด
เช้ือ WSSV ในกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม โดยการเล้ียงกุงในนํ้าอุณหภูมิ 24-25, 28-29 และ 32-33 
องศาเซลเซียส หลังจากนั้นเปล่ียนถายน้ําดวยน้ําท่ีมีเชื้อ WSSV ปริมาตร10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต  
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ของนํ้าท่ีใชเล้ียง พบวา กุงท่ีเล้ียงในน้ําอุณหภูมิ 24-25 และ 28-29 องศาเซลเซียส ไมวาจะมีการ
เปล่ียนถายน้ํามากหรือนอยจะมีกุงตายจากเช้ือ WSSV ใกลเคียงกัน ในขณะท่ีการเปล่ียนถายน้ํา 10 
เปอรเซ็นตของนํ้าท่ีใชเล้ียง มีอัตราการตายสะสม 80.0-83.3 เปอรเซ็นต แตกตางกับกลุมท่ีเปล่ียน
ถายน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ปริมาตร 20 และ 30 เปอรเซ็นตของน้ําท่ีใชเล้ียง ซ่ึงมีอัตราการตายสะสม 100 
เปอรเซ็นต ในขณะท่ีกุงท่ีเล้ียงในนํ้าอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส หลังจากมีการเปล่ียนถายน้ําท่ีมี
เช้ือ WSSV ปริมาตร 10, 20 และ 30 เปอรเซ็นต ไมมีกุงปวยและไมมีการตายเกิดข้ึนตลอดระยะเวลา
ท่ีทําการศึกษา 
 
 5.  การศึกษาอุณหภูมิของน้ําท่ีแตกตางกันตอการคงอยูในภาวะท่ีกอใหเกิดโรคของเช้ือ 
WSSV ในน้ําท่ีเล้ียงกุงขาวน้ําหนัก 5-6 กรัม โดยการพักน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีอุณหภูมิ 28-29 องศา
เซลเซียสและท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6 และ 7 วัน เม่ือครบ
ระยะเวลาท่ีกําหนดจะปด heater และนํากุงขาวใสลงไปในน้ําท่ีพักไว พบวากุงในกลุมท่ีเล้ียงในน้ํา
ท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีผานการพักไวท่ีอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส เปนเวลา 0, 1, 2, 3 และ 4 วัน จะ
ทยอยตายหมดภายใน 7 วัน ในขณะท่ีกุงในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีผานการพักเปนเวลา
ตั้งแต 5 วัน ข้ึนไป ไมแสดงอาการปวยและไมมีการตายเกิดข้ึน สวนกุงในกลุมท่ีเล้ียงในนํ้าท่ีมีเช้ือ 
WSSV ท่ีผานการพักท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส เปนเวลา 1 และ 2 วัน ทยอยตายจนหมด
ภายใน 7-8 วัน แตกุงในกลุมท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมีเช้ือ WSSV ท่ีผานการพักท่ีอุณหภูมิ 32-33 องศา
เซลเซียส เปนเวลาตั้งแต 3 วันข้ึนไป ไมแสดงอาการปวยและไมมีการตาย ดังนั้นในสภาวะ
หองปฏิบัติการ เช้ือ WSSV สามารถคงอยูในน้ําอุณหภูมิ 28-29 องศาเซลเซียส ไดนาน 5 วัน สวน
ในน้ําท่ีมีอุณหภูมิ 32-33 องศาเซลเซียส เช้ือ WSSV สามารถคงอยูไดนาน 3 วัน 
  

ขอเสนอแนะ 
 
 ควรมีการศึกษาเพิ่มเติมเกี่ยวกับอุณหภูมิของน้ํา 32-33 องศาเซลเซียส มีผลตอการจําลอง
ตัวเองและการลดจํานวนลงของเช้ือ WSSV จนไมสามารถตรวจพบการติดเช้ือในกุงไดอยางไรและ
ควรมีการศึกษาเพ่ิมเติมทางดานชีวเคมีวาอุณหภูมิของนํ้าท่ีสูงมีผลตอกิจกรรมของเอนไซมของเช้ือ 
WSSV หรือไม ถามีผลแลวมีผลตอเอนไซมตัวใด รวมถึงการศึกษาหากลไกท่ีกุงท่ีเล้ียงในน้ําท่ีมี
อุณหภูมิสูงใชในการกําจัดเช้ือ WSSV ออกจากรางกาย 
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การเตรียมตัวอยางเพื่อศึกษาลักษณะทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
 
1.  วิธีการ fixed ตัวอยาง 
 
 นําตัวอยางกุงขาวแวนนาไมแชในน้ํายาคงสภาพ (Davidson’s fixative) โดยใหน้ํายามี
ปริมาตรประมาณ 10-20 เทาของปริมาตรเน้ือเยื่อ ซ่ึงวิธีการ fixed จะข้ึนอยูกับขนาดของกุง ดังน้ี 
 

 1.1  กุงระยะโพสลารวาจะเก็บรักษาสภาพท้ังตัวไดในน้ํายา Davidson’s fixative 
 
 1.2  กุงขนาด 5-6 กรัม ฉีดดวยน้ํายา Davidson’s fixative เขาไปในชองปาก สวนหัว
ดานหลังใตเปลือก ตับและตับออน สวนทองบริเวณขาเดินคูท่ี 3 ถึงขาเดินคูสุดทายและลําตัวท้ังดาน
ทองและดานหลังใหท่ัว ตัดเปลือกกุงตามแนวยาวต้ังแตเปลือกชวงทองปลองท่ี 6 จนถึงสวนหัว 
 
 หลังจากแชตัวอยางในน้ํายา Davidson’s fixative ปริมาตร 10-20 เทาของปริมาณเนื้อเยื่อ
เปนเวลา 24 ช่ัวโมง แลวเม่ือครบกําหนดยายกุงตัวอยางไปแชในเอธิลแอลกอฮอล (เอทานอล) ความ
เขมขน 70 เปอรเซ็นต (%) เก็บไวท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลาอยางนอย 24 ช่ัวโมง ตัดช้ินเนื้อกุงบริเวณ
ท่ีตองการศึกษา  
 
2.  การเตรียมสารเคมีเพื่อการศึกษาลักษณะทางพยาธิสภาพของเนื้อเยือ่ 
 
 2.1  น้ํายาคงสภาพ (Davidson’s fixative) 

เอทานอล 95 %     30.0   มิลลิลิตร 
ฟอรมาลินเขมขน 100 %     20.0   มิลลิลิตร 
glacial acetic acid      10.0   มิลลิลิตร 
น้ํากล่ัน       30.0   มิลลิลิตร 
 

 2.2  Hematoxylin และ Eosin (H&E)  
 
        2.2.1  การเตรียม Mayer’s hematoxylin 

 hematoxylin crystals      1.0  กรัม 
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 sodium iodate       0.8  กรัม 
 potassium or ammonium alum                        200.0  กรัม 

        citric acid                    1.0   กรัม 
         chloral hydrate               200.0   กรัม 
      น้ํากล่ัน                          2,000.0  มิลลิลิตร 
 

 ละลาย alum ในน้ํากล่ัน แลวเติม hematoxylin ลงไป คนใหละลาย จึงเติม 
sodium iodate ผสมใหเขากัน เติม citric acid และ chloral hydrate คนใหเขากัน เขยาจนสารผสม
เปนเนื้อเดียวกันไดสีแดงอมมวง (reddish violet) ควรท้ิงไว 1 สัปดาหกอนนํามาใช 
 
        2.2.2  การเตรียม eosin 

 eosin Y, CI 45380                   0.9  กรัม 
 35% ethyl alcohol                        300.0  มิลลิลิตร 
 glacial acetic acid                   1.5  มิลลิลิตร 
   
 ผสมเขาดวยกนั แลวเติม glacial acetic acid 2-3 หยดกอนใช 

 
3.  วิธีการทางเนื้อเยื่อวิทยา 
 
 3.1  การเตรียมช้ินเนื้อในกุงขนาดเล็กจะใชกุงท้ังตัว หอดวยกระดาษเช็ดเลนส สวนในกุง
ขนาดใหญจะตัดเฉพาะสวนท่ีตองศึกษา ไดแก อวัยวะในระบบหอหุมรางกาย ระบบกลามเนื้อ 
ระบบหมุนเวียนเลือด ระบบหายใจ ระบบยอยอาหาร โดยตัดใหมีความหนาของช้ินเนื้อไมเกิน 4 
มิลลิเมตร 
 
 3.2  นําช้ินเนื้อเยื่อตัวอยางมาบรรจุใน embedding cassette แลวผานข้ันตอนการดึงน้ําออก 
(dehydration) clearing และ infiltration ดวยเคร่ือง automatic tissue processor  ตามวิธีมาตรฐาน
ของ Bell and Lightner (1988) ดังน้ี 
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        ขั้นตอนท่ี        สารละลาย             เวลา (นาที) 
    1   50% propanol    30-60 
 2   70%propanol    30-60 
 3   95% propanol I    30-60 
 4   95% propanol II    30-60 
 5   95% propanol III   30-60 
 6   100% propanol I    30-60 
 7   100% propanol II   30-60  
 8   100% propanol III   30-60  
 9   Histosolve I       60 
    (ผลิตภัณฑของบริษัท Thermo Shandon) 
 10   histosolve II       90 
 11   paraplast I       90 
 12   paraplast II                  120 
 
 3.3  จากนั้นนําช้ินเนื้อเยื่อตัวอยางวางในแมพิมพ (mold) เพ่ือทําใหเปนแทงดวยพาราฟน 
โดยเคร่ือง paraffin embedding (Shandon Histocentre 2)    
 
 3.4  นําแทงช้ินเนื้อเยื่อตัวอยางท่ีได มาตัดแตงหนาใหเรียบ  
 
 3.5  นําแทงช้ินเนื้อเยื่อตัวอยางมาตัดดวยเคร่ืองตัดชิ้นเนื้อ (microtome รุน Leica RM-2145) 
ใหมีความหนาประมาณ 4-5 ไมโครเมตร ใชปากคีบปลายแบนคีบเนื้อเยื่อท่ีตัดไดวางลงบนแผน
สไลด ใชหลอดหยดเอทานอล 1.5 % ลงบนแผนสไลดท่ีมีเนื้อเยื่อท่ีตัดแลว หลังจากน้ันนําไปลอย
บนน้ําอุนอุณหภูมิประมาณ 35-45 องศาเซลเซียส  เลือกตัวอยางท่ีสมบูรณแลวชอนดวยแผนสไลด 
นําไปวางบนเคร่ืองอุนสไลด (warmer plate) ท่ีมีอุณหภูมิประมาณ 50 องศาเซลเซียส ท้ิงไวอยาง
นอย 2 ช่ัวโมงถึงตลอดคืน  
 
 3.6  นําเนื้อเยื่อท่ีติดสไลดดีแลวนํามายอมสี hematoxylin และ eosin (H&E) ตามวิธี Bell 
and Lightner (1988) ตามข้ันตอน ดังนี้ 
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ขั้นตอนท่ี สารละลาย เวลา (นาที) 
1 xylene 5 
2 xylene 4 
3 100 % alcohol 1 
4 100 % alcohol 1 
5 95 % alcohol 1 
6 95 % alcohol 1 
7 ลางน้ํา 2 
8 Hematoxylin 2 
9 ลางน้ํา 2 
10 Blueing Solution (Dilute) จุม10-20 คร้ัง  
11 ลางน้ํา 1 
12 95 % alcohol จุม10-20 คร้ัง 
13 Eosin 1 
14 95 % alcohol 0.15 
15 95 % alcohol 0.15 
16 100 % alcohol 1 
17 100 % alcohol 1 
18 xylene 1 
19 xylene 2 
20 xylene 2 

   
 3.7  ปดสไสดดวยกระจกปดสไสด (cover glass) โดยใชน้ํายา permount  
 
 3.8  นําสไลดถาวรท่ีไดมาศึกษาลักษณะตาง ๆ ของเนื้อเยื่อดวยกลองจุลทรรศนแสง (light 
microscope) พรอมถายภาพบันทึกไว 
 
หมายเหตุ  นิวเคลียส-ติดสีน้ําเงิน 

ไซโทพลาสซึม-ติดสีชมพูถึงแดง 
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การเตรียมตัวอยางเพื่อศึกษา immunohistochemistry (IHC) 
 
1.  วิธีการ fixed ตัวอยาง 
  
 วิธีเดียวกนักับการศึกษาลักษณะทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
 
2.  การเตรียมสารเคมีเพื่อการศึกษา immunohistochemistry 
 
 2.1  น้ํายาคงสภาพ (Davidson’s fixative) 

เอทานอล 95 %     30.0   มิลลิลิตร 
ฟอรมาลินเขมขน 100 %     20.0   มิลลิลิตร 
glacial acetic acid      10.0   มิลลิลิตร 
น้ํากล่ัน       30.0   มิลลิลิตร 

 
 2.2  สารละลายเคลือบสไลด (coated slide solution) 

เจลาติน         1.0   กรัม 
โครเมียมโพแทสเซียมซัลเฟต (CrK(SO4)2.12H2O)  0.05    กรัม 
น้ํากล่ัน                   100.0   มิลลิลิตร 

 
 2.3  Phosphate buffered saline (PBS) เขมขน 0.15 โมลาร พีเอช 7.2 

โซเดียมคลอไรด (NaCl)       8.00   กรัม 
โพแทสเซียมคลอไรด (KCl)       0.20    กรัม 
โพแทสเซียมไดไฮโดรเจนฟอสเฟต (KH2PO4)     0.20     กรัม 
ไดโซเดียมไฮโดรเจนฟอสเฟต (Na2HPO4)     1.15   กรัม 
น้ํากล่ัน               1,000.00   มิลลิลิตร 
 

 2.4  สารละลาย calf serum 10% (P1+) 
Calf serum                   10.0   มิลลิลิตร 
PBS                  100.0    มิลลิลิตร 
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 2.5  สี eosin Y 0.2% ในเอทานอล 95% 
สี eosin Y         0.2   กรัม 
เอทานอล 95%                100.0   มิลลิลิตร 

 
3.  การตรวจการติดเชื้อ WSSV ดวยวิธี immunohistochemistry และวิธี indirect immunoperoxi- 

dase (Sithigorngul et al., 2002) 
 

 3.1  การเตรียมช้ินเนื้อในกุงขนาดเล็กจะใชกุงท้ังตัว หอดวยกระดาษเช็ดเลนส สวนในกุง
ขนาดใหญจะตัดเฉพาะสวนท่ีตองศึกษา ไดแก อวัยวะในระบบหอหุมรางกาย ระบบกลามเน้ือ 
ระบบหมุนเวียนเลือด ระบบหายใจ ระบบยอยอาหาร โดยตัดใหมีความหนาของช้ินเนื้อไมเกิน 4 
มิลลิเมตร 
 
 3.2  นําช้ินเนื้อเยื่อตัวอยางมาบรรจุใน embedding cassette แลวผานข้ันตอนการดึงน้ําออก
(dehydration), clearing และ infiltration ดวยเคร่ือง automatic tissue processor  ตามวิธีมาตรฐาน
ของ Bell and Lightner (1988) ดังน้ีคือ 
 
        ขั้นตอนท่ี        สารละลาย             เวลา (นาที) 
    1   50% propanol    30-60 
 2   70%propanol    30-60 
 3   95% propanol I    30-60 
 4   95% propanol II    30-60 
 5   95% propanol III   30-60 
 6   100% propanol I    30-60 
 7   100% propanol II   30-60  
 8   100% propanol III   30-60  
 9   Histosolve I       60 
    (ผลิตภัณฑของบริษัท Thermo Shandon) 
 10   histosolve II       90 
 11   paraplast I       90 
 12   paraplast II                  120 
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 3.3  จากนั้นนําช้ินเนื้อเยื่อตัวอยางวางในแมพิมพ (mold) เพ่ือทําใหเปนแทงดวยพาราฟน 
โดยเคร่ือง paraffin embedding (Shandon Histocentre 2)    
 
 3.4  นําแทงช้ินเนื้อเยื่อตัวอยางท่ีได มาตัดแตงหนาใหเรียบ  
 
 3.5  นําแทงช้ินเนื้อเยื่อตัวอยางมาตัดดวยเคร่ืองตัดชิ้นเนื้อ (microtome รุน Leica RM-2145) 
ใหมีความหนาประมาณ 8 ไมโครเมตร ใชปากคีบปลายแบนคีบเนื้อเยื่อท่ีตัดไดวางลงบนแผนสไลด 
ใชหลอดหยดเอทานอล 1.5 % ลงบนแผนสไลดท่ีมีเนื้อเยื่อท่ีตัดแลว หลังจากนั้นนําไปลอยบน
น้ําอุนอุณหภูมิประมาณ 35-45 องศาเซลเซียส  เลือกตัวอยางท่ีสมบูรณแลวชอนดวยแผนสไลดท่ี
ผานการเคลือบดวยสารละลายเจลาติน นําไปวางบนเคร่ืองอุนสไลด (warmer plate) ท่ีมีอุณหภูมิ
ประมาณ 50 องศาเซลเซียส ท้ิงไวอยางนอย 2 ช่ัวโมงถึงตลอดคืน  
 
 3.6  นําสไลดท่ีมีเซคชันมาละลายเอาพาราฟนออกจากเนื้อเยื่อ (deparaffization) โดยวาง
สไลดลงบนตะกรา (slide basket) แลวนําไปจุมในโถแกวท่ีบรรจุไซลีน และดึงนําเขาสูเนื้อเยื่อ
(rehydrate) ดวยแอลกอฮอลเปอรเซ็นตตาง ๆ กัน ดังนี้ 
 

ขั้นตอนท่ี สารละลาย เวลา (นาที) 
1 xylene 5-10 
2 xylene 5 
3 xylene 5 
4 xylene:butanol (1:1) 5 
5 butanol 5 
6 95 % alcohol 5 
7 90 % alcohol  5 
8 80 % alcohol  5 
9 70 % alcohol  5 

10 ลางน้ํากล่ัน 5 
11 10 % formalin 10 
12 น้ํากล่ัน 5 
13 น้ํากล่ัน 5 
14 น้ํากล่ัน 5 
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ขั้นตอนท่ี สารละลาย เวลา (นาที) 
15 PBS 5 
16 PBS 5 
17 PBS 5 

 
 3.7  การปองกันการจับแบบไมจําเพาะ (blocking) โดยหยดสารละลาย P1+ ใหคลุมแตละ
เนื้อเยื่อดวยไมโครปเปต บมในท่ีช้ืนที่อุณหภูมิหองเปนเวลา 30 นาที 
  
 3.8  ดูดสารละลาย P1+ ในแตละเนื้อเยื่อออกการใสโมโนโคลนอลแอนติบอดีท่ีจําเพาะตอ 
VP28 (W29; Chaivisuthangkura et al., 2004) ของ WSSV ท่ีเปนแอนติบอดีตัวแรกใหคลุมแตละ
เนื้อเยื่อนําไปบมท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 5-7 ช่ัวโมง หรือท้ิงไวขามคืนท่ีอุณหภูมิ 4 
องศาเซลเซียส  
   
 3.9  ลางแอนติบอดีตัวแรกออกจากเน้ือเยื่อโดยการจุมลงในนํ้ากล่ัน 3 คร้ัง หลังจากนั้นแช
ใน PBS จํานวน 3 คร้ัง ๆ ละ 5 นาที 
  
 3.10  ดูด PBS ในแตละเนื้อเยื่อออก หยดแอนติบอดีตัวท่ีสอง คือ goat anti mouse IgG 
heavy and light chain horseradish peroxidase conjugate (GAM-HRP) ท่ีเจือจาง 1:1000 ใน
สารละลาย P1+ ลงในทุกเซคชัน บมท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 3 ช่ัวโมง หรือท้ิงไว
ขามคืนท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส  
 
 3.11  ลางแอนติบอดีตัวท่ีสองออกจากเนื้อเยื่อโดยการจุมลงในนํ้ากล่ัน 3 คร้ัง หลังจากนั้น
แชใน PBS จํานวน 3 คร้ัง ๆ ละ 5 นาที 
  
 3.12 นําเนื้อเยื่อมาทําปฏิกิริยากับ 3, 3’ diaminobenzidine tetrahydrochloride (DAB) 
0.03 % และไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H2O2) 0.006 % ใน PBS เปนเวลา 5 นาที ลางเนื้อเยื่อดวย
น้ําประปา 3-5 คร้ัง ๆ ละ 5 นาที 
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4.  การยอมเนื้อเยื่อทับดวยสีอิโอซิน 
 
 4.1  ดึงน้ําออกจากเนื้อเยื่อและยอม eosin 
 

ขั้นตอนท่ี สารละลาย เวลา (นาที) 
1 70 % alcohol  10 
2 80 % alcohol 10 
3 90 % alcohol 10 
4 95 % alcohol 10 
5 eosin 2 
6 95 % alcohol 0.5-1 
7 butanol 10 
8 butanol:xylene (1:1) 10 
9 xylene 10 
10 xylene 10 
11 xylene 10 

  
 4.2  ปดสไสดดวยกระจกปดสไสด (cover glass) โดยใชน้ํายา permount  
 
 4.3  นําสไลดถาวรท่ีไดมาศึกษาลักษณะตาง ๆ ของเนื้อเยื่อดวยกลองจุลทรรศนแสงซ่ึง
เนื้อเยื่อท่ีใหผลบวกกับแอนติบอดีจะเห็นเปนสีน้ําตาลพรอมถายภาพบันทึกไว 
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การเตรียมเนื้อเยื่อเพื่อศึกษาดวยกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสองผาน 
 

1.  Fixation 
 
 1.1  นําช้ินสวนเนื้อเยื่อตัวอยางท่ีตองการมาตัดใหเปนช้ินส่ีเหล่ียมเล็ก ๆ ขนาด 1 ลูกบาศก
มิลลิเมตร 
 
 1.2  นําตัวอยางท้ังหมดมา pre-fix ดวย glutaraldehyde 3 % ใน buffer 0.1 M potassium 
phosphate พีเอช 7.2  นาน 4 ช่ัวโมง หรืออาจเก็บไวขามคืนท่ี 20 องศาเซลเซียสในตูเย็น 
 
 1.3  ลางออกดวย 0.1 M potassium phosphate pH 7.2 จํานวน 3 คร้ัง ๆ ละ 10-30 นาที 
 
 1.4  post-fix ดวย  osmium tetroxide 1 % ในนํ้ากล่ันนาน 1-2 ช่ัวโมง 
 
 1.5  ลางออกดวยน้ํากล่ัน 3 คร้ัง ๆ ละ 10-30 นาที 
 
2.  Dehydration 
 
 2.1  นําเนื้อเยื่อมาผานกระบวนการ dehydration โดยผาน graded series of ethanol  ซ่ึงจะ
แทนท่ีน้ําในตัวอยางดวยเอทานอลเขมขน 50, 70, 80, 95 และ 99.9 % โดยในแตละความเขมขนใช
เวลานาน 10-15 นาที และตามดวย propylene oxide 2 คร้ัง ๆ ละ 30 นาที-1 ช่ัวโมง 
 
 2.2  ทําเชนเดียวกับข้ันตอนท่ี 1 แตเปล่ียนอัตราสวน organic solvent:  resin = 1:2 นาน 30-
60 นาที หรือท้ิงไวขามคืนก็ได 
 
 2.3  Fresh pure resin ท่ีมี accelerator นาน 1-2 ช่ัวโมง หรือท้ิงไวขามคืน ทํา 2-3 คร้ัง 
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3.  Embedding 
 

 นําตัวอยางท่ีเตรียมไดไปผานกระบวนการ embedding ใน plastic block โดยวางตัวอยางลง
ในแบบพิมพชนิด capsule หรือ embedding mold เติม fresh pure resin (Epon 812; Electron 
Microscopy Sciences, Ft. Washington, PA) ท่ีมี accelerator ใหลนเล็กนอย  
 
4.  Polymerization 
 
 ข้ันตอนนี้อุณหภูมิและระยะเวลาที่ใชจะขนอยูกับชนิดของ resin เชน epon และ araldite 
อบท่ี 45 องศาเซลเซียส นาน 24 ช่ัวโมง แลวอบตอท่ี 60 องศาเซลเซียส นาน 48 ช่ัวโมงก็ได สวน 
spur นั้นอบท่ี 70 องศาเซลเซียส นาน 8 ช่ัวโมง 
 
5.  Cutting 
 
 นํา plastic block ท่ีเตรียมไดมาตัด semithin และ ultrathin sections ซ่ึงจะตัดโดยเคร่ือง 
ultramicrotome โดยใชใบมีดท่ีเปนแกวและเพชร (glass and diamond knife)  
 
6.  Staining 
 
 6.1  semithin sections ยอมสีดวย toluidine blue และนําไปสองดูดวยกลองจุลทรรศนแสง 
เพื่อหาตําแหนงเนื้อเยื่อบริเวณท่ีตองการนําไปตัดเปน ultrathin sections ตอไป 
 
 6.2  ultrathin sections ยอมสีดวย uranyl acetate และ lead citrate ซ่ึงมีข้ันตอนดังนี้ คือ 
 

6.2.1  uranyl acetate เขมขน 2 % จนถึงอ่ิมตัวในน้ํากล่ันหรือในเอทานอล 50 % วิธีการ
คือ หยดสีลงบน parafilm 1 หรือ wax paper ทําใหคงตัวเปนหยดไมกระจายตัวออกไป คว่ํากริดดาน
ท่ีมี section ลงบนหยดสีดังกลาว นาน 15 นาที ถึง 1 ช่ัวโมง ขอควรระวังคือ แสงทําให uranyl 
acetate ตกตะกอนได ดังนั้นจึงควรใชภาชนะปดกันแสง ขวดท่ีเก็บสารควรหุมไมใหแสงเขาไปทํา
ปฏิกิริยาได เม่ือยอมครบตามเวลา ลางออกดวยน้ํากล่ันไมไหสีหลงเหลืออยู เพื่อปองกันการเกิด
ตะกอน ซับพอหมาด ๆ แลวยอมตอดวย lead citrate 
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6.2.2  ยอม lead citrate นาน 5-15 นาที วิธีการยอมเชนเดียวกับ uranyl acetate แตตอง
ทําในภาชนะท่ีปดสนิท และมีสารดูด CO2 เชน เกล็ด NaOH บรรจุดวย เนื่องจาก lead citrate จะทํา
ปฏิกิริยากับ CO2 เกิดตะกอน lead carbonate ข้ึน เม่ือยอมครบตามเวลาท่ีกําหนดแลว จุมลางดวยน้ํา
กล่ันหลาย ๆ คร้ัง ซับใหแหง แลวนําไปตรวจดูดวยกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนชนิดลําแสงสองผาน 
(transmission electron microscope; TEM) (JEOL, JEM1210; Tokyo, Japan)           
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