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การทดลองเล้ียงกุงขาวแวนนาไม (Litopenaeus vannamei) ระยะโพสลารวา 12  เปนเวลานาน 70 วัน 
โดยใชโปรตีนจากถั่วเหลืองและน้ํามันที่ไดจาก Schizochytrium sp. และ กรด arachidonic (ARA)  เพ่ือทดแทน
โปรตีนจากปลาปนและนํ้ามันปลาในอาหารสําหรับกุงขาวแวนนาไม โดยศึกษาการเจริญเติบโต  การรอดตาย 
และการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันในกุงขาวแวนนาไม  แบงการทดลองออกเปน 7 กลุมการทดลอง ใช
โปรตีนจากถ่ัวเหลืองเปนแหลงโปรตีนในอาหารของแตละกลุมการทดลอง  ซึ่งอาหารที่ใชจะประกอบไปดวย 
โปรตีน 33 เปอรเซ็นต และไขมัน 8 เปอรเซ็นต นํ้ามันปลาในอาหารจะถูกแทนที่ดวยนํ้ามันจากถ่ัวเหลือง และ
นํ้ามันซึ่งไดจาก Schizochytrium sp. และ  ARA  ซึ่ง มี กรด docosahexaenoic (DHA) และ ARA ในปริมาณสูง 
โดยอาหารแตละสูตรจะมีอัตราสวน DHA:ARA เทากับ  0:0 (A), 0.5:0 (B), 0.25:0 (C), 0:0.25 (D), 0:0.12 (E), 
0.5:0.12 (F) และ 0.25:0.06 (G) เปอรเซ็นตตามลําดับ  สําหรับกลุมควบคุมจะใชอาหารกุงสําเร็จรูปสําหรับกุง
ขาวแวนนาไมเพ่ือเปรียบเทียบ ผลการศึกษาพบวานํ้าหนักเฉล่ีย และอัตราการรอดตายของกุงในทุกกลุมการ
ทดลอง ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) อยางไรก็ตามกุงท่ีเลี้ยงดวยอาหารเสริม Schizochytrium 
sp. และ  ARA ซึ่งมีกรด DHA และ ARA มีการตอบสนองตอระบบภูมิคุมกันที่สูงกวากลุมควบคุมอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) ไดแก  ปริมาณเม็ดเลือดรวม กิจกรรมกระบวนการกลืนกินสิ่งแปลกปลอมของเม็ด
เลือดกุง กิจกรรมการทําลายเช้ือแบคทีเรียของนํ้าเลือดกุง กิจกรรมของเอนไซม phenoloxidase  และการผลิต
เอนไซม superoxide dismutase  โดยกุงที่เล้ียงดวยอาหาร สูตร F จะมีปริมาณ เซลลเม็ดเลือดรวมเฉล่ียของกุงสูง
ที่สุด  แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงที่ไดรับ อาหารสูตร G แตแตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (p<0.05) กับกุงที่ไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E และกลุมควบคุม กุงที่เลี้ยงดวยอาหารสูตร G มี
เปอรเซ็นตของเซลลเม็ดเลือดกุงที่เกิดการกลืนกินสิ่งแปลกปลอม ปริมาณของเอนไซม phenoloxidase และมี
ปริมาณเอนไซม superoxide dismutase สูงที่สุด แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงที่ไดรับ
อาหารสูตร F แตแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงที่ไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E และกลุม
ควบคุม กุงที่ไดรับอาหารสูตร B, C, D, E, F และ G  มีคาอัตราสวนการเจือจางของซีรั่มตํ่าที่สุดที่สามารถลด
ปริมาณเช้ือแบคทีเรีย 50 เปอรเซ็นต คือ 1 : 8 ซึ่งแตกตางจากกลุมควบคุมและกุงที่เลี้ยงดวยอาหารสูตร A ซึ่งมี
คา เทากับ 1 : 4 และจากการทดสอบความตานทานของกุงตอเช้ือ Vibrio harveyi  พบวา   อัตราการรอดตายของ
กุงในกลุมการทดลองท่ีไดรับกรดไขมันทั้งสองชนิดน้ี มีคาเพ่ิมขึ้นดวยเชนกัน กุงในกลุม F และ G มีอัตราการ
รอดตายสูงที่สุดเทากันคือ 76.67+ 0.58 เปอรเซ็นต แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงที่ไดรับ 
อาหารสูตร A, B, C, D, E และกลุมควบคุม ผลการศึกษาในครั้งน้ีแสดงใหเห็นวาอาหารกุงที่มีสวนผสมของ
โปรตีนจากถ่ัวเหลืองและนํ้ามันจาก  Schizochytrium sp. และ ARA   สามารถใชเปนวัตถุดิบในอาหารกุง
ทดแทนวัตถุดิบจากปลาได 
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   A 70-day growth trial was conducted with postlarvae 12 Pacific white shrimp (Litopenaeus 
vannamei) to study the use of soybean meal, and oil from Schizochytrium sp. and arachidonic acid (ARA)  as 
fish meal and fish oil substitutes in practical diets for L. vannamei. The growth, survival and immune 
characteristics of shrimp were evaluated. Seven experimental diets (treatments) were designed with soybean 
meal used as the primary protein source, and each formulation contained 33% crude protein and 8% lipid. 
Fish oil was completely substituted with 3% soybean oil and Schizochytrium sp. and ARA rich in 
docosahexaenoic acid (DHA) and ARA were added at different concentrations. Seven treatments consisted of 
DHA:ARA ratio 0:0 (A), 0.5:0 (B), 0.25:0 (C), 0:0.25 (D), 0:0.12 (E), 0.5:0.12 (F) and 0.25:0.06 (G) percent 
respectively. Commercial shrimp feed was used as a reference. The final weight and survival rate of shrimp 
were not significantly different (p>0.05) among all treatments. However, shrimp fed on diets supplemented 
with DHA and ARA showed significant improvements in immune parameters, such as total hemocyte count 
(THC), phenoloxidase activity, superoxide dismutase activity, and bactericidal activity. Shrimp fed with feed 
formular F had highest THC but not significantly different (p>0.05) from shrimp fed with feed formular  G, 
however significantly higher than those of treatments A, B, C, D, E and control group (p<0.05). Shrimp fed 
with feed formular G had highest percentage phagocytosis, phenoloxidase activity and superoxide dismutase 
activity. However, there was no significant difference (p>0.05) from treatment F but significantly higher 
(p<0.05) than treatments A, B, C, D, E and control group. Shrimp fed with feed formular B, C, D, E, F and G 
had bactericidal activity at the serum dilution of 1:8 while shrimp in the control group and treatment A had 
bactericidal activity at the serum dilution of  1 : 4. After shrimp were challenged with Vibrio  harveyi,  
treatments F and  G had  highest survival rate (76.67+ 0.58 %) significantly higher (p<0.05) than treatments 
A, B, C, D, E and control group. These findings demonstrate both a positive effect of soybean meal and oil 
from Schizochytrium sp.  and ARA are alternative to fish-based ingredients in shrimp diets. 
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Vibrio harveyi  ได 50 เปอรเซ็นต เม่ือเทียบกับกลุมควบคุม ท่ีไดรับ
อาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกนัท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วนั    

 
 

68 
12 ปริมาณเอนไซม phenoloxidase ของกุงขาวแวนนาไม ท่ีไดรับอาหาร 

สําเร็จรูปท่ีมี สวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
 

70 
 
 
 



 (3) 

สารบัญตาราง (ตอ) 
 
  ตารางท่ี  
 

  หนา 
 

13 ปริมาณเอนไซม superoxide dismutase ของกุงขาวแวนนาไม ท่ีไดรับ
อาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกนัท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
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14 อัตราการรอดตายของกุงขาวแวนนาไม เม่ือไดรับเช้ือแบคทีเรีย  
V. harveyi  เทากับ 4.0 × 106 CFU/ มิลลิลิตร ท่ีระยะเวลา 48 ชั่วโมง ท่ี
ไดรับอาหาร  สําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 
70 วัน 

 
 
 

74 
15 แสดงคุณสมบัติของนํ้าตลอดระยะเวลาการเล้ียงในหองปฏิบัติการของกุง

ขาวแวนนาไม  ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 
สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
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 (4) 

สารบัญภาพ 
                    
   ภาพท่ี 
 

หนา 

1 วงจรชีวิตของ  Schizochytrium spp.  30 
2 แสดงลักษณะเซลลของ Schizochytrium limacinum  31 
3 ข้ันตอนการเตรียมสารละลายมาตรฐานของชุดทดลองสําเร็จรูป 

RANSOD@ superoxide dismutas    
 

57 
4 ปริมาณเม็ดเลือดรวม (x 105 เซลลตอมิลลิลิตร) ของกุงขาวแวนนาไมท่ี

ไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 
70 วัน 

 
 

65 
5 รอยละของเม็ดเลือดของกุงขาวแวนนาไมท่ีเกิดการกลืนกินส่ิง

แปลกปลอม ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร 
เปนระยะเวลา 70 วัน 

 
 

67 
6 ความเขมขนของซีรัมของกุงขาวแวนนาไมท่ีสามารถลดปริมาณเช้ือ 

Vibrio harveyi  ได 50 เปอรเซ็นต เม่ือเทียบกับกลุมควบคุม ท่ีไดรับ
อาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกนัท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 

 
 

69 
7 ปริมาณเอนไซม phenoloxidase ของกุงขาวแวนนาไม ท่ีไดรับอาหาร 

สําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน            
 

70 
8 ปริมาณเอนไซม superoxide dismutase ของกุงขาวแวนนาไม ท่ีไดรับ

อาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกนัท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
 

72 
9 อัตราการรอดตายของกุงขาวแวนนาไม เม่ือไดรับเช้ือแบคทีเรีย  

 V. harveyi  เทากับ 4.0 × 106 CFU/ มิลลิลิตร ท่ีระยะเวลา 48 ชั่วโมง 
ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 
70 วัน                     

 
 
 

74 
10 ลักษณะของเม็ดสี melanin ท่ีลอมรอบเช้ือแบคทีเรีย Vibrio harveyi 

บริเวณท่ีลูกศรช้ีเกิดท่ีฉีดเขาทางกลามเน้ือลําตัวปลองท่ี 2 
 

75 
11 บริเวณท่ีลูกศรชี้ คือ เซลลเม็ดเลือดเขามาลอมรอบเช้ือแบคทีเรียทําใหเกิด

กระบวนการ melanization  
 

76 
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การเจริญเติบโต การรอดตาย และระบบภูมิคุมกนัแบบไมจําเพาะเจาะจงของ 

กุงขาวแวนนาไม (Litopenaeus vannamei) ที่เลี้ยงดวยอาหารเสริม 

 Schizochytrium sp. และ ARA และความตานทานตอเชื้อ Vibrio harveyi 
 

Growth, Survival and Non-Specific Immune Characteristics of Pacific White 

Shrimp (Litopenaeus vannamei) Fed with Supplement Schizochytrium sp.  and 

ARA Containing Diets, and Challenged with Vibrio harveyi 
 

คํานํา 
 
 กุงจัดเปนสินคาสงออกท่ีมีศักยภาพเปนลําดับตนๆของประเทศไทย สามารถทํารายไดเขา
ประเทศปละหลายหม่ืนลานบาท โดยประเทศไทยสงออกกุงเปนอันดับหนึ่งของโลกติดตอกันต้ังแต
ป พ.ศ. 2534 จนกระท่ังปจจุบันในป พ.ศ. 2551 ประเทศไทยผลิตกุงถึง 490,000  ตัน (สมาคมกุง
ไทย, 2552) โดยเปนผลผลิตจากกุงขาวแวนนาไมถึง 99 เปอรเซ็นต เนื่องจากกุงชนิดนี้ผานการ
พัฒนาสายพันธุมาเปนเวลานาน เล้ียงงาย โตเร็ว สามารถเล้ียงในอัตราความหนาแนนสูงได (ชลอ
และพรเลิศ, 2547) เกษตรกรสวนใหญปลอยลูกกุงลงเล้ียงในอัตราความหนาแนนสูงจึงมีการใช
อาหารสําเร็จรูปในการเล้ียงเปนจํานวนมาก เนื่องจากแหลงโปรตีนและไขมันท่ีสําคัญท่ีใชเปน
วัตถุดิบในอาหารกุงสวนใหญไดมาจากสัตวน้ําไดแก หมึกและปลาทะเล รวมถึงพืชบางกลุม เชน 
กากถ่ัวเหลือง จากการขยายตัวของการเพาะเล้ียงสัตวน้ําท่ัวโลกทําใหวัตถุดิบดังกลาวมีราคาแพง 
ตนทุนในการผลิตจึงสูงขึ้นไปดวย ในขณะท่ีราคาขายกุงในสภาวะปจจุบันมีราคาตํ่า เนื่องจาก
ประเทศผูซ้ือท่ีสําคัญของไทย คือสหรัฐอเมริกา ญ่ีปุน และกลุมประเทศสหภาพยุโรป กําลังประสบ
ปญหาเศรษฐกิจถดถอย (recession) ดังนั้นจึงมีความพยายามท่ีจะหาทางลดตนทุนในการผลิตโดย
หาแหลงโปรตีนและไขมันจากแหลงอ่ืนเพื่อทดแทนโปรตีนและไขมันจากสัตวทะเล ท่ีมีแนวโนม
ลดลงหรือไมสามารถเพ่ิมข้ึนเพียงพอตอความตองการจึงมีความสําคัญอยางยิ่ง 
 
 สาหรายขนาดเล็กท่ีเรียกวาสาหรายขาว Schizochytrium sp. พบในน้ําเค็มตามปาชายเลน
และปากแมน้ํา สาหรายกลุมนี้ มีปริมาณกรดไขมันกลุม DHA ในปริมาณท่ีสูงมากถึงรอยละ 30-40 
ของกรดไขมันท้ังหมด ทําใหการใชสาหรายขนาดเล็กกลุมนี้สามารถใชเปนอีกทางเลือกหนึ่งเพื่อ
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ทดแทนแหลงของกรดไขมันจําเปนในอาหารสัตวน้ําได โดยท่ีผานมามีการศึกษาช้ีใหเห็นวาการ
เพิ่ม DHA ท่ีไดจากสาหรายขนาดเล็ก สามารถใชเพิ่มคุณคาอาหารของสัตวน้ําวัยออนและวัยเจริญ
พันธในสัตวน้ําหลายชนิดไดดี (Barclay and Zeller, 1996; Lewis et  al., 1998; Metz JG et  al., 
2001) ประกอบกับในปจจุบันมีอุตสาหกรรมการผลิตสาหรายกลุมนี้เพื่อใชสกัดกรดไขมันจําเปนท้ัง
ในกลุม Docosahexaenoic acid (DHA, 22:6, n-3) และ Eicosapentaenoic acid (EPA , 20:5,  n-3) 
เพื่อนําไปใชในการผลิตอาหารของมนุษย โดยผลผลิตสวนหนึ่งท่ีเหลือใชจากกระบวนการน้ี
สามารถนํามาใชเปนวัตถุดิบเพื่อทดแทนแหลงไขมันท่ีสําคัญในอาหาร และสัตวทะเลตางๆ ซ่ึงจะ
ทําใหตนทุนในการผลิตอาหารกุงตํ่าจากเดิมมาก นอกจากน้ีการเสริมกรดไขมันในกลุม 
Arachidonic acid (ARA) ซ่ึงเปนกรดไขมันท่ีสําคัญ พบมากในกุงวัยเจริญพันธุในธรรมชาติ ใน
อาหารกุงก็นาจะทําใหกุงมีอัตราการเจริญเติบโตท่ีดีมีสุขภาพท่ีแข็งแรง 
 

โปรตีนจากสัตวทะเล เปนแหลงโปรตีนท่ีสําคัญสําหรับอาหารกุง โดยทั่วไประดับโปรตีน
จากสัตวทะเลท่ีเหมาะสมในอาหารกุงอยูท่ี 20-25 เปอรเซ็นตโดยนํ้าหนัก เพราะอุดมไปดวยกรดอะ
มิโน, กรดไขมันจําเปน, วิตามิน และเกลือแร แตเนื่องจากในปจจุบันเกิดปญหาวิกฤตราคาน้ํามัน
รวมท้ังทรัพยากรสัตวทะเลก็เร่ิมขาดแคลน สงผลใหราคาวัตถุดิบสัตวทะเลท่ีนํามาใชเพื่อผลิต
อาหารสัตวน้ํามีราคาสูงข้ึนมาก (Tacon and Metian, 2008) จึงมีความจําเปนอยางยิ่งในการท่ีจะหา
แหลงโปรตีนและไขมันจากแหลงอ่ืนท่ีมีราคาตํ่ามาทดแทนโปรตีนและไขมันจากสัตวทะเล ท่ีผาน
มามีรายงานการวิจัยท่ีแสดงวา มีการใชวัตถุดิบซ่ึงเปนโปรตีนจากสัตวบกเพื่อทดแทนวัตถุดิบ
โปรตีนจากปลา ในอาหารของปลาหลายชนิดเชน ปลาชอน, ปลานิล (Webster and Lim, 2002) และ
สัตวกลุมครัสเตเช่ียน เชน Macrobranchium rosenbergii (Tidwell et al., 1993) อยางไรก็ตามผล
การศึกษาเกี่ยวกับการใชโปรตีนจากแหลงอ่ืนเพื่อเปนอาหารกุงขาวแวนนาไมน้ันยังใหผลการศึกษา
ท่ีไมชัดเจนนักโดย (Lim,1996) รายงานวา 40% ของโปรตีนจากทะเลท่ีผสมอยูในอาหารกุงสามารถ
ทดแทนไดโดยใชสารสกัดจากกากเมล็ดฝาย (cottonseed meal) และสารสกัดจากกากถ่ัวเหลือง 
(Lim and Dominy, 1990)  แตการทดแทนของโปรตีนเหลานี้ในระดับสูงจะมีผลทําใหการ
เจริญเติบโตของกุงลดลง  ในขณะท่ีการใชกากถ่ัวเหลืองรวมกับโปรตีนจากไขสามารถใชทดแทน
ปลาปนในอาหารไดดีโดยไมมีผลกระทบตอการรอดตายและการเจริญเติบโตของกุง  ท้ังการเล้ียง
ภายในหองปฏิบัติการและการเล้ียงในบอดิน  (Samocha et al., 2004; Davis and Arnold, 2000) 
ถึงแมวาจะมีรายงานวาสามารถใชโปรตีนจากแหลงอ่ืนเพื่อทดแทนโปรตนีจากสัตวทะเลได อยางไร
ก็ตามในอาหารกุงยังตองใชไขมันจากสัตวทะเลอยูเพื่อใหไดกรดไขมันท่ีจําเปนเพียงพอตอการ
เจริญเติบโตของกุง 
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 สําหรับการศึกษาคร้ังนี้เพื่อทดลองความเปนไปไดในการนําเอาโปรตีนจากถ่ัวเหลืองและ
ไขมันจากสารสกัดจากสาหราย Schizochytrium sp. ในช่ือการคาวา “AquaGrow Gold” และ 
Arachidonic acid (ARA) ในช่ือการคาวา “AquaGrow ARA”จากบริษัท Advanced BioNutrition 
จํากัด ประเทศสหรัฐอเมริกา เพื่อทดแทนแหลงโปรตีนและไขมันจากปลาปนและไขมันปลาใน
อาหารกุงขาวแวนนาไม ตลอดจนศึกษาผลของอาหารนี้ตอระบบภูมิคุมกันท่ีไมเฉพาะเจาะจงและ
ความตานทานเช้ือ      Vibrio harveyi ในกุงขาวแวนนาไมหลังจากไดรับอาหารชนิดนี้ผลการวิจัยท่ี
ไดจะสามารถนําไปใชเปนแนวทางในการลดตนทุนและเพิ่มประสิทธิภาพการผลิตกุงขาวแวนนา
ไมตอไปในอนาคต 
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วัตถุประสงค 
 

1.  เพื่อศึกษาผลของอาหารผสมสาหรายตอการเจริญเติบโต และการรอดตายของกุงขาว        
แวนนาไมในหองปฏิบัติการ 

 
2. เพื่อศึกษาผลของอาหารผสมสาหรายตอระบบภูมิคุมกนัแบบไมจําเพาะเจาะจง และอัตรา

การรอดตายของกุงขาวแวนนาไมหลังจากไดรับเช้ือ Vibrio harveyi 
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การตรวจเอกสาร 
 

1.  กุงขาวแวนนาไม 
 

กุงขาวแวนนาไม หรือกุงขาวแปซิฟก (Pacific white shrimp) ถูกคนพบโดย Boone ในป 
ค.ศ.1931 มีชื่อวิทยาศาสตรวา Litopenaeus vannamei ชื่อสามัญท่ี FAO รับรองและใชเรียกกันท่ัว
โลกคือ white leg shrimp หรือ Pacific white shrimp มีการเล้ียงกันอยางแพรหลายในทวีปอเมริกา
เหนือ และอเมริกาใต ไดแก เอกวาดอร เม็กซิโก บราซิล ฯลฯ สวนในทวีปเอเชียมีการเล้ียงกุงชนิดนี้
ในหลายประเทศ ไดแก ไตหวัน จีน อินโดนีเซีย เวียดนาม สําหรับประเทศไทย กรมประมงอนุญาต
ใหนําพอแมพันธุกุงขาวท่ีปลอดเช้ือ (specific pathogen free, SPF) จากตางประเทศเขามาทดลอง
เล้ียงในปพ.ศ. 2545 โดยอนุญาตใหนําเขาพอแมพนัธุกุงขาวไดจากแหลงท่ีกรมประมงรับรองแลว
เทานั้น (มาลินี และสมยศ, 2548; ชลอ และคณะ, 2548) ซึ่งในขณะนั้นการเลี้ยงกุงกุลาดําใน
ประเทศไทยกําลังประสบปญหากุ งโตชา  ไมไดขนาดตัวที่ตองการ  และเกิดโรคระบาด 
เกษตรกรที่เลี้ยงกุงกุลาดําสวนใหญประสบปญหาขาดทุน ในขณะเดียวกันมีเกษตรกร
บางสวนทดลองเล้ียงกุงขาวใหผลคอนขางดีทําใหเกษตรกรจํานวนมากหันมาเลี้ยงกุงขาวกัน
มากข้ึน (ชลอ และพรเลิศ, 2547) 
 
2. ระบบการเลี้ยงกุงขาวแวนนาไมในประเทศไทย 
 
 ชลอ และพรเลิศ (2547) กลาวถึงรูปแบบการเล้ียงกุงขาวแวนนาไมในประเทศไทย โดยแบง
ตามความเค็มของน้ําไดเปน 2 แบบ คือ 
 
 1. การเล้ียงกุงขาวดวยน้ําความเค็มตํ่า 
 
  การเลี้ยงในเขตพื้นที่น้ําจืด เชน ภาคกลาง โดยจะใชน้ําความเค็มตํ่ามากจนเกือบ
เปนน้ําจืด ภิญโญ (2545) กลาววา การเล้ียงกุงขาวแวนนาไมดวยน้ําความเค็มตํ่าจะใชน้ําเค็มจากนา
เกลือท่ีมีความเค็ม 100-200 พีพีที มาเติมในน้ําจืดเพื่อใหไดระดับความเค็มประมาณ 3-4 พีพีที แลว
ทําการเล้ียงในระบบปด มีการถายน้ํานอย สวนใหญจะกั้นคอกกอน โดยใชผาพลาสติกพื้นท่ี
ประมาณ 15 ตารางเมตร ความลึกประมาณ 80 เซนติเมตร แลวเติมน้ําจากนาเกลือเขาไปในคอกจน
ไดความเค็มประมาณ 8-10 พีพีที หลังจากนั้นจะใชลูกกุงซ่ึงปรับความเค็มจากโรงเพาะฟกมาแลว
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โดยลูกกุงระยะโพสลารวา 10-12 มาปลอยในคอก อนุบาลในคอกประมาณ 3-4 วัน ก็เปดคอก
ออกมา  จะอนุบาลในคอกไมนานเนื่องจากกุงขาวจะกินอาหารเกงและวายน้ําตลอดเวลา
เพราะฉะน้ันจะไมนิยมอนุบาลนานเกินไปเพราะอาจจะมีการกินกันเอง สวนอีกวิธีหนึ่งเกษตรกรจะ
ไมทําคอกเหมือนกุงกุลาดํา คือ เตรียมน้ําความเค็มประมาณ 3-5 พีพีที ท้ังบอแลวใหทางโรงเพาะฟก
ปรับความเค็มของลูกกุงอยูท่ีความเค็มตํ่าสุดประมาณใกลเคียงกับท่ีปลอยในบอ แลวนําลูกกุงมา
ปลอยโดยตรงโดยท่ีไมมีการกั้นคอก การปลอยลูกกุงโดยตรงในบอจะใหอัตรารอดสูงกวา ถาปลอย
ลูกกุง 100,000 ตัวตอไร จะมีผลผลิตประมาณ 1,000 กิโลกรัม (1 ตัน) หรือมากกวา 1 ตัน เล็กนอย
ไดกุงขนาด 60-80 ตัวตอกิโลกรัม ภายใตระยะเวลาการเล้ียง 3 เดือน จะจับกุงบางสวนออกขายกอน
โดยใชอวนตาหางเพื่อลากกุงขนาดใหญออกคร่ึงหนึ่ง หลังจากนั้นจะมีการเติมน้ําเค็มเพื่อเพิ่มความ
เค็มกุงท่ีเหลือจะมีการเจริญเติบโตดีข้ึนและเล้ียงตออีกประมาณ 2 สัปดาห จะไดกุงท่ีมีขนาดใหญ
ข้ึนซ่ึงเปนท่ีนิยมมากในการเล้ียงกุงดวยน้ําความเค็มตํ่าในพื้นท่ีน้ําจืด 
  
 2. การเล้ียงกุงขาวดวยน้ําความเค็มปกติ 

 
  การเลี้ยงกุงขาวดวยน้ําความเค็มปกติ คือ การเลี้ยงโดยใชน้ําที่มีความเค็ม 10 พีพีที 
ข้ึนไปในพื้นที่ริมชายฝงทะเลโดยเฉพาะการเลี้ยงทางภาคใตสวนใหญจะมีการปลอยลูกกุง
อยางหนาแนนมากกวา 120,000 ตัวตอไร ผลผลิตประมาณ 2 ตันตอไร อัตรารอดประมาณ 
80 เปอรเซ็นตการเลี้ยงดวยน้ําความเค็มปกติจะไดผลดีกวาน้ําความเค็มต่ําเนื่องจากมีการ
ถายน้ําในปริมาณท่ีมากในชวงทาย ๆ ของการเล้ียง 
 
3. คุณภาพน้ําในการเลี้ยงกุงขาวแวนนาไม 
 

คุณภาพน้ําเปนปจจยัท่ีมีความสําคัญในการเพาะเล้ียงกุงเนื่องจากมีผลตอการเจริญเติบโต
ของกุง ถามีการจัดการคุณภาพน้ําในบอเล้ียงกุงไมดี จะสงผลตอการกินอาหาร การเกดิโรคตาง ๆ 
ของกุงไดงายข้ึน และมีอัตราการรอดตายตํ่า (Boyd and Fast, 1992) 
 
 กุงขาวแวนนาไมสามารถเจริญเติบโตไดดีในน้ําท่ีมีระดับความเค็มต้ังแต 0-45 พีพีที แต
ความเค็มท่ีเหมาะสม คือ 10-30 พีพีที (กรมประมง, 2547) ปริมาณออกซิเจนละลายน้ําท่ีเหมาะสม
ในการเล้ียงกุงตองมากกวา 4 มิลลิกรัมตอลิตร ซ่ึงจะทําใหกุงเจริญเติบโตดีและสารอินทรียสลายตัว
เร็ว ถาปริมาณออกซิเจนนอยกวา 1 มิลลิกรัมตอลิตร จะทําใหกุงตาย (พุทธ, 2544; ชลอ และ พรเลิศ, 
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2547; Chen, 1985) นอกจากนี้ปริมาณออกซิเจนยังมีผลตอการยอยอาหาร ดังนั้นหากมีปริมาณ
ออกซิเจนตํ่าทําใหกุงกินอาหารลดลง (กรมประมง, 2546)  
 

พีเอชของน้ําท่ีเหมาะสมแกการเล้ียงกุงควรอยูระหวาง 7.5-8.5 คือในตอนเชาซ่ึงพีเอชมีคา
ต่ําสุดไมควรต่ํากวา 7.5 และในชวงบายท่ีมีพีเอชสูงสุดไมควรจะสูงกวา 8.5 แตคาความแตกตางของ
พีเอชในรอบวันไมควรมากกวา 0.5 การเปล่ียนแปลงของพีเอชในบอเล้ียงกุงข้ึนกับหลายปจจัย เชน 
คุณสมบัติของดิน คาความเปนดาง การผลิตและการใชคารบอนไดออกไซดในน้ําซ่ึงสวนใหญจะ
ข้ึนอยูกับปริมาณแพลงกตอนพืช (ชลอ, 2543; ชลอ และพรเลิศ, 2547) โดยคาพีเอชตํ่ากวา 4 มีผล
เปนกรดสัตวน้ําจะตาย พีเอชท่ีเหมาะสมสําหรับการเล้ียงสัตวน้ําควรอยูระหวาง 6-9 จะสงผลตอการ
เจริญเติบโตดีท่ีสุด ถามากกวา 11 มีผลเปนดางกุงจะตาย (Boyd and Tucker, 1998)  

 
คาความเปนดางมีความสําคัญมากในการเพาะเล้ียงกุง ซ่ึงจะมีความสัมพันธกับอัตราการ

รอดตายและการเจริญเติบโตของกุงทะเลทุกชนิด Boyd (1982) กลาววา ความเปนดางของน้ําท่ี
เหมาะสมตอการเล้ียงสัตวน้ําควรอยูในชวง 100-120 มิลลิกรัมตอลิตร โดยท่ัวไปการรักษาระดับ
ความเปนดางใหคงท่ีนั้นจะใชวัสดุปูนในกลุมคารบอเนต สวนการเพิ่มความเปนดางอาจใช
โซเดียมไบคารบอเนตหรือโซเดียมคารบอเนตข้ึนอยูกับระดับพีเอชของน้ํา ประกอบกันดวย (ชลอ 
และ พรเลิศ, 2547) 
 

 คาความกระดางของนํ้าเกิดจากตะกอนของแคลเซียมอิออน (Ca2+) และแมกนีเซียมอิออน 
(Mg2+) เปนสวนใหญ ซ่ึงจะวัดออกมาเปนปริมาณแคลเซียมคารบอเนต (CaCO3) โดยปริมาณความ
กระดางรวม หมายถึง ผลรวมของความกระดางเนื่องมาจากผลรวมความเขมขนของแคลเซียมและ
แมกนีเซียม (ศิริเพ็ญ, 2543) ปลาและสัตวน้ําในกลุมปู-กุงตองการแคลเซียมในการสรางกระดูกและ
เปลือก โดยจะดูดซับแคลเซียมจากน้ําระหวางการลอกคราบจึงตองมีปริมาณแคลเซียมในน้ําระดับท่ี
พอเพียง (Fieber and Lutz, 1982) 
 
 ชลอ และคณะ (2552) รายงานวา อุณหภูมิจะสงผลตอการกินอาหารของกุงท่ีอุณหภูมิน้ําตํ่า 
(24 + 1 และ 26 + 1 องศาเซลเซียส) กุงกินอาหารในแตละม้ือในปริมาณนอยกวากุงท่ีเล้ียงท่ีอุณหภมิู 
30 + 1, 32 + 1 และ 34 + 1 องศาเซลเซียส นอกจากนี้อุณหภูมิของน้ํายังสงผลตอปริมาณออกซิเจนท่ี
ละลายน้ําดวย โดยเม่ืออุณหภูมิของนํ้าสูงข้ึนปริมาณออกซิเจนที่ละลายในนํ้าจะลดลง นอกจากนี้
อุณหภูมิท่ีสูงข้ึนยังมีผลทําใหสารพิษประเภทตาง ๆ เชน ยากําจัดศัตรูพืชและโลหะหนัก มีความ
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เปนพิษรุนแรงมากข้ึน ท้ังนี้ยังจะชวยเรงใหมีการดูดซึมและการแพรกระจายของสารพิษเขาสู
รางกายไดเร็ว และจะทําใหแอมโมเนียในรูปท่ีเปนพิษ (un-ionized ammonia) แตกตัวเพิ่มมากข้ึน 
(Boyd, 1982)  
 
 แอมโมเนียในบอเล้ียงสัตวน้ําเกิดจากการใหอาหารท่ีมีโปรตีนสูง โดยเศษอาหารท่ีเหลือ
จากการกินอาหารของสัตวน้ําจะทําใหปริมาณแอมโมเนียในน้ําสูงข้ึน นอกจากนี้แอมโมเนียยังเกิด
จากส่ิงขับถายของสัตวน้ําและการยอยสลายของอินทรียวัตถุโดยแบคทีเรียปริมาณการแตกตัวของ
แอมโมเนียท้ังหมดในน้ําจะข้ึนอยูกับอุณหภูมิและพีเอชของน้ํา โดยพีเอชของน้ําจะมีอิทธิพล
มากกวาอุณหภูมิของนํ้า ถาในน้ํามีคาพีเอชสูงความเปนพิษของแอมโมเนียจะมากกวาในน้าํ
ที่มีพี เอช ตํ่า  ความทนทานของสัตวน้ําตอแอมโมเนียข้ึนอยูกับชนิด สรีระของสัตวน้ําและปจจัย
ของส่ิงแวดลอม (Boyd, 1989) โดยปริมาณแอมโมเนียที่สูงมากจะทําลายเหงือกทําใหการหายใจ
แลกเปล่ียนออกซิเจนไมเปนปกติ ปริมาณแอมโมเนียรวมท่ีเหมาะสมตอการเล้ียงกุงขาวแวนนาไม
ควรต่ํากวา 1มิลลิกรัมตอลิตร (Brock and Main, 1994)  
 
 ไนไตรทเปนสารประกอบไนโตรเจนอีกรูปแบบหนึ่งซ่ึงเปนพิษตอสัตวน้ําอยางมาก
เชนเดียวกับแอมโมเนีย  (ยนต, 2539) ปริมาณไนไตรทท่ีเหมาะสมตอการเล้ียงกุงขาวแวนนาไมควร
ต่ํากวา 0.1 มิลลิกรัมตอลิตร (Brock and Main, 1994) ความเปนพิษของไนไตรทข้ึนอยูกับระดับ
ความเค็ม ในน้ําจืดไนไตรทจะมีระดับความเปนพิษท่ีสูงกวาในนํ้าเค็มซ่ึงจะเปนพิษกับสัตวน้ําท่ีเม็ด
เลือดมีฮีโมโกลบิน (hemoglobin) โดยสามารถแยงออกซิเจนจับกับเม็ดเลือดทําใหเกิดการขาด
ออกซิเจน แตกุงมีฮีโมไซยานิน (hemocyanin) ไนไตรทจะเขาจับไดนอยกวาจึงมีความเปนพิษตอกุง
นอย แตมีผลทําใหเลือดของกุงไมสามารถเขาจับกับออกซิเจนเกิดภาวะเลือดเปนพิษ กุงขาด
ออกซิเจนทําใหระดับโปรตีนและคา  พีเอชของเลือดกุงลดลงเกิดการสะสมยูเรียในเลือดกุง ระบบ
สมดุลเกลือแรเกิดการเปล่ียนแปลง คือดูดซึมน้ํามากเกินไป (พุทธ, 2544; ชลอ และ พรเลิศ, 2547) 
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4. ระบบภูมิคุมกันโรคของกุงขาวแวนนาไม 
 

กุงขาวแวนนาไมเปนสัตวน้ําท่ีไมมีกระดูกสันหลัง จัดอยูในกลุม arthropod มีระบบ
ภูมิคุมกันแบบไมจําเพาะเจาะจง (non-specific immune response) ท่ีมีมาแตกําเนิด (Bachère et al., 
2000) โดยจะไมมีการตอบสนองและการสรางสารน้ําท่ีเรียกวา แอนติบอดี้ (antibody) หรืออิมมูโน
โกลบูลิน (immnoglobulin) (กิจการ และคณะ, 2543 จ) เนื่องจากระบบหมุนเวียนเลือดของกุงเปน
ระบบเปด (open circulatory system) (Söderhäll et al., 1996) ประกอบดวยหัวใจ แองเลือด และ
น้ําเหลือง เลือดจากหัวใจจะไหลเขาไปในแองเลือด จากนั้นจะไหลไปเล้ียงสวนตาง ๆ ของรางกาย 
อวัยวะในการสรางเม็ดเลือด เรียกวา hematopoietic tissue พบท่ีตําแหนงดานบนของกระเพาะ
อาหาร และโคนขาเดิน พบอยูเปนชุด ๆ ภายในเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน และบริเวณใกลกับแองเลือด น้ํา
เลือดกุงมีแรธาตุคารบอน (C), ไนโตรเจน (N), ไฮโดรเจน (H), ซัลเฟอร (S) และคอปเปอร (Cu) 
เปนองคประกอบท่ีสําคัญ โดยแรธาตุคอปเปอร ทําใหน้ําเลือดของกุงมีสีน้ําเงิน ในน้ําเลือดกุงมีรงค
วัตถุท่ีทําหนาท่ีในการแลกเปล่ียนกาซ คือ hemocyanin (Ratcliffe et al., 1985) โดยมีประมาณ 60-
95 เปอรเซ็นตในน้ําเลือดท้ังหมด (Djangmah, 1970) ซ่ึงจะมีการเปล่ียนแปลงตามเพศ ขนาดของตัว
กุง และวงจรการลอกคราบของตัวกุง (Chen and Cheng, 1993) กุงมีกลไกการปองกันตนเองจากส่ิง
แปลกปลอมหรือสาเหตุท่ีกอใหเกิดโรค โดยเม็ดเลือดเปนศูนยกลางการตอบสนองทางภูมิคุมกันท่ี
สําคัญ เกิดจากกิจกรรมของเซลลเม็ดเลือด น้ําเลือด และเนื้อเยื่อตาง ๆ ในรางกาย (Söderhäll and 
Cerenius, 1992) ซ่ึงสามารถแบงออกเปน 2 กลไก คือ 

 
4.1 กลไกการปองกันตนเองโดยโครงสรางภายนอกของรางกาย (external defence 

mechanism) 
 

กุงมีโครงสรางแข็งภายนอก (exoskeleton structure) เปนสารพวก chitin และ chitosan 
โดยบริเวณเนื้อเยื่อภายใตโครงสรางปกคลุมท่ีเรียกวา เปลือก จะมีเซลลท่ีทําหนาท่ีในการสรางสาร
เมือก (mucopolysaccharide หรือ mucous) และหล่ังสารยับยั้งการทํางานของเอนไซมโปรทีเอส 
(protease inhibitor) ท่ีสรางจากเช้ือกอโรคได นอกจากนี้ในขณะท่ีกุงลอกคราบ (molting) เพื่อการ
เจริญเติบโต กุงก็จะสามารถกําจัดพวกปรสิตบริเวณผิวตัวออกไปพรอมกับเปลือกท่ีลอกออกไปดวย 
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4.2 กลไกการปองกันตนเองภายในรางกาย (internal defence mechanism) 
 

เม่ือส่ิงแปลกปลอมหรือเช้ือกอโรคสามารถเขาสูรางกายได กุงจะมีการตอบสนอง
ภายในรางกาย 2 ระบบ คือ 

 
4.2.1 ระบบภูมิคุมกันท่ีอาศัยเซลล (cellular defence mechanism) การทํางานของ

เซลลเม็ดเลือดในการทําลายส่ิงแปลกปลอมหรือเช้ือกอโรคสามารถเขาสูรางกาย เซลลเม็ดเลือดท่ีมี
บทบาทสําคัญ ไดแก เซลลเม็ดเลือด (hemocyte) 3 ชนิด คือ hyaline cell, semi-granular และ large 
granular (Martin and Graves, 1985; Hose et al., 1987) กระจายอยูท่ัวไปตามเนื้อเยื่อ ภายในกระแส
เลือด ตอมน้ําเหลือง (lymphoid organ) กลามเน้ือหัวใจ hepatopancreas และอวัยวะอ่ืน ๆ  

 
        กิจการ และคณะ (2543 จ) รายงานวา เซลลเม็ดเลือดของกุงสามารถจําแนก

ได 3 ชนิด โดยใชการมีหรือไมมีกรานูล (granules) ในเซลลเปนหลัก คือ 
 

        1) hyaline cell หรือ hyaline hemocyte (hyalinocyte) เปนเซลลเม็ดเลือดท่ีมี
ขนาดเล็กท่ีสุด รูปรางแบน กลม ผิวเรียบ บางคร้ังอาจพบคลายรูปกระสวย หรือพระจันทรเส้ียว มี
นิวเคลียสขนาดใหญอยูตรงกลางเซลล มีไมโทคอนเดรีย (mitochondria) smooth endoplasmic 
reticulum (SER) และ rough endoplasmic reticulum (RER) นอย พบ cytoplasmic granules ใน
ปริมาณนอยมากหรือไมพบเลยและไมพบ  microvilli หรือเทาเทียม (pseudopodium) ท่ีผิวเซลล 
ขนาดของเซลลมีเสนผานศูนยกลาง 6.4-8.3 ไมโครเมตร (ในกรณีท่ีเปนเซลลกลม) หรือมีความ
กวาง 2.5-3.6 ไมโครเมตร ยาว 6.8-13.9 ไมโครเมตร (ในกรณท่ีีเปนเซลลรูปรีหรือรูปกระสวย) 
(กิจการ และคณะ, 2543 ก) หนาท่ีเกี่ยวของกับการกําจัดส่ิงแปลกปลอม โดยกระบวนการกลืนกิน 
(phagocytosis) (Söderhäll and Smith, 1986) 

 
         2) semi-granular cell หรือ semi-granular hemocyte (semi-granulocyte) มี

รูปรางเปนรูปไขหรือรูปกระสวย นิวเคลียสอยูตรงกลางหรือขอบ เซลลพบ SER และ RER ไดมาก 
มี cytoplasmic granules ขนาดเล็ก และจํานวนนอย เปนเซลลท่ีเกาะพ้ืนผิวแกวไดดี มีสวนยื่นของ
เซลล (cell process) หรือเทาเทียมคอนขางมาก บริเวณผิวเซลลอาจพบ microvilli ไดเล็กนอย ขนาด
ของเซลลมีความกวาง 4.2-6.8 ไมโครเมตร และยาว 9.0-14.2 ไมโครเมตร ลักษณะของ cytoplasmic 
granules ภายในไซโทพลาซึม (cytoplasm) มีขนาดเล็กและพบจํานวนนอย สังเกตเห็นไดไมชัดเจน
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จากผิวภายนอก (กิจการ และคณะ, 2543 ก)  ทําหนาท่ีโดยตรงในการหอมลอม และทําลายส่ิง
แปลกปลอมหรือเช้ือกอโรคได โดยกระบวนการที่เรียกวา nodule formation และ encapsulation 
รวมท้ัง prophenoloxidase activating system และเซลลเม็ดเลือดชนิด semi-granular cell นี้ ยัง
สามารถกําจัดส่ิงแปลกปลอมโดยกลืนกินไดอีกดวย (Söderhäll and Cerenius, 1992) 

 
         3) large granular cell หรือ large granular hemocyte (granulocyte) มีขนาด

ใหญท่ีสุด รูปรางเปนรูปไข คลายกับ semi-granular cell แตขนาดของเซลลจะโตกวา นิวเคลียสอยู
บริเวณขอบ เซลลมี SER และ RER ปานกลางและพบ cytoplasmic granules มาก ขนาดของกรานูล
ในไซโทพลาซึมมีเสนผานศูนยกลาง 0.7-1ไมโครเมตร (กิจการ และคณะ, 2543 ก) ซ่ึงใหญกวา 
กรานูลใน semi-granular cell ลักษณะการยืดของเทาเทียมหรือสวนยื่นของเซลลชนิดนี้เห็นได
ชัดเจน ขนาดของเซลลมีเสนผานศูนยกลาง 8-10 ไมโครเมตร ความยาว 12.2-14.6 ไมโครเมตร และ
ความกวาง 7.2-7.8 ไมโครเมตร มีหนาท่ีหลักในการทํางานในกระบวนการ prophenoloxidase 
activating system รวมท้ังทําลายส่ิงแปลกปลอมหรือเช้ือกอโรคได โดยกระบวนการท่ีเรียกวา 
nodule formation และ encapsulation (Söderhäll and Cerenius, 1992) 

 
              ปริมาณเม็ดเลือดรวมท่ีเพ่ิมมากข้ึนจะสงผลใหประสิทธิภาพการทํางาน

ของระบบภูมิคุมกันจะมีคาสูงข้ึน (พรรณวไล, 2551) รางกายของสัตวน้ําจะสามารถตอตานส่ิง
แปลกปลอมหรือเช้ือโรคท่ีจะเขาสูรางกายไดอยางมีประสิทธิภาพ เนื่องจากเซลลเม็ดเลือดเปน
ศูนยกลางในการตอบสนองแบบไมจําเพาะของกุง โดยอาศัยการทํางานของเซลลเม็ดเลือดและสาร
น้ําในการกําจัดส่ิงแปลกปลอมท่ีเขาสูรางกาย 

 
               การศึกษาเม็ดเลือดของกุงโดยใชเทคนิคทางดานชีวโมเลกุล (molecular 

technique) รวมกับเทคนิคทางดานภูมิคุมกันมาศึกษาโปรตีนในเม็ดเลือดท้ัง 3 ชนิด โดยใชเทคนิค 
in situ hybridization (Keyser, 1999), enzyme activity (Söderhäll and Smith, 1983 a; Smith and 
Söderhäll, 1983; Sequeira et al., 1996), immunogold (Liang et al., 1992), immunofluorescence 
(Johansson et al., 1999) และ immunoprecipitation (Liang et al., 1992) โปรตีนชนิด 
prophenoloxidase (proPO) และ peroxinectin สามารถพบไดในเม็ดเลือดชนิด semi-granular cell 
และ large granular cell สวนโปรตีนชนิด cell-surface superoxide dismutase และ α-macroglobulin 
พบมากในเม็ดเลือดชนิด semi-granular cell และ large granular cell แตพบนอยในเม็ดเลือดชนิด 
hyaline cell สวนโปรตีนชนิด transglutaminase พบไดในเม็ดเลือดชนิด hyaline cell และ semi-
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granular cell แตไมพบในเม็ดเลือดชนิด large granular cell เม็ดเลือดท้ัง 3 ชนิดนี้จะไหลเวียนไปกับ
เลือดทั่วรางกาย ปริมาณเม็ดเลือดภายในตัวกุงมีการเปล่ียนแปลงตลอดเวลา และจะมีปริมาณลดลง
เม่ือกุงเกิดการติดเช้ือโรค จากนั้นเม็ดเลือดใหมจะถูกสรางข้ึนมาทดแทนเม็ดเลือดที่ตายไปใน
ปริมาณท่ีเหมาะสม  
 

              ระบบภูมิคุมกันท่ีอาศัยเซลล มีกระบวนการปองกันและทําลายส่ิง
แปลกปลอมหรือเช้ือกอโรค โดยมีกระบวนการหลัก ๆ 3 แบบ ไดแก 
 

        1) กระบวนการกลืนกนิส่ิงแปลกปลอม 
 

          เปนกลไกพื้นฐานในการทําลายหรือกําจัดเม่ือมีส่ิงแปลกปลอมผานช้ัน
ผิวปกคลุมเขามาสูรางกาย โดยการทํางานของเซลลเม็ดเลือด hyaline cell เปนหลัก และมีการทํางาน
รวมกบั semi-granular cell บาง เปนกระบวนการท่ีไมจําเพาะ ซ่ึงจะเร่ิมจากการยึดกันระหวางส่ิง
แปลกปลอมกับผิวของเซลลเม็ดเลือด หลังจากนั้นผิวของเซลลจะเวาเขาไปหรือมีการโอบลอมโดย
การใชไซโทพลาซึมยืดออกเปนเทาเทียม เกิดเปน phagosome ซ่ึงจะสัมผัสกับ lysosome ท่ีอยู
ภายในเซลล ไดเปน phago-lysosome ภายใน lysosome บรรจุเอนไซมหลายชนิดท่ีทําหนาท่ียอย
สลาย เรียกวา acid hydrolases รวมถึงเอนไซมท่ีสามารถทําลายสารพันธุกรรมท้ัง deoxyribonucleic 
acid (DNA) ไดแก เอนไซม DNases, เอนไซมท่ีทําลายสาร ribonucleic acid (RNA) ไดแก เอนไซม 
RNases, เอนไซมท่ีสามารถทําลายสารโปรตีน ไดแก proteases,  เอนไซมท่ีสามารถทําลายสาร
จําพวกฟอสเฟต ไดแก phosphatases และเอนไซมท่ีสามารถทําลายสารพวกไขมัน ไดแก lipases ท่ี
สามารถไปลดขนาดของโมเลกุลส่ิงแปลกปลอมทั้งหลายใหเหลือเปนหนวยยอย ๆ และกระตุนให
เกิดกระบวนการ hydrolysis ท่ีผนังเซลลของแบคทีเรีย โดยจําแนกไดเปน 6 ชนิดไดแก c-type, g-
type, plant lysozyme, phage lysozyme, i-type, bacteria-lysozyme (Hikima    et al., 2003) 
 

        การท่ีส่ิงแปลกปลอมเกาะบนผนังเซลลของเซลลเม็ดเลือด และมีการยื่น
ไซโทพลาซึมลอมรอบส่ิงแปลกปลอม นําไปสูการเพ่ิมการนําออกซิเจน (O2)เขาสูเซลล (respiratory 
burst) ซ่ึงออกซิเจนเหลานี้จะถูกรีดิวซ (reduce) เปน superoxide anion (O2

-) ดวยเอนไซม 
nicotinamide adenine dinucleotide phosphate oxidase (NADPH oxidase) ตอจากนั้น superoxide 
anion จะถูกเปล่ียนเปน hydrogen peroxide (H2O2) โดยการเรงปฏิกิริยาดวยเอ็นไซม superoxide 
dismutase (SOD) (สมบัติ, 2542; Klein, 1982) ดังสมการตอไปนี้ 
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      NADPH oxidase 

2O2   +   NADPH        2O2
-    +  NADP+   +  H+ 

        SOD 
O2

-   +   O2
-   +   2 H+               H2O2  +  O2 

 
         superoxide anion อาจถูกเปล่ียนเปน hydrogen peroxide ไดอีกทางหน่ึง

โดยการเกิดเองตามธรรมชาติไมตองอาศัยเอนไซม และไดออกซิเจน 1 โมเลกุล (singlet oxygen; 
1O2) เปนผลผลิตรวมกับ hydrogen peroxide นอกจากน้ี superoxide anion ยังทําปฏิกิริยารวมกับ 
hydrogen peroxide เกิดเปน hydroxyl radicle (OH) (สมบัติ, 2542; Klein, 1982) ดังสมการตอไปนี้  
 

O2
-   +   O2

-   +   2 H+   H2O2  +  1O2 
 

O2
-   +   H2O2    OH  +   OH -  +  O2 

 
         จากปฏิกิริยาขางตน superoxide anion,  hydrogen peroxide,  ออกซิเจน 1 

โมเลกุล  และ  hydroxyl radical มีบทบาทสําคัญในการทําลายส่ิงแปลกปลอมท่ีถูกเซลลเม็ดเลือด
นําเขาสูเซลล ซ่ึงมีผูรายงานไวในกุงกุลาดํา (สมบัติ, 2542; Song and Hsieh, 1994; Sung and Song, 
1996) 
 

        2) กระบวนการ nodule formation 
 

          เปนกระบวนการท่ีเกิดข้ึนเม่ือมีส่ิงแปลกปลอมหรือเช้ือกอโรคท่ีมีขนาด
เล็กบุกรุกเขามาเปนจํานวนมากเกินกวาความสามารถท่ีกระบวนการกลืนทําลายจะกําจัดได 
(Jiravanichpaisan et al., 2006) โดยจะมีการลอมส่ิงแปลกปลอมโดยเซลลเม็ดเลือด ทําใหเกิดเปน 
nodule จะเกิดข้ึนเพื่อปองกันไมใหส่ิงแปลกปลอมกระจายท่ัวรางกาย มักพบการสราง nodule ท่ี
เหงือก และhepatopancreas พรอมท้ังการสรางเม็ดสี melanin ในกระบวนการ prophenoloxidase 
activating system ซ่ึงเปนกระบวนการตอบสนองทางดานระบบภูมิคุมกันในน้ําเลือด เซลลเม็ดเลือด
ท่ีทําหนาท่ีในการหอหุมส่ิงแปลกปลอม ไดแก semi-granular cell และ large granular cell 
(Johansson and Söderhäll, 1989) 
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         3) กระบวนการ encapsulation 
 

           เปนกระบวนการท่ีเกิดข้ึนเม่ือมีส่ิงแปลกปลอมหรือเช้ือกอโรคท่ีมี
ขนาดใหญมากกวา 10 ไมโครเมตร (Lackie, 1980) เชน เช้ือรา หนอนตัวกลม ไขของปรสิต และ
สัตวเซลลเดียวขนาดใหญ เปนตน (Jiravanichpaisan  et  al., 2006) จนเซลลเม็ดเลือดไมสามารถ
กําจัดไดทัน นอกจากนี้กลไกการกําจัดส่ิงแปลกปลอม วิธีนี้จะอาศัยองคประกอบในกระบวนการ 
prophenoloxidase activating system พรอมกับการเกิดเม็ดสี melanin (Ratcliff  et  al., 1985) เซลล
เม็ดเลือดท่ีทําหนาท่ีในการหอหุมส่ิงแปลกปลอมเปนชนิดเดียวกันกับการเกิด nodule formation 
จากการศึกษาของ กิจการ และคณะ (2543 ง) โดยใชยีสต (S. cerevisiae) เปนส่ิงแปลกปลอมเพื่อ
ติดตามและตรวจสอบการตอบสนองของเซลลและเน้ือเยื่อท่ีทําหนาท่ีเกี่ยวของในระบบภูมิคุมกัน
โรคของกุงกุลาดํา ดวยวิธีนับเม็ดเลือดรวมและเนื้อเยื่อวิทยา หลังจากฉีดเซลลยีสตเขาสูตัวกุง 1 
ชั่วโมง ปริมาณเม็ดเลือดในระบบไหลเวียนลดลง หลังจากนั้นปริมาณเม็ดเลือดคอย ๆ เพิ่มข้ึน
ภายใน 24 ช่ัวโมง และผลการศึกษาทางเนื้อเยื่อพบวา เหงือก ตอมน้ําเหลือง หัวใจ  hepatopancreas  
และเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน สามารถกําจัดส่ิงแปลกปลอมไดดี สวนกลามเนื้อและระบบประสาทกําจัดได
เพียงเล็กนอย โดยพบเซลลเม็ดเลือดและเซลลท่ีจับกินอยูกับท่ี (fixed phagocyte) ทําหนาท่ีในการ
ดักจับส่ิงแปลกปลอมในเนื้อเยื่อดังกลาว กลไกการกําจัดส่ิงแปลกปลอมเกิดข้ึนโดยเร่ิมจากมีเซลล
เดี่ยวเขามาลอมจับ หลังจากนั้นช่ัวโมงท่ี 3-9 พบวามีเซลลเม็ดเลือดเขามารายลอมมากข้ึนจน
กลายเปนลักษณะท่ีเรียกวา nodule formation และ encapsulation ทําใหปริมาณเม็ดเลือดในระบบ
ไหลเวียนลดลงและสุดทายมีการสรางเม็ดสี melanin ข้ึน และถูกกําจัดออกนอกรางกาย ผล
การศึกษาดวยกลองจุลทรรศนอิเล็กตรอนพบความแตกตางของโครงสรางเม็ดเลือด และเซลลท่ีจับ
กินอยูกับท่ี โดยเซลลไมพบ granule ภายในไซโทพลาซึมมี vacuole ขนาดใหญในไซโทพลาซึม
และพบเศษเซลล (debris) และลักษณะของ myelin figure แสดงใหเห็นถึงการจับกินส่ิงแปลกปลอม
และเกิด autophagic vacuole (กิจการ และคณะ, 2543 จ) 
 

4.2.2 ระบบภมิูคุมกันในน้ําเลือด (humoral immunity)  
 

มีการทํางานตอหรือพรอมกับกระบบภูมิคุมกันท่ีอาศัยเซลล โดยเซลลเม็ดเลือดของ
กุงจะมีการผลิตสารโปรตีนทําหนาท่ีชวยในการจดจําและเขาจับกันไดกับโมเลกุลของส่ิง
แปลกปลอมหรือเช้ือกอโรค ซ่ึงมีช่ือเรียกวา pattern recognition protein (PRPs) มีน้ําหนักประมาณ 
100 กิโลดาลตัน (kDa) จะไหลเวียนอยูในกระแสเลือด โดย PRPs มีชื่อเรียกตาง ๆ กันตาม



 

15 

ความสามารถในการจับกับโมเลกุลของเช้ือกอโรค เชน ถา PRPs จับกับโมเลกุลของเบตากลูแคน 
ซ่ึงสามารถสกัดไดจากผนังเซลล (cell wall) ของยีสต และ hyphae ของเช้ือรา จะมีช่ือเรียกวา         
β-glucan binding protein (Vargas-Albores and Yepiz-Plascencia, 2000) ในสวนของ เปปติโดกลัยแคนสามารถ
สกัดไดจากผนังเซลลแบคทีเรียแกรมบวก จะมีชื่อเรียกวา peptidoglycan binding protein และ      
ไลโพโพลีแซคคารไรด  สามารถสกัดไดจากผนังเซลลแบคทีเรียแกรมลบ จะมีช่ือเรียกวา 
lipopolysaccharide binding protein (ชัยชาญ, 2545) 

 
โดยโมเลกุลของสารเบตากลูแคน, ไลโพโพลีแซคคารไรด และเปปติโดกลัยแคน 

เรียกรวม ๆ วา pathogen associated molecular pattern (PAMPs) เม่ือ PAMPs แตละชนิดเขามาใน
กระแสเลือดกุง โมเลกุลของ PRPs จะเคล่ือนท่ีเขาไปจับกับ PAMPs สงผลใหไดเปนโมเลกุล
เชิงซอน (protein complex) ไดแก β-1,3-glucan-binding protein complex (Sritunyalucksana et al., 
1999) , lipopolysaccharide-binding protein complex และ peptidoglycan-binding protein complex 
(ชัยชาญ, 2545) โมเลกุลเชิงซอนท่ีเกิดข้ึนจะไปกระตุนเซลลเม็ดเลือดใหเคล่ือนท่ีเขามา (migration) 
ซ่ึงบนผิวของเซลลเม็ดเลือดชนิด semi-granular cell และ large granular cell มีสวนรองรับแบบ
จํา เพาะ  ( receptor) ซ่ึงสามารถรองรับโมเลกุลเชิงซอน  และกระตุนให เกิดกระบวนการ 
degranulation ของเม็ดเลือด (Vargas-Albores and Yepiz-Plascencia, 2000) ซ่ึงภายในกรานูลจะ
ประกอบไปดวยเอนไซมและสารประกอบโปรตีนตาง ๆ ไดแก เอนไซม transglutaminase (TGase), 
lectin, peroxinectin, protein released และเอนไซมในกระบวนการ prophenoloxidase activating 
system โดยสารท้ังหมดท่ีหล่ังออกมากระตุนใหเกิดกระบวนการตาง ๆ ดังนี้ 
 

1) กระบวนการแข็งตัวของเลือด 
 

เปนปฏิกิริยาท่ีสําคัญเพื่อปองกันการสูญเสียเลือดจากบาดแผล โดยเอนไซม 
transglutaminase จะไปกระตุนโปรตีนหลักท่ีเกี่ยวกับการแข็งตัวของเลือด (clotting protein) ซ่ึง
ไหลเวียนอยูในน้ําเลือดกุง (วัชริยา, 2547) โดย transglutaminase จะทํางานรวมกับ calcium ion 
(Ca2+) กระตุน clotting protein monomer สงผลใหเกิดกระบวนการทางชีวเคมี ไดเปนสารท่ีเกิดการ
จับตัวเปนกอน (clot polymer) ทําใหเม็ดเลือดเกิดการแข็งตัว (blood clotting) ดังแสดงในสมการ
ตอไปนี้ 
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          transglutaminase; TGase 
clotting protein monomer     clot polymer 
              Ca+ 
 

blood clotting 
 

ในกระแสเลือดของปู (horseshoe crab) ชนิด Tachypleus tridentatus มีสาร
โปรตีน 5 ชนิด ซ่ึงทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือดได ไดแก serineproteinase zymogen factors C, B, 
G และ proclotting enzyme ไหลเวียนอยูในกระแสเลือด โดย factors C จะเปนโปรตีนท่ีไวตอการ
กระตุนจากไลโพโพลีแซคคารไรด และ factors G จะเปนโปรตีนท่ีไวตอการกระตุนของ β-1,3-
glucan (Nakamura et al., 1989; Seki et al., 1994) โดย proclotting enzyme กระตุนใหเกิดการ
เปล่ียนแปลงทางเคมีของ coagulogen ไดเปนสาร coagulin สงผลใหเกิดการจับตัวเปนรางแห เกิด
การแข็งตัวของเลือดและเลือดไมสามารถไหลออกจากรางกายได (Iwanaga, 1993) ดังสมการ
ตอไปนี้ 

 
lipopolysaccharide     β-1,3-glucan 
 

 Factor C  Factor C  Factor G  Factor G 
 
  Factor B  Factor B 
  
   proclotting enzyme  clotting enzyme 
 
               coagulogen   coagulin 
 
           net work 
  

Yeh et al. (1998) ไดศึกษากลไกการแข็งตัวของเลือดกุงกุลาดํา โดยแยก clottable 
protein จากนํ้าเลือดโดยใชเทคนิค sequential DEAE anion-exchange chromatography ซ่ึงโปรตีนนี้
จะเกิดการแข็งตัวเม่ือมีแคลเซียมอิออน และเอนไซม TGase ท่ีปลอยออกมาจากเซลลเม็ดเลือด ซ่ึง
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สามารถทนความรอนไดถึง 66 องศาเซลเซียส จากการศึกษาในคร้ังนี้ยังพบวา clottable protein มี
ขนาด 380 kDa โดยการแยกดวยเทคนิค SDS-PAGE และ MALDI-TOF mass spectrometry และยัง
พบวามีโครงสรางของ amino acid และขนาดของโปรตีนคลายกับท่ีพบในกุงชนิดอ่ืน ๆ ท้ัง prawns, 
lobster และ crayfish ดวย 

 
Wang et al. (2006) ไดศึกษากลไกการแข็งตัวของเลือดในกุง crayfish พบวา ใน

เม็ดเลือดท้ังชนิด semi-granular cell และ large granular cell รวมถึงเนื้อเยื่อของกลามเนื้อมีกิจกรรม
ท่ีเกิดการแข็งตัวของเลือดอันเนื่องมาจากการทํางานของเอนไซม TGase แตกิจกรรมดังกลาวกลับ
ไมพบใน hepatopancreas และนํ้าเลือด เม่ือเปรียบเทียบโครงสรางของ nucleotide พบวาลําดับเบส
ของเอนไซม TGase ของกุง crayfish มีความคลายคลึงกันมากกับสัตวไมมีกระดูกสันหลังชนิดอ่ืน
และสัตวเล้ียงลูกดวยนม 

 
Huang et al. (2004) ไดศึกษากิจกรรมของเอนไซม TGase ในกุงกุลาดําพบวามี

ความคลายกับกุง crayfish สัตวมีกระดูกสันหลัง และไมมีกระดูกสันหลังชนิดอ่ืน ๆ และสามารถ
ตรวจสอบพบไดในทุกอวัยวะ นอกจากน้ียังพบวามีการแสดงออกมาในปริมาณสูงในเนื้อเยื่อสวน 
hematopoietic tissue อีกดวย 

 
2) การหล่ังสาร lectin 

 
เปนสารชนิดโปรตีนหรือไกลโคโปรตีน (glycoproteins) ท่ีมีคุณสมบัติในการจับ

ไดอยางจําเพาะกับสารพวกคารโบไฮเดรทบนผนังเซลลแบคทีเรีย โดยเรียกวา carbohydrate-
recognition domain (CRD) มี 2 ชนิด คือ C-type lectins และ S-type lectins (Freire Marques and 
Barracco, 2000) โดย lectin มีลักษณะเปน bivalent จึงสามารถเช่ือมตอกับเซลลแบคทีเรียไดถึง 2 
เซลล ทําใหเกิดการตกตะกอนของเซลลแบคทีเรียได รวมท้ังทําหนาท่ี opsonin ซ่ึงเปนสารท่ีชวย
กระตุนใหเกิดกระบวนการ phagocytosis ไดอีกดวย (เสาวลักษณ, 2550) สาร lectin สามารถพบได
ท้ังในสัตวท่ีมีกระดูกสันหลังและไมมีกระดูกสันหลัง พบวามีบทบาทสําคัญในการตอบสนองแบบ
ไมจําเพาะของสัตวไมมีกระดูกสันหลัง (Vasta et al., 1994) 
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3) การหล่ังสารโปรตีนพวก peroxinectin  
 

เปนสารท่ีคลายไซโทไคน (cytokine-like factors) ในสัตวมีกระดูกสันหลัง ทํา
หนาท่ีชวยในการประสานงาน (พชรวดี, 2549) ในระบบภูมิคุมกันของรางกาย โดยสาร 
peroxinectin เปนสารชนิดโปรตีนมีขนาดของโมเลกุลประมาณ 89.1 kDa (Liu et al., 2004) จะทํา
หนาท่ีเปนสาร opsonin เคลือบบนผนังเซลลของเช้ือกอโรคท่ีอยูในกระแสเลือด โดยจะกระตุนให
เซลลเม็ดเลือดเคล่ือนท่ีเขาและเกิดกระบวนการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมของเม็ดเลือด (Smith and 
Chisholm, 1992) nodule formation และ encapsulation โดยชวยในการยึดติดระหวางเซลลเม็ดเลือด
กับเช้ือกอโรค และชวยใหเซลลเม็ดเลือดเกิดกระบวนการ degranulation มากข้ึน สงผลใหเอนไซม
และสารโปรตีนตาง ๆ ภายในกรานูลถูกปลอยออกมามากข้ึน โดยเฉพาะเอนไซมในกระบวนการ 
prophenoloxidase activating system  

 
บนผนังเซลลของเซลลเม็ดเลือดกุงมีสวนรองรับ (receptor) แบบจําเพาะกับสาร 

peroxinectin ท่ีเรียกวา integrin, interkin และ extracellular superoxide dismutase (ECSOD) ทํา
หนาท่ีเปนสวนรองรับของเซลลเม็ดเลือดชนิด hyaline cell ทําใหเกิดกระบวนการกลืนกินส่ิง
แปลกปลอมและมีการหล่ังเอนไซม NADPH oxidase ออกสูผิวเซลลเม็ดเลือด มีการใชออกซิเจนสูง
มากภายนอกเซลล ไดผลผลิตเปน reactive oxygen intermediates (ROI) ชนิดตางๆ ซ่ึงไดแก 
superoxide anion, hydrogen peroxide และ hypochorus acid (HOCl) ท่ีมีคุณสมบัติในการฆาเช้ือ
โรค โดยเฉพาะ hypochorus acid ซ่ึงมีสภาพเปนกรดรุนแรง สงผลใหผนังเซลลเช้ือแบคทีเรียแตก
ออกได  
 

4) การหล่ังสารโปรตีน (protein released)  
 

เปนสารโปรตีนท่ีทําหนาท่ีในการตอตานแบคทีเรียกอโรค (antimicrobial peptide) 
มีการหล่ังอยางรวดเร็วเม่ือเกิดกระบวนการ degranulation ของเซลลเม็ดเลือดและมีการตอบสนอง
อยางรวดเร็วตอแบคทีเรีย โดยมีขนาดโมเลกุลโปรตีนประมาณ 6.5 kDa สารโปรตีนบางชนิดท่ีหล่ัง
ออกมานั้นมีความจําเพาะตอเช้ือแบคทีเรียบางชนิดมาก เชน  

 
α – 2 macroglobulin (α-2M) หนาท่ีในการยับยั้งหรือทําใหพิษจากเช้ือกอโรคเปน

กลาง (neutralization) รวมท้ังยับยั้งการทํางานของเอนไซม proteinase (เอนไซมท่ีสามารถยอย
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โปรตีน) ของเช้ือกอโรค และทําหนาท่ีในการควบคุมการสราง proteinase ในกระบวนการ 
prophenoloxidase activating system อีกดวย (Aspan et al., 1990; Dieguez-uribeondo and Cerenius, 
1998) 

 
lysosome C type หนาท่ีในการยับยั้งเช้ือแบคทีเรีย โดยทําลายระบบ

osmoregulation  ของผนังเซลลแบคทีเรีย สงผลใหผนังเซลลแบคทีเรียถูกทําลาย 
 

penedin เปนสารโปรตีนท่ีมีประจุบวก (cationic antibacterial peptide) หนาท่ีเขา
ไปเคลือบบนผนังเซลลเช้ือกอโรค สงผลใหประจุจากเช้ือกอโรคมีสภาวะเปนกลางและหมด
ความสามารถในการกอโรค (Destoumieux et al., 1997) 

 
crustin หนาท่ีเขาไปเคลือบบนผนังเซลลทําใหเกิดการจับกันเปน nodule เพื่อ

ปองกันการแพรกระจายของเช้ือแบคทีเรีย (Cuthbertson et al., 2002) 
 

สารโปรตีนพวก protein released สามารถพบไดท้ังสวนของน้ํา  ซีรัมและใน
สารละลายเม็ดเลือดท่ีแตก (hemocyte lysate supernatant) 
 

5) กระบวนการ prophenoloxidase activating system 
     

เปนกระบวนการท่ีสําคัญในการทําลายส่ิงแปลกปลอมและควบคุมการกระจาย
ของเช้ือโรคภายในตัวกุง เม่ือเกิดกระบวนการ degranulation สงผลใหเกิดการหล่ังสารพวก 
proenzyme และ substrates ตาง ๆ ไดแก เอนไซม prophenoloxidase ซ่ึงเปนสารท่ีสําคัญใน
กระบวนการ prophenoloxidase activating system โดยเอนไซม prophenoloxidase ซ่ึงเปนสารท่ียัง
อยูในรูปท่ีไมสามารถทํางานได (inactive) จะตองถูกกระตุนดวยสารท่ีเรียกวา serine proteinase 
homologues (SPHs) ทําหนาท่ีเปนโคแฟกเตอร รวมกับเอนไซม prophenoloxidase activating 
factor/enzyme (PPAFs) (Söderhäll and Cerenius, 1998) และมีการทํางานรวมกับแคลเซียมอิออน 
กระตุนใหเอนไซม prophenoloxidase สามารถทํางานได (active) (Hose et al., 1987) โดย
เปล่ียนเปนสารท่ีเรียกวา เอนไซม phenoloxidase (PO) ท่ีไวตอการเกิดปฏิกิริยา สามารถกระตุนให
เกิดปฏิกิริยา hydroxilation เปล่ียน tyrosinase ใหเปน dihydroxylation และออกซิไดซสารกลุม      
ฟนอล (phenol) ซ่ึงไดแก dihydroxyphenylalanin (DOPA) ใหเปนสารประกอบควิโนน (quinone) 
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หลังจากนั้นควิโนนจะเปล่ียนไปอยูในรูปของ dopachrome และเกิดกระบวนการ polymerization 
เกิดเปนสาร melanin กระบวนการเกิดสาร melanin มีชื่อเรียกอีกวา melanin formation หรือ 
melanization (ดังสมการ) โดยหนาท่ีของ melanin จะชวยในการยับยั้งหรือปองกันการเจริญเติบโต
ของเช้ือแบคทีเรียและเช้ือรา (Smith and Chisholm, 1992; Söderhäll and Cerenius,1992; Bachère  
et  al., 2004) และปองกันไมใหส่ิงแปลกปลอมแพรกระจายไปยังสวนตางๆ ของรางกาย (Söderhäll 
and Smith, 1986; Sung et al., 1996) และทําหนาท่ีเปนสารตอตานแบคทีเรีย (antibacterial 
substances) 
 

PPAFs (inactive)    PPAFs (active) 
  
        prophenoloxidase (inactive)                           phenoloxidase (active) 

 
     phenol  quinones 

         (polymerization) 
 

       melanins 
 

โดยเอนไซม prophenoloxidase อยูในกรานูลในไซโทพลาซึมของเม็ดเลือดถึง 90 
เปอรเซ็นต รวมถึงในซีรัมของกุง (Perrazzolo and Barracco, 1997) และมีการแพรกระจายอยูใน
เนื้อเยื่อหลายสวนของตัวกุง (Sung et al.,1996; Perazzolo and Barracco, 1997)  จากการศึกษาของ 
Söderhäll and Smith (1983 b) ไดทําการแยกเซลลเม็ดเลือดของสัตวในกลุม crustacean หลายชนิด 
โดยใชสารละลาย  Percoll  60 เปอรเซ็นต พบวาเซลลเม็ดเลือดชนิด granular cell มีคาเอนไซม 
prophenoloxidase สูงถึง 1,249.51 + 313.36 หนวยตอนาทีตอมิลลิกรัมโปรตีน สวนใน hyaline cell 
มีคาเอนไซม prophenoloxidase คอนขางตํ่า คือ 198.95 + 78.75 หนวยตอนาทีตอมิลลิกรัมโปรตีน 
 

ทวีศักดิ์ (2547) รายงานวาปริมาณของเอนไซม prophenoloxidase ในกุงกุลาดํา
อายุ 1-4 เดือน มีการเพิ่มข้ึนตามอายุท่ีเพิ่มข้ึนของกุง โดยกุงกุลาดําอายุ 1-4 เดือน พบวามีคาอยู
ในชวง 14.22-36.44 หนวยตอนาทีตอมิลลิกรัมโปรตีน สวนวากุงกุลาดําอายุ 4 เดือน มีปริมาณ
เอนไซม prophenoloxidase สูงท่ีสุด 
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Moullac et al. (1998) พบวาปฏิกิริยาของเอนไซม prophenoloxidase ในสัตวกลุม 
crustacean ลดลงเม่ืออยูในสภาวะเครียด ชวงระยะเวลาของการลอกคราบ (intermoult) และระยะ
กอนการลอกคราบ (premoult) มีผลกระทบตอกิจกรรมของเอนไซม prophenoloxidase  
 

การตอบสนองตอส่ิงแปลกปลอมหรือเช้ือกอโรคท่ีเขาสูรางกายกุง มีการทํางาน
ของเซลลเม็ดเลือดท้ัง 3 ชนิด โดยจะตอบสนองท้ังภูมิคุมกันท่ีอาศัยเซลลเม็ดเลือดและภูมิคุมกันใน
น้ําเลือด สงผลใหปริมาณของเซลลเม็ดเลือดมีการเปล่ียนแปลงหลังจากท่ีไดรับเช้ือกอโรค โดย
จํานวนเซลลเม็ดเลือดจะลดลงทันทีในช่ัวโมงแรกและลดลงอยางตอเนื่องในช่ัวโมงท่ีสองและที่
สาม ปริมาณเม็ดเลือดจะไมมีการเปล่ียนแปลงซ่ึงอยูในระดับตํ่าคงท่ีหลังจากช่ัวโมงท่ีส่ี จากน้ัน
ปริมาณเม็ดเลือดในกุงจะคอย ๆ เพิ่มข้ึนภายใน 24 ชั่วโมง (กิจการ และคณะ, 2543 จ) นอกจากน้ี
พบวาอวัยวะ ไดแก เหงือก หัวใจ และตอมน้ําเหลือง เปนบริเวณท่ีมีการกําจัดส่ิงแปลกปลอมไดดี 
และผลผลิตสุดทายของการกําจัดส่ิงแปลกปลอมก็จะมีการสรางเม็ดสี melanin ข้ึน เนื่องจาก
กระบวนการ prophenoloxidase activating system 

 
เนื้อเยื่อท่ีเกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันในกุง คือ ตอมน้ําเหลือง (Martin et al., 

1993) hemopoitic tissue ซ่ึงเปนเซลลท่ีทําหนาท่ีสรางเม็ดเลือด รวมท้ังเซลลเม็ดเลือดท้ังสามชนิด 
โดยเซลลเม็ดเลือดมีการกระจายอยูตามเนื้อเยื่อหลายสวน เชน หัวใจ เหงือก ทางเดินอาหาร เซลล
เม็ดเลือดท่ีมักจะพบ คือ hyaline cell ซ่ึงพบเศษเซลล และลักษณะของ myelin figure ซ่ึงแสดงให
เห็นถึงการจับกินส่ิงแปลกปลอม และเกิด autophagic vacuoles (กิจการ และคณะ, 2543 จ) 

 
Fontaine and Lightner (1975) ศึกษาเก่ียวกับระบบการตอบสนองของเซลลตอ

การบาดเจ็บของกุงสกุล Penaeus พบวาเม่ือกุงไดรับอันตรายจากส่ิงแปลกปลอม โดยมีการทําให
เกิดการบาดเจ็บหรือเปนแผลข้ึนปฏิกิริยาแรกท่ีกุงมีการตอบสนอง คือ มีการเคล่ือนท่ีของเซลลเม็ด
เลือดไปยังบริเวณท่ีเกิดบาดเจ็บ จากนั้นเซลลเม็ดเลือดกุงจะเกิดกระบวนการกลืนกินส่ิงแปลกปลอม
ข้ึน ซ่ึงเปนการกําจัดเช้ือโรคในข้ันตอนแรก จากนั้นจะเกิดปฏิกิริยา encapsulation มี cellular 
infiltration จะเกิดโครงขายของ fibroblast หนาแนนข้ึน และมี collagen like fibers เกิดเปนแผล
ถาวรและมีการสรางเม็ดสี melanin จากกระบวนการ melanization 
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5. เซลลและเนื้อเยื่อท่ีเก่ียวของในการกําจัดส่ิงแปลกปลอมในกุงขาว 
 

กิจการ และคณะ (2543 ง) พบวา เหงือก ตอมน้ําเหลือง หัวใจ hepatopancreas และเนื้อเยื่อ
เกี่ยวพันสามารถกําจัดส่ิงแปลกปลอมไดดี สวนกลามเนื้อและระบบประสาทกําจัดไดเพียงเล็กนอย
โดยพบเซลลเม็ดเลือด และเซลลท่ีจับกินอยูกับท่ีทําหนาท่ีในการดักจับส่ิงแปลกปลอมในเนื้อเยื่อ
ดังกลาว  
 
 ระบบภูมิคุมกันโรคของส่ิงมีชีวิตกลุม crustacean ในการตอตานส่ิงแปลกปลอมมีท้ัง
กิจกรรมที่เกิดข้ึนโดยการตอบสนองของเซลลและของเหลวในรางกาย (cellular and humoral 
response) (กิจการ และคณะ, 2543 ง) ซ่ึงกิจกรรมที่เกิดข้ึนมีหลายแบบคือโปรตีนชนิดตาง ๆ ใน
ซีร่ัม เชน แอกกลูตินิน (agglutinin) ฮีโมไลซิน (hemolysin) ไลโซซายม(lysozyme) และโปรตีนท่ี
ชวยในการแข็งตัวของเลือด (clotting protein) เซลลเม็ดเลือดซ่ึงจะกอใหเกิดกระบวนการเกาะกลุม 
(adhesion) phagocytosis การหอหุมโดยวิธี encapsulation และ melanization และระบบอื่นท่ี
เกี่ยวของ เชน การแข็งตัวของเลือด และสมานแผล และ prophenoloxidase activating system 
(Martin et al., 1993) 
 
 เนื้อเยื่อท่ีเกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันในกุงคือตอมน้ําเหลือง (lymphoid organ) อวัยวะ
สรางเม็ดเลือด (haemopoietic tissue) รวมท้ังอวัยวะตาง ๆ ท่ีมีเซลลจับกินอยูกับท่ีกระจายอยู 
(Johnson, 1987) 
 
 จากการศึกษาของ กิจการ และคณะ (2543 ง) พบวามีการเปล่ียนแปลงของเซลลเม็ดเลือดกุง
หลังจากที่ไดรับส่ิงแปลกปลอมเขาสูรางกายโดยจํานวนเม็ดเลือดจะลดลงทันทีในช่ัวโมงแรก
หลังจากท่ีไดรับส่ิงแปลกปลอม ซ่ึงในชุดควบคุมนับได 3.36 + 1.85 x 104 เซลล/ลูกบาศกมิลลิเมตร
ในขณะท่ีชุดท่ีไดรับการฉีดเซลลยีสตมีจํานวนเม็ดเลือด 2.12 + 1.96 x 104 เซลล/ลูกบาศกมิลลิเมตร
และจํานวนเม็ดเลือดในชุดทดลองจะลดลงอยางตอเนื่องในช่ัวโมงท่ี 2 และท่ี 3 คือมีคา 1.95 + 1.21 
x 104  และ 1.28 + 0.44 x 104  เซลล/ลูกบาศกมิลลิเมตร ตามลําดับ และหลังจากช่ัวโมงท่ี 4 เปนตน
ไป ปริมาณเม็ดเลือดจะไมมีการเปล่ียนแปลง และจะอยูในระดับตํ่าคงท่ีเม่ือเทียบกับชุดควบคุม โดย
ท่ีปริมาณเม็ดเลือดในชุดควบคุมจะปกติอยูในระดับ 3.28 + 1.26 x 104 เซลล/ลูกบาศกมิลลิเมตร 
จากนั้นปริมาณเม็ดเลือดในกุงท่ีไดรับเซลลยีสตจะคอย ๆ เพิ่มข้ึนภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากฉีดยีสต
และจะเขาสูระดับปกติเม่ือเทียบกับชุดควบคุมภายใน 48 ชั่วโมง นอกจากนั้นพบวาเหงือก หัวใจ 
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และตอมน้ําเหลือง เปนบริเวณท่ีมีการกําจัดส่ิงแปลกปลอมไดดี โดยเซลลท่ีทําหนาท่ีในการดักจับ
ส่ิงแปลกปลอมจะมีเซลลเม็ดเลือด และเซลลท่ีจับกินอยูกับท่ี โดยเม่ือฉีดยีสตเขาไปในตัวกุง จะพบ
เซลลของยีสตในเน้ือเยื่อบริเวณดังกลาวภายใน 1 ชั่วโมง ในระยะแรกของการจับกินจะมีเซลลจับ
กินท่ีอยูกับท่ี และเซลลเม็ดเลือดเดี่ยว ๆ เขามาจับกิน หลังจากผานไป 3-9 ชั่วโมง มีเซลลเม็ดเลือด
เขามาหอมลอมสวนท่ีถูกจับกินมากยิ่งข้ึน จนเห็นเปนกลุมใหญข้ึนท่ีเรียกวา nodule formation ซ่ึง
จากปรากฏการณท่ีเกิดข้ึนจะมีผลทําใหปริมาณเม็ดเลือดในระบบไหลเวียนลดนอยลงและเม่ือเวลา
ผานไป 24-48 ชั่วโมง หลังจากฉีดยีสตเขาสูตัวกุงหรือมากกวานั้น จะพบวามีเม็ดเลือดเขามาหอม
ลอมในสวนท่ีถูกจับกินมากยิ่งข้ึนจนกลายเปนแคปซูลขนาดใหญ ซ่ึงลักษณะดังกลาวจะคอย ๆ ถูก
กําจัดออกไป เม่ือส่ิงแปลกปลอมถูกกําจัดออกนอกรางกายเม็ดเลือดท่ีถูกสรางข้ึนมาใหมก็กลับเขา
ไปในระบบหมุนเวียน ปริมาณเม็ดเลือดจึงคอย ๆ เพ่ิมมากข้ึนจนเขาสูสภาวะปกติ พบลักษณะของ 
nodule formation หรือ encapsulation กระจายอยูท่ัวไปตามเนื้อเยื่อตาง ๆ เชน ตอมน้ําเหลือง 
hepatopancreas หัวใจ เหงือก ซ่ึงกระบวนการกําจัดส่ิงแปลกปลอมก็จะมีเซลลเม็ดเลือดในระบบ
ไหลเวียน และเซลลจับกินกับท่ี เขามาเกี่ยวของเปนหลัก ในระยะสุดทายของการกําจัดส่ิง
แปลกปลอมก็จะมีการสราง melanin ข้ึน เนื่องจากกระบวนการของ prophenoloxidase  
 
 Fontaine and Lightner (1974) พบวาหลังจากฉีดอนุภาคของสีคารมีน (carmine) เขาไปใน 
เนื้อเยื่อกุง Atlantic white shrimp (Penaeus setiferus) ภายใน 1 ช่ัวโมง จะมีการเกาะกลุมของเม็ด
เลือดเขามาหอมลอมอนุภาคสี เซลลท่ีทําหนาท่ีเกี่ยวของกับการกําจัดอนุภาคสีก็จะมีท้ังเม็ดเลือด 
และเซลลจับกินกับท่ีในเนื้อเยื่อตาง ๆ โดยอนภุาคสีสามารถตรวจพบคงอยูในตัวกุงไดนาน 33 วัน 
 
 กิจการ และคณะ (2543 ง) รายงานวา เซลลจับกินกับท่ีเม่ือตรวจสอบโดยใชกลอง
จุลทรรศนอิเลคตรอนพบวากระจายอยูตามเนื้อเยื่อหลายสวน เชน หัวใจ เหงือก ทางเดินอาหาร
ลักษณะของเซลลจับกินกับท่ีตางจากเม็ดเลือดกุงคือไมพบแกรนูลภายในไซโทพลาซึม มี vacuole
ขนาดใหญอยูในไซโทพลาซึม และมักพบเศษเซลล และลักษณะของ myelin figure ซ่ึงแสดงใหเห็น
ถึงการจับกินส่ิงแปลกปลอม และเกิดจากโครงสรางท่ีพบแสดงใหเห็นวากระบวนการกําจัดส่ิง
แปลกปลอมจากตัวกุงเกิดข้ึนไดในเนื้อเยื่อเกือบทุกสวนของรางกาย ในกรณีท่ีส่ิงแปลกปลอมที่เขา
สูรางกายเปนส่ิงไมกอใหเกิดโรคและไมมีผลทําลายเซลลและเนื้อเยื่อตาง ๆ ท่ีตอบสนองส่ิง
แปลกปลอมน้ันกุงก็สามารถจะทําลายและขับออกมาภายนอกตัวได แตถาส่ิงแปลกปลอมนั้นเปน
เช้ือโรค เชนแบคทีเรียหรือไวรัสท่ีสามารถสรางสาร hemolysin ยอยสลายเม็ดเลือด สรางเอนไซม
ไคติเนส (chitinase) ยอยสลายเปลือกกุงรวมถึงอนุภาคของไวรัส เช้ือรา และโพรโทซัวชนิดตาง ๆ 
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ท่ีเขาทําลายเซลลและเน้ือเยื่อโดยตรง หรือสรางสารรบกวนกิจกรรมของเซลลและเนื้อเยื่อในการ
กําจัดส่ิงแปลกปลอมก็จะทําใหระบบภูมิคุมกันในรางกายกุงลดลงและกอใหเกิดโรคได 
 
6. ปจจัยท่ีมีผลตอระบบภูมิคุมกันของกุง 

 
6.1 คุณภาพน้ํา 

  
         สภาพแวดลอมในการเล้ียงกุงท่ีไม เหมาะสมเปนปจจัยหลักท่ีสงผลใหกุงเกิด
ความเครียดสงผลใหการตอบสนองทางดานภูมิคุมกันของกุงลดลง กุงเกิดสภาวะการติดเช้ืออยาง
รุนแรง โดยคุณภาพน้ําท่ีสําคัญท่ีมีผลตอระบบภูมิคุมกันของกุงขาว ไดแก 

 
        1.1 ความเปนกรดเปนดางหรือพีเอชของน้ํา ถามีความเปล่ียนแปลงมากในรอบวัน

หรือมีคาตํ่าหรือสูงเกินไปจะสงผลใหความสามารถในการกําจัดเช้ือแบคทีเรียในน้ําเลือดลดลง แต
จะไมมีผลตอการเปล่ียนแปลงปริมาณเม็ดเลือดรวม และความวองไวของเอนไซมphenoloxidase 
(กิจการและคณะ, 2543 จ) จากการศึกษาของ Allan and Maquire (1992) ไดทดลองพบวาน้ําท่ีมีคา 
พีเอช 3.7 สงผลใหกุงกุลาดําตาย 50 เปอรเซ็นต ภายใน 96 ชั่วโมง และเม่ือเล้ียงกุงท่ีพีเอช 5.9 เปน
ระยะเวลา 23 วัน สงผลใหการเจริญเติบโตลดลง 5 เปอรเซ็นต 
 

         1.2 ปริมาณออกซิเจนท่ีละลายในน้ํา ในสภาวะที่ออกซิเจนท่ีละลายในนํ้าตํ่าจะมี
ผลตอระบบภูมิคุมกันของกุงและพฤติกรรมการดํารงชีวิต โดยกุงจะเคลื่อนท่ีชาลงเพ่ือลดกิจกรรม
การใชออกซิเจนในรางกาย และจะวายน้ําสูผิวน้ําเพื่อรับออกซิเจน ปริมาณออกซิเจนท่ีละลายตํ่าลง
สงผลใหปริมาณเม็ดเลือดรวม ความวองไวของเอนไซม phenoloxidase คาความสามารถในการ
กําจัดเช้ือแบคทีเรียในน้ําเลือด และความสามารถของเม็ดเลือดในการกําจัดส่ิงแปลกปลอมลดลง ซ่ึง
สอดคลองกับการศึกษา Seidman and Lawrence (1986) พบวาท่ีระดับออกซิเจนท่ีละลายในน้ําตํ่า
กวา 4 มิลลิกรัมตอลิตร สงผลใหกุงกุลาดํา กุงแชบวย และกุงขาวแวนนาไม (Martinez-Palacios et 
al., 1996) มีอัตราการเจริญเติบโต และนํ้าหนักตัวลดลง  
 
                        1.3 ผลของอุณหภูมิตอระดับภูมิคุมกัน พบวาในสภาวะท่ีอุณหภูมิต่ํา (25 องศา
เซลเซียส) มีผลใหปริมาณเม็ดเลือดรวม ความวองไวของ เอนไซมphenoloxidase และคา
ความสามารถในการกําจัดเช้ือแบคทีเรียในน้ําเลือดลดลงกวากุงท่ีเล้ียงในสภาวะท่ีอุณหภูมิสูง (30 
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องศาเซลเซียส) จากการศึกษาของ Yu (1993) เม่ืออุณหภูมิต่ําลงและมีการเล้ียงกุงในอัตราความ
หนาแนนท่ีสูง สงผลใหคาเฉล่ียของเม็ดเลือดรวมจะลดลง ซ่ึงทําใหกุงมีอัตราการหายใจและนํ้าหนกั
ตัวลดลง โดยกุงท่ีเล้ียงในตูทดลองท่ีมีอุณหภูมิคอนขางตํ่าและมีการเปล่ียนแปลงของอุณหภูมิใน
รอบวันมาก สงผลใหกุงเกิดความเครียดและมีผลตอโปรตีนในซีรัมไดในท่ีสุด 

 
        1.4 ความเค็มมีผลตอตัวกุงขาว เนื่องจากความเค็มน้ําท่ีเปล่ียนแปลงไปสงผลตอ

ความเขมขนของแรธาตุในน้ํา ในน้ําท่ีมีความเค็ม 25 พีพีที มีคา osmolality ใกลเคียงกับในตัวกุง 
โดยกุงขาวมีคา isoosmotic point (IOP) เทากับน้ําความเค็ม 24.7 พีพีที จึงทําใหกุงขาวท่ีเล้ียงในน้ําท่ี
มีความเค็ม 25 พีพีที ไมตองมีการปรับตัวใหเขากับสภาพแวดลอม สงผลใหพลังงานและสารอาหาร
ท่ีไดรับมาจากอาหารไดนําไปใชในการเจริญเติบโตอยางเต็มท่ี ซ่ึงแตกตางจากกุงท่ีเล้ียงในน้ําความ
เค็มต่ําหรือสูงเกินไป กุงตองนําพลังงานท่ีไดมาใชในการปรับตัวเปนสวนใหญ สงผลใหเหลือ
พลังงานท่ีใชในการเจริญเติบโตมีนอยลง 

 
                          Vargas-Albores et al. (1998) ไดทําการศึกษาในกุง Penaeus californiensis

ท่ีอาศัยอยูในสภาวะท่ีอุณหภูมิและความเค็มของน้ําสูงหรือตํ่ากวาปกติจะมีผลใหความวองไวของ
เอนไซม phenoloxidase และคาโปรตีนในน้ําเลือดลดลง 

 
                           Chen and Cheng (1993) ไดทําการศึกษาในกุง P. chinensis ท่ีอาศัยอยูใน

น้ําท่ีมีคาของแอมโมเนียสูง (มากกวา 10 มิลลิกรัมตอลิตร) เปนเวลา 4 ช่ัวโมง จะทําใหคาโปรตีนใน
ซีรัมลดตํ่าลงกวากุงท่ีอาศัยในน้ําปกติ 

 
                            Schnutt and Santos (1999) พบวากุง P. paulensis มีคาพีเอชของน้ําเลือด

สูงข้ึนเม่ืออยูในสภาวะท่ีมีแอมโมเนียมากกวา 20 มิลลิกรัมตอลิตร 
 
                            กิจการ และคณะ (2543 ข) ไดทําการศึกษาปจจัยส่ิงแวดลอมบางประการ

ตอองคประกอบเลือดและระบบภูมิคุมกันของกุงกุลาดํา พบวาในสภาพท่ีพีเอชของน้ําตํ่ากวาคาปกต ิ
(6.0) ไมมีผลตอการเปล่ียนแปลงปริมาณเม็ดเลือดรวม และความวองไวของเอนไซม phenoloxidase 
แตมีผลใหคาความสามารถในการกําจัดเช้ือแบคทีเรียในน้ําเลือดลดลงแตกตางจากชุดควบคุมท่ี      
พีเอชปกติ (7.8) จากการศึกษาผลของปริมาณออกซิเจนท่ีละลายนํ้าท่ีมีตอระบบภูมิคุมกันพบวาใน
สภาวะท่ีออกซิเจนละลายน้ําตํ่า (0.9-1.2 มิลลิกรัมตอลิตร) มีผลใหปริมาณเม็ดเลือดรวม ความ
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วองไวของเอนไซม phenoloxidase คาความสามารถในการกําจัดเช้ือแบคทีเรียในน้ําเลือด และ
ความสามารถของเม็ดเลือดในการกําจัดส่ิงแปลกปลอมลดลงเม่ือเทียบกับสภาวะท่ีมีออกซิเจน
ละลายนํ้าปกติ (5.0-5.8 มิลลิกรัมตอลิตร) สวนผลของอุณหภูมิตอระบบภูมิคุมกันพบวาในสภาวะท่ี
อุณหภูมิต่ํา (25 องศาเซลเซียส) มีผลใหปริมาณเม็ดเลือดรวม ความวองไวของเอนไซม 
phenoloxidase และคาความสามารถการกําจัดเช้ือแบคทีเรียในน้ําเลือดต่ําลงกวาชุดควบคุมท่ีเล้ียงใน
สภาวะอุณหภูมิสูง 

 
6.2 ชีววิทยาบางประการของกุง  

  
         กุงมีชวงระยะเวลาของการลอกคราบ และระยะกอนการลอกคราบ ซ่ึงจะมีผลกระทบ
ตอการทํางานของระบบภูมิคุมกัน (Moullac et al., 1998)  กุงขาวท่ีเล้ียงในน้ําความเค็มตํ่าหรือสูง
เกินไปจะสงผลกระทบตอกระบวนการลอกคราบของกุง  เนื่องจากน้ําจากตัวกุงจะมีการแพรออก
และนํ้าจากภายนอกจะมีการแพรเขาสูรางกาย โดยกุงเม่ือเขาสูระยะลอกคราบตัวกุงจะดึงน้ําเขาสู
รางกายเพื่อใหรางกายขยายตัวและลอกออกจากคราบเดิม เม่ือลอกคราบเสร็จตัวกุงจะมีการดึง      
แรธาตุกลับเขาสูรางกาย โดยเฉพาะแรธาตุแคลเซียม เพื่อใชในกระบวนการสรางเปลือกแข็ง สงผล
ใหกุงท่ีเล้ียงดวยน้ําความเค็มตํ่า แรธาตุในน้ํามีไมเพียงพอในการสรางเปลือกรวมกับมีน้ําแพรเขาสู
ตัวกุงตลอดเวลา สงผลใหกุงออนแอและตายขณะเปลือกยังนิ่มอยู และเม่ือเล้ียงกุงในน้ําท่ีความเค็ม
สูง นํ้าในรางกายกุงมีการแพรออกตลอดเวลาแมจะอยูในระยะกอนลอกคราบซึ่งกุงตองมีการดึงน้ํา
เขาสูรางกาย สงผลใหกุงลอกคราบไมไดและตายในท่ีสุด จากการศึกษาของ Santos and Nary 
(1987) ในปู (Chasmagnathus granulata) พบวาความเค็มของน้ําสงผลใหน้ําตาลในเลือดลดต่ําลง
อยางรวดเร็วเม่ือเปล่ียนจากนํ้าทะเลความเค็ม 30 พีพีที ไปเปนน้ําจืด 
 

7. แบคทีเรียสกุล Vibrio 
 
 เปนแบคทีเรียท่ีกอใหเกิดโรคซ่ึงเปนสาเหตุการตายของกุง และปลาจํานวนมากซ่ึง
แบคทีเรียสกุลนี้จัดอยูในกลุม facultative anaerobic เปนแบคทีเรียแกรมลบ (gram-nagative) รูปราง
เปนแทงโคง (curved rods) หรือตรงขนาด 0.5-0.8 x 1.4-2.6 ไมโครเมตร ไมสราง endospore หรือ 
microcyst เม่ืออยูในอาหารเหลว (liquid media) จะมีการเคลื่อนท่ีโดยใช monotrichous หรือ 
multitrichous flagella เม่ือเจริญในอาหารแข็ง (solid media) สราง lateral flagella จํานวนมาก ทุก
สายพันธุเปน chemoorganotroph ตองการ sodium ion เปนตัวกระตุนสําหรับการเจริญเติบโตโดย
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ความเขมขนท่ีเหมาะสมตอการเจริญเติบโตอยูในชวง 5 – 700 mM. สวนใหญจะเจริญในอาหาร
เล้ียงเช้ือท่ีประกอบดวย D-glucose และ NH4Cl มีเพียงไมกี่สายพันธุท่ีตองการสารอินทรียเพื่อการ
เจริญเติบโต และสวนใหญไมสรางกาซทุกชนิดสามารถใช D–glucose, D–fructose, maltose และ 
glycerol  สวนใหญจะใหปฏิกิริยา oxidase เปนบวกทุกชนิดเจริญไดท่ีอุณหภูมิ 20 องศาเซลเซียส 
และเจริญไดดีท่ีสุดท่ีอุณหภูมิ 30 องศาเซลเซียส พบไดในชวงความเค็มคอนขางกวาง พบไดท่ัวไป
ในทะเล และบริเวณชายฝงรวมท้ังผิวลําตัวและในลําไสของสัตวทะเล บางชนิดจะพบในแหลงนํ้า
จืด หลายชนิดจะเปนเช้ือท่ีกอโรคในคนเชนเดียวกับสัตวท่ีมีกระดูกสันหลัง และไมมีกระดูกสัน
หลังในทะเล  เปอรเซ็นตโมลของเบส G+C ของ DNA เทากับ 38 – 51 หลาย ๆ สายพันธุของ Vibrio 
สามารถเคล่ือนท่ีไดบนอาหารแข็ง  การเคล่ือนท่ีจะเกิดจากความยาวของเซลล และมี lateral flagella 
เปนจํานวนมากซ่ึงเปนผลจากสภาพทางกายภาพ เคมี รวมท้ังความเขมขนของอาหาร องคประกอบ
ของอาหาร และอุณหภูมิแบคทีเรียสกุลนี้สามารถเจริญไดในอาหารเล้ียงเช้ือหลายชนิด (Buchanan 
et al., 1974) และสามารถเจริญไดดีใน selective media คือ Thiosulfate Citrate Bile Salt Sucrose 
agar (TCBS agar) เจริญไดในสภาพท่ีมีพีเอชเทากับ 9 และกอใหเกิดโรคแบบ secondary infection 
คือเม่ือรางกายของสัตวนํ้าเกิดอาการเครียดเนื่องจากสภาพแวดลอมไมเหมาะสมทําใหกุงออนแอทํา
ใหแบคทีเรียสามารถเขาทําลายไดจึงเรียกวาเปน opportunistic pathogen (Prosser et al., 1996) 
 
 7.1 Vibrio harveyi 
 
        เปนเช้ือแบคทีเรียท่ีมีลักษณะเปนแทงตรง สราง lateral flagella บนอาหารแข็งเจริญได
ท่ีอุณหภูมิ 35 องศาเซลเซียส ใหผลบวกใน D–mannose, cellobiose, D–gluconate, D–glucuronate, 
heptanoate, α-ketoglutarate, L–serine, L–glutamate และ L–tyrosine ใหผลลบใน arginine 
dihydrolase, acetoin หรือ diacetyl และสามารถใช β-hydroxybutyrate, D–sorbitol, ethanol,         
L–leucine, γ-aminobutyrate และ putrescine เปอรเซ็นตโมลของเบส G+C DNA เทากับ 46–48 
แบคทีเรียชนิดนี้ทําใหเกิดความเสียหายในฟารมเล้ียงกุงเปนจํานวนมาก (Ruangpan et al., 1995) แต
กอนพบวาเปนสาเหตุการตายของกุงวัยออนเทานั้น แตตอมาพบวาเปนสาเหตุการตายของกุงในบอ
เล้ียงดวย (Baticados et al., 1990; Lavilla-Pitogo et al., 1990) V. harveyi เปนสาเหตุของโรคเรือง
แสงในกุงกุลาดํา (Chen et al., 1992) ความรุนแรงของการติดเช้ือเรืองแสงนั้น มีความสัมพันธกับ
ชนิด และการเจริญเติบโตของกุง ดารุณี และคณะ (2530) รายงานวาการตายของลูกกุงแชบวยมัก
เกิดข้ึนทุกคร้ังเม่ือสังเกตเห็นสารเรืองแสงในน้ําทะเลที่ใชเพาะฟก และมีสารเรืองแสงอยูตามซากกุง 
และลูกกุงมีชีวิตในเวลากลางคืน และเม่ือแยกเช้ือแบคทีเรียเรืองแสงจากลูกกุงท่ีปวยเปนโรคพบวา
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เปนเช้ือ V. harveyi จากการตรวจสอบจะพบเช้ือนี้มากในบอท่ีมีการตายของลูกกุง 70-100 
เปอรเซ็นต และพบวาลูกกุงระยะ nauplius มีการยอมรับเช้ือ V. harveyi  ดีท่ีสุด ขณะท่ีกุงระยะ 
mysis และ โพสลารวา มีการยอมรับเช้ือนอยลงตามลําดับ 
 
 Lavilla-Pitogo et al. (1992) รายงานวาแหลงสําคัญของแบคทีเรียเรืองแสงจะอยูในทางเดิน
อาหารสวนกลาง (midgut) ของแมพันธุกุงกุลาดํา ซ่ึงจะถูกปลอยออกมากในน้ําในขณะท่ีแมกุงมี
การวางไขโดยแบคทีเรียจะอยูบริเวณผิวสวน chorion ของไขกุงหลังจากวางไขแลว 8 ช่ัวโมง 
 

7.2 พฤติกรรมภายนอกของตัวกุง 
 

กุงท่ีติดเช้ือเร่ิมแสดงอาการเซ่ืองซึม (จรีพร และคณะ, 2546) วายน้ําเกยขอบบอ       
เรืองแสงในท่ีมืด และเร่ิมมีการตายมากข้ึนตามระยะเวลาการติดเช้ือ ลักษณะเดนภายนอกของกุงท่ี
ติดเช้ือ คือ ตัวกุงมีสีเขม มีลําตัวสีแดง (จรีพร และคณะ, 2546) ตัวหลวม ตัวขาวขุน วายน้ําไม
สะดวก เหงือกมีสีแดงหรือน้ําตาล นอกจากนั้นเปลือกมีจุดสีดําบนเปลือกและรยางคกรอนบาง
บริเวณ มีอัตราการตายสูง โดยเฉพาะระยะ postlarva และ juvenile มีรอยแผลสีดําท่ีเปลือกหรือ
เนื้อเยื่อ กลามเนื้อมีสีขาวขุน  (Lightner, 1988; Alday de Graindorge and Flegel, 1999) มีการ     
เรืองแสงอยูตามซากกุง มองเห็นชัดในท่ีมืด กุงท่ีติดเช้ือรุนแรงจะพบบริเวณขอบบอ 
 

7.3 การเปล่ียนแปลงทางสรีระวิทยาของตัวกุง  
       
การเปล่ียนแปลงขององคประกอบเลือด กุงท่ีติดเช้ือ V.  harveyi จะมีปริมาณเม็ดเลือดใน

ระบบไหลเวียนตํ่ากวากุงปกติมาก เนื่องจากเช้ือ V.  harveyi เม่ือเขาสูตัวกุง เม็ดเลือดกุงจะเขามา
ลอมรอบเพ่ือจับและกําจัดออกนอกตัว สงผลใหเม็ดเลือดในระบบไหลเวียนลดลง และเม่ือ
แบคทีเรียเขาในกระแสเลือด แบคทีเรียจะใชเลือดซ่ึงมีโปรตีนและสารอาหารตางๆ เปนแหลง
พลังงานในการเจริญและเพ่ิมจํานวนเซลล Luo (1996) ศึกษาในกุงขาวจีน P. chinensis ท่ีถูกฉีดดวย
เช้ือ V. harveyi มีปริมาณกลูโคสในเลือดเพิ่มข้ึน และปริมาณของโปรตีนในซีรัมลดลงเล็กนอย  

 
กิจการ  และคณะ  (2543 ข) ไดทําการศึกษาการติดเช้ือแบคทีเรียสงผลตอการ

เปล่ียนแปลงองคประกอบเลือดและระบบภูมิคุมกันในกุงกุลาดํา ทําใหระบบภูมิคุมกันโรคลดลงทั้ง
ปริมาณเม็ดเลือดรวม ความวองไวของเอนไซม phenoloxidase และความวองไวของเม็ดเลือดในการ
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กลืนกินส่ิงแปลกปลอม โดยการเกิดโรคในกุงมีผลใหปริมาณเม็ดเลือดลดลงซ่ึงสงผลใหระบบ
ภูมิคุมกันในตัวกุงลดลง 

 
7.4 ลักษณะพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
 

 การเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพของเน้ือเยื่อ ในชวงแรกของการติดเช้ือ เกิด tubular 
lumen ของ hepatopancreas ลีบฝอ (atrophy) (จรีพร และคณะ, 2546) และตอมน้ําเหลืองขยายใหญ
ข้ึน เซลล hepatopancreas ตายเล็กนอย ทําใหการยอยอาหารไมเปนปกติ อาหารท่ีสะสมไวใน  
hepatopancreas นอยลง  พบการหลุดลอกของ เซลล เ ยื่ อ บุ ผิ ใน  hepatopancreas และลําไส  
hepatopancreas ถูกทําลาย พบเม็ดเลือดเขามาลอมจับเซลลท่ีตายชัดเจน กุงท่ีติดเช้ือนาน 7 วัน พบ
เซลล hepatopancreas ตอมน้ําเหลือง เหงือก อวยัวะสรางเม็ดเลือด ตายเปนบริเวณกวางมีเม็ดเลือด
เขามาลอมจับมากข้ึน กุงทยอยตาย กุงท่ีติดเช้ือนาน 14 วัน เซลล hepatopancreas จะตายและเกิดเปน
ลักษณะ hepatopancreatic tubular necrosis กุงไมกินอาหาร ออนแอและตายในท่ีสุด สําหรับ 
systemic vibriosis จะพบการรวมตัวกันของเม็ดเลือดในลักษณะของ nodule formation กระจายอยู
ท่ัวไปในสวนตางๆ ของเนื้อเยื่อ (Jiravanichpaisan et al., 1994) 

 
 Lee et al. (1995) พบวาเช้ือ V. harveyi  สามารถผลิตสาร hemolysin ยอยสลายเม็ด

เลือด ทําใหปริมาณเม็ดเลือดลดลง เม่ือกุงไดรับเช้ือเขาสูรางกายเซลลเม็ดเลือดจะเขามาลอมจับส่ิง
แปลกปลอม สงผลใหเซลลเม็ดเลือดในระบบไหลเวียนลดลง และเม่ือนํากุงปวยมาแยกเช้ือจาก
บริเวณ hepatopancreas หรือจากน้ําเลือด จะพบเชื้อแบคทีเรียเปนจํานวนมาก กลามเนื้อขุน เลือด
แข็งตัวชา  (วรณัฏฐ, 2545) ในกุงกุลาดําท่ีมีการติดเช้ือแบบเร้ือรัง hepatopancreas จะมีขนาดเล็กลง 
(ชลอ, 2543)  
  

 ชัยชาญ (2545) ไดทําการศึกษาในกุงกุลาดํา โดยการฉีดเช้ือ V. harveyi เขาสูกลามเน้ือ
กุง พบวาในช่ัวโมงท่ี 3 และ 6 ช่ัวโมงหลังจากฉีดเช้ือกุงมีปริมาณเม็ดเลือดตํ่ากวากุงท่ีไมไดฉีดเช้ือ 
โดยต้ังแตช่ัวโมงท่ี 12 เปนตนไป จํานวนเซลลเม็ดเลือดมีแนวโนมเพิ่มข้ึนและมีจํานวนไมแตกตาง
จากกุงปกติ 

  
  Martin et al. (1993) ไดทําการศึกษาในกุง Sicyonia ingentis พบวาปริมาณเม็ดเลือด

ในระบบไหลเวียนลดลง 20 เปอรเซ็นต หลังจากการฉีดเช้ือ V.  harveyi 24 ชั่วโมง 
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Zoosporangium 

8. Schizochytrium sp. 
 
     การจัดลําดับทางอนุกรมวิธานของกลุม Thraustochytrids มีดังนี้ Honda (2001) 

 
Superkingdom    Eucaryota 

            Kingdom    Stramenopila 
                  Phylum    Labyrinthulomycota 
           Order     Labyrinthulida 
        Family    Thraustochytriidae 
 
 สมาชิกในกลุม Thraustochytrids แบงออกเปน 8 สกุล คือ Thraustochytrium, 
Japonochytrium, Schizochytrium, Althornia, Aplanochytrium, Labyrinthulids, UIkenia และ 
Corollochytrium ซ่ึงในแตละสกุลสามารถแบงไดอีกหลายสปชีส (Moss, 1986) 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ภาพท่ี 1  วงจรชีวิตของ Schizochytrium spp.  
ท่ีมา: Honda (2001) 
 
 
 

Release 

Zoospore 

Successive Binary 

Schizochytrium 
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ภาพท่ี 2  แสดงลักษณะเซลลของ Schizochytrium limacinum โดย (1) ลักษณะของ 
               vegetative cell ท่ีอยูรวมกนัเปนกลุมและมี ectoplasmic cell (2) ลักษณะของเซลล  
               ท่ีมีรูปรางไมแนนอน (ลูกศร) (3) ลักษณะของ ectoplasmic cell (ลูกศร) และ (4) 
               vegetative cell  อายุ 2 สัปดาห ซ่ึงมี vacuoles รูปรางกลมอยูภายในเซลล (ลูกศร) 
ท่ีมา: Honda (1998) 
 

ลักษณะเซลลปกติของ Schizochytrium sp. มีลักษณะเปนทรงกลมเด่ียวๆ (monocentric) 
และมีสวนของ ectoplasmic net ท่ียื่นยาวออกมายึดเกาะพ้ืนผิว โดยทําหนาท่ีสงเอนไซมไลติก 
(lytic) ไปยังจุดท่ียึดเกาะ แลวยอยสลายดูดซึมสารอาหารเพื่อไปเล้ียงสวนตางๆ ของทัลลัส (Bowles, 
1997) สวนท่ีเปน ectoplasmic net จะไมมีผนังเซลลและออแกเนล สวนไซโทพลาซึมของเซลล
ของทัลลัสจะแยกจากรูเมนของ ectoplasmic net โดยไปรวมกับ sagenogen (Moss, 1986) ซ่ึงเปน
ลักษณะพิเศษของ Thraustochytrids แมวาจะยังไมสามารถยืนยันหนาท่ีของซาจีโนเจนไดชัดเจน แต
คาดวานาจะเปนสวนสําคัญท่ีชวยในระบบการทํางานของเอคโตพลาสมิกเน็ท และชวยปองกัน
ไมใหออแกนแนลภายในทัลลัสไหลไปยังเอคโตพลาสมิก (Bowles, 1997) 
 

10 μm 

10 μm 

10 μm 

10 μm 
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 การสืบพันธุของ Schizochytrium sp. เปนการสืบพันธุแบบไมอาศัยเพศ (asexual 
reproduction) โดยทัลลัส (vegetative thallus) จะพัฒนาไปเปนสปอรแรงเจียม (sporangium) 
ลักษณะสปอรแรงเจียมมีการแบงคร่ึงเซลลแบบทวีคูณ (successive binary division) จํานวน 4-5 
คร้ัง แตละเซลลจะผลิตซูโอสปอร (zoospore) (ภาพที่ 1) ในชนิด S. limacium  พบวาบางเซลลมี
ลักษณะแบบอะมีบอยดเซลล (amoeboid cell) เปนเซลลท่ีมีรูปรางยาวข้ึน (elongate) และหดตัวเปน
ทรงกลมกอนแบงตัวสรางซูโอสปอร (Honda et al., 1998) (ภาพท่ี 1 และ 2) 
 

พบ Schizochytrium  spp. แพรกระจายท่ัวไปในสภาพแวดลอมทางทะเล เชน ดินตะกอน
บริเวณชายฝง ปากแมน้ํา และซากเนาเปอยของใบไมบริเวณปาชายเลน ซ่ึงเปนบริเวณท่ีมีสารอินทรีย
อุดมสมบูรณ (Nakahara et al., 1996)  Schizochytrium  spp. มีบทบาทตอระบบนิเวศนปาชายเลน 
เนื่องจาก Schizochytrium  spp. จัดเปนพวกเฮเทอโรโทรฟ (heterothrop) สวนใหญดํารงชีวิตเปน  
saprophyte โดยอาศัยซากพืช ซากสัตว และอินทรียวัตถุเปนแหลงอาหาร ทําหนาท่ียอยสลาย
อินทรียสาร ซ่ึงเปนการเพิ่มและหมุนเวียนแรธาตุตางๆในระบบนิเวศน (Naganuma et al., 1998)     
จุลินทรียกลุม Thraustochytrids มีปริมาณ DHA สูงถึงรอยละ 30-40 ของกรดไขมันท้ังหมดจึงทําให
มีความสําคัญในแงของแหลงกรดไขมันในธรรมชาติ ซ่ึงกรดไขมันเหลานี้สามารถถายทอดไปตาม
หวงโซอาหารทําใหเกิดความอุดมสมบูรณในระบบนิเวศน  

 
นอกจากนี้ Schizochytrium  spp. ยังมีบทบาทตอการเพาะเล้ียงสัตวน้ํา โดยเปนแหลงของ 

กรดไขมันไมอ่ิมตัวกลุมโอเมกา-3 ซ่ึงปจจุบันในทางการคานิยมใชกรดไขมันจาก 3 แหลงใหญ คือ 
น้ํามันปลา สาหรายขนาดเล็ก และ Thraustochytrids ซ่ึงพบวา Thraustochytrids มีสัดสวน DHA สูง
กวา EPA ขณะท่ีน้ํามันท่ีไดจากปลานั้นมีสัดสวน DHA ต่ํากวา EPA โดยท่ัวไปสัตวน้ํามีความ
ตองการปริมาณ DHA สูง (เวียง, 2543) จึงไดมีการนํา Thraustochytrids มาใชในอุตสาหกรรมการ
เพาะเล้ียงสัตวน้ําเพื่อเพิ่มคุณคาทางอาหารใหกับอารทีเมียหรือโรติเฟอร เพื่อใหมีปริมาณ n-3 
PUFAs สูง กอนที่จะนําไปใชในการอนุบาลสัตวน้ําวัยออน ดังนั้นการเสริมปริมาณ DHA ใหกับ
สัตวน้ําถือเปนการถายทอด DHAไปตามหวงโซอาหารเพื่อเพิ่มหรือเสริมปริมาณ DHA ใหกับ
มนุษยทางออม (Barclay and Zeller, 1996) โดยมีการศึกษาเกี่ยวกับการเพาะเล้ียง Schizochytrium  
spp. เพื่อขยายและคัดเลือกสายพันธุท่ีใหปริมาณ DHA สูง รวมท้ังการนํา Schizochytrium  spp. มา
เสริมอาหารในการเพาะเล้ียงสัตวน้ํา 
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Kendrick and Ratledge (1992) ศึกษาปริมาณกรดไขมันไมอ่ิมตัวในจุลินทรียทะเล 
Thraustochytrium aureum  พบวาผลิตกรดไขมันไมอ่ิมตัวในกลุมโอเมกา 3 ซ่ึงมีปริมาณของ DHA
สูงถึง 30 เปอรเซ็นต ของกรดไขมันท้ังหมดในไตรเอซิลกรีเซอรอล  และพบกรดไขมันชนิดอ่ืนๆ 
ไดแก  C20:5 C22:5 C24:2 และ C26:2  แตจากการศึกษาของ Singh and Ward (1996)  พบวา DHA 
ใน Thraustochytrium  และ  Schizochytrium  มีคาอยูในชวง 1.5 – 35 เปอรเซ็นตของกรดไขมัน
ท้ังหมด 

 
Kamlungdee  (2003) ศึกษาการผลิตกรดไขมันไมอ่ิมตัว (polyunsaturated fatty acids: 

PUFA) จากจุลินทรียน้ําเค็ม Schizochytrium  sp. จํานวน 5 สายพันธุ (strains N-1, N-2, N-5, N-6 
และ N-9) ท่ีแยกไดจากใบ Kandelia candel  ในปาชายเลนบริเวณเกาะฮองกง โดยนํามาเล้ียงบน
อาหารแข็งในหองทดลองเปนเวลา 52 ช่ัวโมง พบวาจุลินทรียน้ําเค็ม Schizochytrium  sp. ท้ัง 5    
สายพันธุสะสมกรดไขมัน EPA ในปริมาณต่ํากวากรดไขมัน DHA ในเซลล ปริมาณกรดไขมัน 
DHA ในเซลลท้ัง 5 สายพันธุ (strains N-1, N-2, N-5, N-6 และ N-9)  มีคาเปน 174.9, 203.6, 186.1, 
171.3  และ  157.9  มิลลิกรัมตอกรัมเซลลแหง ตามลําดับ โดยสายพันธุ N-2 มีสัดสวนของกรด
ไขมัน DHA สูงสุด  

 
Jiang et al. (2004) ศึกษาองคประกอบของกรดไขมันในสาหรายทะเลขนาดเล็ก 

Schizochytrium mangrovei  ชนิดใหม 3 สายพันธุ ท่ีแยกจากซากเนาเปอยของใบ Kandelia candel  
ในปาชายเลนประเทศฮองกง พบวากรดไขมันท่ีพบใน S. mangrovei  ท้ัง 3 สายพันธุ ไดแก  
tetradeanoic acid (C14:0)  hexadecanoic acid (C16:0)  docosapentaenoic acid (C22:5n-6, DPA) 
และ docosahexaenoic acid (C22:6n-3, DHA)  โดยพบ DHA สูงถึง 32.29 – 39.14 เปอรเซ็นต 

 
ลลิดา (2548)  ศึกษาสภาวะท่ีเหมาะสมตอการเจริญและผลิตกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงชนิด 

DHA ของ Schizochytrium 3 สายพันธุ ท่ีแยกไดจากใบไมปาชายเลนอาวคุงกระเบน จังหวัดจันทบุรี 
ผลปรากฏวา S. limacinum BUCACD 032  มีปริมาณกรดไขมัน DHA มากท่ีสุดเทากับ 145.50 
มิลลิกรัมตอกรัมน้ําหนักแหง (ผลผลิต DHA 2,647.51 มิลลิกรัมตอลิตร) รองลงมาคือ  S. limacinum 
BUCARA 021 ปริมาณ DHA เทากับ 115.16 มิลลิกรัมตอกรัมน้ําหนักแหง (ผลผลิต DHA 2,070.59 
มิลลิกรัมตอลิตร) และ Schizochytrium sp. 1 BUCAAA 093  มีปริมาณ DHA เทากับ 13.85 
มิลลิกรัมตอกรัมน้ําหนักแหง (ผลผลิต DHA 68.21 มิลลิกรัมตอลิตร)   
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มยุรา (2549)  ไดคัดแยก  Schizochytrium sp. จากใบไมปาชายเลนจังหวัดสมุทรปราการพบ 
Thraustochytrids 3 ชนิด คือ S. mangrovei,  S. limacinum  และ  Schizochytrium sp. โดยพบ           
S. mangrovei  สูงท่ีสุด และเม่ือนํามาเพาะเล้ียงแลววิเคราะหกรดไขมันพบวามีปริมาณของ DHA 
สูง โดยมีคาอยูในชวง 15.41-180.74 มิลลิกรัมตอกรัมน้ําหนักแหง (8.79-48.60 เปอรเซ็นตของกรด
ไขมันท้ังหมด) และมีกรดไขมัน EPA  และ ARA ในปริมาณตํ่าคือ 0.25-7.42 มิลลิกรัมตอกรัม
น้ําหนักแหง (0.15-6.17 เปอรเซ็นตของกรดไขมันท้ังหมด) และ 0.16-3.85 มิลลิกรัมตอกรัมน้ําหนัก
แหง (0.09-3.94 เปอรเซ็นตของกรดไขมันท้ังหมด) ตามลําดับ 
 

Barclay and Zeller (1996)  ศึกษาการเสริม Schizochytrium sp. ซ่ึงมี DHA สูงใหกับ         
โรติเฟอรและอารทีเมีย พบวาโรติเฟอรและอารทีเมียท่ีไดรับ Schizochytrium sp. เปนเวลา 24 
ช่ัวโมงมี DHA สะสมจากท่ีไมสามารถวัดไดเพิ่มข้ึนถึง 0.8 เปอรเซ็นตของน้ําหนักแหง มี EPA จาก 
0.1-0.5 เปอรเซ็นตของน้ําหนักแหง มี DPA จากที่ไมสามารถวัดไดเพิ่มข้ึนถึง 0.4 เปอรเซ็นตของ
น้ําหนักแหง และมี ARA  0.3 เปอรเซ็นตของนํ้าหนักแหง ซ่ึงปกติโรติเฟอรและอารทีเมียไมมี ARA 
สะสมในเซลล จากการศึกษาสรุปไดวาโรติเฟอรและอารทีเมียสามารถเปล่ียน DHA (22:6n-3) เปน 
EPA (20:5n-3) และเปลี่ยน DPA (22:5n-6) เปน ARA (20:4n-6) ไดโดยกระบวนการเบตา            
ออกซิเดช่ัน (beta-oxidation) 

 
Jaritkhuan  (2001)  พบวาจุลินทรียทะเลในกลุม Thraustochytrids  มีปริมาณ DHA สูงถึง 

30 – 40 เปอรเซ็นตของกรดไขมันท้ังหมด  เม่ือนําจุลินทรียกลุมนี้ไปเปนอาหารของอารทีเมียพบวา
สามารถเพิ่มปริมาณ DHA ในอารทีเมียได และเม่ือนําอารทีเมียท่ีอุดมไปดวย DHA ไปเล้ียงลูกกุง
กุลาดําระยะโพสลารวา 4 ถึงโพสลารวา 16 ทําใหลูกกุงมีปริมาณ DHA สูงตามไปดวยในลักษณะ
ของการถายทอดตามหวงโซอาหารและสามารถนําไปผสมกับอาหารเม็ดในการเล้ียงลูกกุงกุลาดําได   

 
Miller et al.  (2007)  ศึกษาการใชกรดไขมันจาก Schizochytrium sp. ทดแทนน้ํามันปลาใน

อาหารอนุบาลลูกปลา Atlantic salmon (Salmo salar) โดยมี 4 ชุดการทดลองคือ อาหารผสมกรด
ไขมันจาก Schizochytrium sp. 100 เปอรเซ็นต อาหารผสมน้ํามันปาลม 100 เปอรเซ็นต อาหารท่ี
ผสมนํ้ามันปาลมและกรดไขมันจาก Schizochytrium sp.ในอัตราสวน 4:1 และ อาหารผสมน้ํามัน
ปลา พบวาการเจริญเติบโตและความสามารถในการยอยไขมันของลูกปลาทุกชุดการทดลองไม
แตกตางกัน แตลูกปลาท่ีไดรับกรดไขมันจาก Schizochytrium sp. มีเปอรเซ็นตของ DHA สะสมใน
กลามเนื้อสูงกวาชุดการทดลองอ่ืน สรุปวากรดไขมันจาก Schizochytrium sp. สามารถใชทดแทน
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น้ํามันปลาในอาหารอนุบาลลูกปลา Atlantic salmon และสามารถเพิ่มปริมาณ DHA ในตัวปลาได 
ดังนั้นกรดไขมันจาก Schizochytrium sp. จึงเปนอีกทางเลือกหนึ่งของแหลงกรดไขมันไมอ่ิมตัว
จําเปนโดยเฉพาะ DHA สําหรับอาหารสัตวน้ํา 
 

Yamasaki et al. (2007) รายงานวาการเสริม Schizochytrium sp. ใหกับโรติเฟอรและ      
อารทีเมีย กอนนําไปอนุบาลลูกปลาทะเลสามารถเพิ่มปริมาณ DHA ไดเพียงพอตอความตองการ 
DHA ของลูกปลาเพ่ือการเจริญเติบโตและอัตราการรอดตาย ซ่ึงสามารถเพิ่มขนาดความยาวของลูก
ปลาไดอีกดวย เชนเดียวกับการศึกษาของ Harel et al.  (2002) ซ่ึงพบวาลูกปลา Atlantic halibut ท่ี
ไดรับโรติเฟอรและอารทีเมียท่ีเสริม Schizochytrium sp. มีการเจริญเติบโตเพ่ิมข้ึน รวมทั้งลูกปลา
ทะเลชนิดอ่ืน ไดแก sea bream, European sea bass และ striped bass นอกจากนี้การทดแทนน้ํามัน
ปลา menhaden ดวย Schizochytrium sp. ในอัตราสวน 60 เปอรเซ็นตของไขมันท้ังหมดในอาหาร
พอแมพันธุปลา striped bass สามารถเพ่ิมอัตราการฟกไขได 
 

Ganuza et al.  (2008)  รายงานการใช Schizochytrium sp. ทดแทนน้ํามันปลาในอาหาร
อนุบาลลูกปลา gilthead seabream (Sparus aurata) พบวาลูกปลาท่ีไดรับอาหารผสม 
Schizochytrium sp. มีอัตราการรอดตาย การเจริญเติบโต ความตานทานโรค และความทนทานตอ
สภาพขาดอากาศไดดี ไมแตกต างจากลูกปลา ท่ีได รับอาหารผสมน้ํ า มันปลา  แสดงว า   
Schizochytrium sp. สามารถใชทดแทนนํ้ามันปลาเพื่อแหลงของ DHA ในอาหารอนุบาลลูกปลา 
gilthead seabream ได 

 
ทรงทรัพย และคณะ (2551)  ศึกษาการใช  Schizochytrium  limacinum ในการอนุบาลลูก

กุงขาวแวนนาไม และผลท่ีมีตอความทนทานตอความเครียดและความตานทานโรค โดยการ
ทดแทนและเสริมคีโตเซอรอส (Chaetoceros sp.) ตางกัน 3 ระดับ คืออัตราสวนระหวางคีโตเซอรอส 
และ S.  limacinum  เทากับ 50 : 50 เปอรเซ็นต, 75 : 25 เปอรเซ็นต และคีโตเซอรอส เปรียบเทียบกับ
กลุมท่ีใหคีโตเซอรอส 100 เปอรเซ็นต ในการอนุบาลลูกกุงต้ังแตระยะซูเอ้ีย (zoea) 1 ถึงระยะซูเอ้ีย 
3 และอนุบาลดวยอารทีเมียต้ังแตระยะไมซิส (mysis) 1 ถึงระยะโพสลารวา 15 พบวาลูกกุงระยะ  
ไมซิส 1 มีอัตรารอดสูงสุดเทากับ 89.81±0.69 เปอรเซ็นต เม่ืออนุบาลดวยคีโตเซอรอส 100 
เปอรเซ็นต เสริม  S.  limacinum  25 เปอรเซ็นต ในขณะท่ีลูกกุงระยะโพสลารวา 1 มีอัตรารอด
สูงสุดเทากับ 67.31±1.10 เปอรเซ็นต เม่ืออนบุาลดวยคีโตเซอรอส 50 เปอรเซ็นต  และ S. limacinum 
50 เปอรเซ็นต สวนการเจริญเติบโตพบวาไมมีความแตกตางทางดานสถิติ (p>0.05) ระหวางชุด
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ทดลองและชุดควบคุมท้ังทางดานความยาวและน้ําหนัก การทดสอบความทนทานตอความเครียด
โดยการแชฟอรมาลินเขมขน 200 ppm นาน 24 ชั่วโมง พบวาลูกกุงท่ีไดรับคีโตเซอรอส 100 
เปอรเซ็นต เสริม S.  limacinum  25 เปอรเซ็นต มีอัตราการตายสะสมตํ่าท่ีสุดคือ 63.22 ± 15.16 
เปอรเซ็นต การลดความเค็มจาก 30 ppt  เหลือ 5 ppt  พบวากุงท่ีไดรับคีโตเซอรอส 75 เปอรเซ็นต 
และ  S.  limacinum  25 เปอรเซ็นต มีอัตราการตายสะสมตํ่าท่ีสุดคือ 24.33 ± 5.86 เปอรเซ็นต และ
ไมพบความแตกตางของอัตราการตายสะสมตลอดชวงการทดลอง (p>0.05) ของลูกกุงเม่ือทดสอบ
ความตานทานตอเช้ือ Vibrio harveyi 

 
9. อาหารกุง 
 

อาหารสัตวนํ้า ตามความหมายทางโภชนาการ (คณะแพทยศาสตร, 2518; เวียง, 2542;  
Maynard and Loosli, 1969; Halver, 1972) คือ ส่ิงท่ีสัตวนํ้ากินแลวเกิดประโยชนตอรางกายโดยชวย
สรางและซอมแซมสวนท่ีสึกหรอ ใหพลังงานและชวยควบคุมใหการปฏิบัติงานของกระบวน การ
ตางๆ ในรางกายดําเนินไปตามหนาท่ี แลวสงผลใหสัตวนํ้าสามารถดํารงชีวิต มีการเจริญเติบโตและ
สืบพันธุไดอยางปกติ อาหารของสัตวนํ้าแบงออกเปน 2 ประเภท (เวียง, 2543) คือ อาหารธรรมชาติ 
(natural food) และอาหารท่ีจัดเตรียมข้ึน (prepared food) 
 

1. อาหารธรรมชาติ หมายถึง อาหารที่มีอยูแลวและเกิดข้ึนเองตามธรรมชาติในบอเล้ียง 
สัตวนํ้า 
 

2. อาหารท่ีจัดเตรียมข้ึน หมายถึง อาหารท่ีผูเล้ียงจัดทําหรือจัดหาใหสัตวนํ้ากิน โดยมี
เปาหมายหลักเพ่ือเพิ่มผลผลิตของสัตวนํ้าใหสูงข้ึนพรอมกับยนระยะเวลาการเล้ียงใหส้ันลง อาหาร
ท่ีจัดเตรียมข้ึนยังแยกเปนอาหารสมบูรณ (complete feed) และอาหารสมทบ (supplemental feed ) 

 
     2.1  อาหารสมบูรณ คือ อาหารที่มีสารอาหารท่ีสัตวน้ําตองการครบถวนและเพียงพอกับ

ระบบการเล้ียงสัตวนํ้าแบบหนาแนน การเล้ียงในกระชังหรือในท่ีกักขังท่ีไมมีอาหารธรรมชาติ หรือ
มีในปริมาณจํากัด 
 

     2.2  อาหารสมทบ คือ อาหารที่ใหสัตวนํ้ากินเพิ่มเติมจากอาหารธรรมชาติ จึงไมตองมี
สารอาหารครบถวนเหมือนอาหารสมบูรณ 
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              สําหรับการเล้ียงกุงขาวแวนนาไมในปจจุบันเปนการเล้ียงแบบพัฒนาโดยเล้ียง
ระบบปดหรือมีการเปลี่ยนถายน้ํานอย มีเคร่ืองใหอากาศ และใชอาหารสําเร็จรูปท้ังหมดโดยมี
บริษัทเปนผูผลิตอาหารสําเร็จรูปจําหนายใหเกษตรกร วัตถุดิบหลักท่ีเปนสวนประกอบในอาหารกุง 
ไดแก ปลาปน กากถ่ัวเหลือง แปงสาลี วิตามิน เกลือแร และสารถนอมคุณภาพอาหารสัตว อาหารกุง
ท่ีจําหนายตามทองตลาดจะแบงตามเปอรเซ็นตของโปรตีนในอาหารซ่ึงอาหารกุงกุลาดําจะมี
เปอรเซ็นตของโปรตีนสูงกวาอาหารกุงขาว สวนอาหารสมทบมีเปอรเซ็นตของโปรตีนตํ่าท่ีสุดและ
ใชวัตถุดิบท่ีมีคุณภาพตํ่าเปนแหลงโปรตีน จึงทําใหอาหารกุงกุลาดํามีราคาสูงกวาอาหารกุงขาวและ
อาหารสมทบ ซ่ึงในการเลี้ยงกุงคาอาหารเปนตนทุนหลักสูงถึง 50-60 เปอรเซ็นตของตนทุนรวม
ท้ังหมด แตอยางไรก็ตามคุณภาพของอาหารเปนส่ิงสําคัญสําหรับการเพาะเล้ียงสัตวนํ้า ซ่ึงหากสัตว
นํ้าไดรับอาหารท่ีมีคุณภาพตํ่าอาจกอใหเกิดภาวะทุพโภชนาการ และเกิดโรคตางๆ ข้ึนไดงาย (เวียง, 
2543) 
 
10. ความตองการสารอาหารของกุงขาวแวนนาไม 
 

สารอาหารสําคัญท่ีสัตวน้ําตองการ ไดแก โปรตีน ไขมัน คารโบไฮเดรต วิตามิน และ      
แรธาตุ ซ่ึงสัตวน้ําแตละชนิดมีความตองการสารอาหารแตละชนิดในปริมาณท่ีแตกตางกัน 
 

10.1โปรตีน (Proteins) 
 

โปรตีนเปนสวนประกอบในรางกายของสัตวประมาณ 65-75 เปอรเซ็นตของน้ําหนัก
แหง ความตองการโปรตีนของสัตวน้ําจะแตกตางกันข้ึนอยูกับชนิดและปจจัยหลายอยาง เชน ขนาด
ของสัตวน้ํา อุณหภูมิ ปริมาณพลังงานท่ีรางกายไดรับจากอาหารประเภทคารโบไฮเดรต และไขมัน 
(เวียง, 2543) กุงตองการโปรตีนเพ่ือการเจริญเติบโต ซอมแซมสวนท่ีสึกหรอ และใหพลังงาน     
(ชนิกา, 2546)  กุงแตละชวงอายุมีความตองการโปรตีนในปริมาณท่ีแตกตางกัน กุงวัยออนและกุง
ขนาดเล็กมีความตองการโปรตีนมากกวากุงวัยรุนและกุงโตเต็มวัย ซ่ึงอาหารกุงสําเร็จรูปจะมีระดับ
โปรตีนในอาหารสัมพันธกับขนาดกุง (ตารางท่ี 1) อาหารสําหรับการเล้ียงกุงควรมีโปรตีนอยู
ระหวาง 35-50 เปอรเซ็นต (Peter, 1999) 
 

         แหลงโปรตีนท่ีใชในอาหารกุงสวนใหญไดมาจากสัตว เชน หมึก  ปลา และเปลือก
หรือหัวกุง นอกจากนี้ยังมีแหลงโปรตีนจากพืชจําพวก ถ่ัวเหลือง (มะลิ, 2531) ปลาปนเปนแหลง
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โปรตีนท่ีมีคุณภาพสูงซ่ึงใชเปนวัตถุดิบหลักในอาหารกุงเพราะมีกรดอะมิโนท่ีจําเปนครบถวนใน
ระดับท่ีเหมาะสม โดยเฉพาะไลซีน (lysine) เมไธโอนีน (methionine) ทรีโอนีน (threonine) และ 
ทริปโตเฟน (tryptophan) (Davis, 2000; Flicker, 2002)  
 

        โปรตีนเปนแหลงของกรดอะมิโน (amino acid) ซ่ึงกุงมีความตองการกรดอะมิโน
จําเปนจากอาหารเพียง 10 ชนิดจากกรดอะมิโนมีท้ังหมด 20 ชนิด (ตารางท่ี 2) เนื่องจากกรดอะมิโน
ท่ีเหลือกุงสามารถสังเคราะหข้ึนไดเองจากกรดอะมิโนจําเปน สวนประกอบของกรดอะมิโนใน
อาหารกุงข้ึนอยูกับสวนประกอบของกรดอะมิโนในกลามเนื้อของกุง (Peter, 1999) ปริมาณกรด   
อะมิโนจําเปนในอาหารจะตองมีมากพอ กุงจึงจะสามารถสังเคราะหโปรตีนในรางกายไดตาม
ตองการและเจริญเติบโตเปนปกติ (เวียง, 2543) 
 
ตารางท่ี 1  ระดับโปรตีนในอาหารสําหรับกุงขนาดตางๆ 
 

ขนาดกุง (กรัม) ระดับโปรตีนในอาหาร  (เปอรเซ็นต) 
0.002-0.25 50 
0.25-1.0 45 
1.0-3.0 40 

>3.0 35 
 
ท่ีมา: Peter (1999) 
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ตารางท่ี 2  ระดับของกรดอะมิโนในอาหารสัตวน้ํา  
 

 
ท่ีมา: Akiyama et al., 1991 
 

10.2 ไขมัน (Lipids) 
 

  ไขมันเปนสารประกอบอินทรียท่ีประกอบดวยกรดไขมันอิสระ ฟอสฟอลิปด ไตรกลี
เซอไรด น้ํามัน แวกซ และ สเตอรอล ไขมันเปนแหลงท่ีใหพลังงานสูงสุดตอหนวยน้ําหนัก เปน
ตัวนําวิตามินท่ีละลายในไขมันไปยังสวนตางๆของรางกาย เปนสารต้ังตนของฮอรโมน และเปน
แหลงของกรดไขมันไมอ่ิมตัว   

 
         กรดไขมันไมอ่ิมตัว (unsaturated fatty acids) เปนกรดไขมันท่ีมีสายคารบอนยาว 18-

22 อะตอม และมีพันธะคูตั้งแต 1-6 คู กรดไขมันกลุมนี้มีจุดหลอมเหลวต่ํา ซ่ึงจุดหลอมเหลวของ
ไขมันแตละชนิดข้ึนอยูกับจํานวนพันธะคู  ตําแหนงของพันธะคู และจํานวนของคารบอนอะตอม 
ไขมันท่ีประกอบดวยกรดไขมันท่ีมีคารบอนอะตอมจํานวนมากจะมีจุดหลอมเหลวสูงกวาไขมันท่ี

เปอรเซ็นตในอาหาร 
กรดอะมิโน โปรตีน 

36 เปอรเซ็นต 
โปรตีน 

38 เปอรเซ็นต 
โปรตีน 

40 เปอรเซ็นต 
โปรตีน 

45 เปอรเซ็นต 
Arginine 2.09 2.20 2.32 2.61 
Histidine 0.76 0.80 0.84 0.95 
Isoleucine 1.26 1.33 1.40 1.58 
Luecine 1.94 2.05 2.16 2.43 
Lycine 1.91 2.01 2.12 2.39 
Methionine 0.86 0.91 0.96 1.08 
Phenylalanine 1.44 1.52 1.60 1.80 
Theronine 1.30 1.37 1.44 1.62 
Tryptophan 0.29 0.30 0.32 0.36 
Valine 1.44 1.52 1.60 1.80 
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ประกอบดวยกรดไขมันท่ีมีคารบอนอะตอมจํานวนนอย ไขมันท่ีประกอบดวยกรดไขมันไมอ่ิมตัว
หรือมีพันธะคูอยูในโมเลกุลจะมีจุดหลอมเหลวตํ่ากวาไขมันท่ีประกอบดวยกรดไขมันอ่ิมตัวหรือไม
มีพันธะคูและจุดหลอมเหลวจะย่ิงต่ําลงตามจํานวนพันธะคูท่ีเพิ่มข้ึน (เวียง, 2543) โดยท่ัวไปกรด
ไขมันไมอ่ิมตัวอยูในสภาพท่ีเปนของเหลวท่ีอุณหภูมิหองและบางชนิดเปนของเหลวท่ีจุดเยือกแข็ง 
เชน กรดไขมันไลโนเลนิค (18: 3n-3)  มีจุดหลอมเหลวท่ี -10 องศาเซลเซียส (ตารางท่ี 3)   
 

10.2.1  กรดไขมันไมอ่ิมตัวแบงตามจํานวนพันธะคูมี 2 ชนิด คือ 
 

 1. Monounsaturated Fatty Acid คือกรดไขมันท่ีมีจํานวนพันธะคูเพียงคู
เดียว เชน  palmitoleic acid  (16: 1n-7) , oleic acid  (18: 1n-9) เปนตน กรดไขมันเหลานี้สามารถ
สังเคราะหข้ึนมาไดโดยกรดไขมันไมอ่ิมตัว 

                  
      2. Polyunsaturated Fatty Acid  (PUFA) คือกรดไขมันท่ีมีจํานวนพันธะ

คูตั้งแต 2 คูข้ึนไป เชน linoleic acid (18:2n-6),  γ-linolenic acid (18:3n-6) และ eicosapentaenoic 
acid (20:5n-3) กรดไขมันท่ีมีจํานวนคารบอนต้ังแต 20 อะตอมข้ึนไป และจํานวนพันธะคูตั้งแต 3 คู
ข้ึนไปจะเรียกวา highly unsaturated fatty acid (HUFA) โดยท่ัวไปจะใชเรียกกรดไขมันในกลุม         
โอเมกา-3 (ω3 หรือ n-3) ซ่ึงประกอบดวย eicosapentaenoic acid (EPA ; 20:5n-3) และ 
docoxahexaenoic acid (DHA ; 22:6n-3) 
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ตารางท่ี 3  กรดไขมันไมอ่ิมตัวชนิดตางๆ   
 

ช่ือ สูตรโมเลกุล สัญลักษณ 
จุดหลอมเหลว 

(องศาเซลเซียส) 
กรดปามิโตเลอิค (palmitoleic) 
กรดโอเลอิค (oleic) 
กรดไลโนเลอิค (linoleic) 
กรดไลโนเลนคิ (linolenic) 
กรดอะราชิโดนิค 
(arachidonic; ARA) 
กรดไอโคซะเพนตะอีโนอิค 
(ecosapentaenoic; EPA) 
กรดโดโคซะเฮกซะอีโนอิค 
(docosahexaenoic; DHA) 
 

C15 H29 COOH 
C17 H33 COOH 
C17 H31 COOH 
C17 H29 COOH 

 
C20 H31 COOH 

 
C19 H31 COOH 

 
C21 H33 COOH 

 

16:1n-7 
18:1n-9 
18:2n-6 
18:3n-3 

 
20:4n-6 

 
20:5n-3 

 
22:6n-3 

0.5 
13.4 
-5.0 

-11.0 
 

-49.5 
 

-54.0 
 

-44.0 

 
ท่ีมา: อัคนิตย (2541) 
 

 10.2.2  กรดไขมันไมอ่ิมตัวแบงตามตําแหนงของพันธะคูคูแรกในสายคารบอนมี 
3 กลุม คือ 

    
  ก.  กลุมโอเมกา – 3 (ω3; n-3)  เปนกรดไขมันในกลุม linolenate 

(linolenate series) มีตําแหนงของพันธะคูคูแรกในสายคารบอนอยูท่ีคารบอนตัวท่ี 3 ไดแก            
α-linolenic acid (18:3n-3) หรือ ALA ,eicosatrienoic acid (20:3n-3), eicosatetraenoic acid (20:   
4n-3) หรือ ETA, eicosapentaenoic acid (20:5n-3) หรือ EPA, docosapentaenoic acid (22:5n-3) 
หรือ DPA และ docosahexaenoic acid (22:6n-3) หรือ DHA  กรดไขมันไมอ่ิมตัวกลุมนี้พบมากใน
สาหราย น้ํามันท่ีไดจากสัตวทะเล (บุญลอม, 2542) 
 
                                                  ข.  กลุมโอเมกา – 6 (ω6; n-6) เปนกรดไขมันในกลุม linoleate 
(linoleate series)  มีตําแหนงของพันธะคูคูแรกในสายคารบอนอยูท่ีคารบอนตัวท่ี 6 ไดแก linoleic 
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acid (18:2n-6) หรือ LA, γ-linolenic acid (18:3n-6) หรือ GLA, dihomo-γ-linolenic acid (20:3n-6) 
หรือ DGLA, arachidonic acid (20:4n-6) หรือ ARA, adrenic acid (22:4n-6) และ docosapentaenoic 
acid (22:5n-6)  กรดไขมันไมอ่ิมตัวกลุมนี้พบมากในนํ้ามันพืช ปลาน้ําจืด และนํ้ากรอยบางชนิด 
 

ค. กลุมโอเมกา – 9 (ω9; n-9)  เปนกรดไขมันในกลุม oleate (oleate 
series) มีตําแหนงของพันธะคูคูแรกในสายคารบอนอยูท่ีคารบอนตัวท่ี 9  ไดแก eicosatrienoic acid  
(20:3n-9)  กรดไขมันไมอ่ิมตัวกลุมนี้พบมากในสัตวบก เชน น้ํามันหมู น้ํามันวัว เปนตน 
 

 10.2.3  กรดไขมันไมอ่ิมตัวสูง (Highly Unsaturated Fatty Acid; HUFA) 
 

               กรดไขมันไมอ่ิมตัวสูง (HUFA)  เปนกรดไขมันท่ีมีจํานวนคารบอน
ตั้งแต 20 อะตอมข้ึนไปมีจํานวนพันธะคูตั้งแต 3 คูข้ึนไป และเปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวในกลุม       
โอเมกา-3  Nettleton (1985) รายงานวาในนํ้ามันปลามีกรดไขมันกลุมโอเมกา-3 ประมาณ 7 ชนิด 
แตมีเพียง 2 ชนิดท่ีมีความสําคัญคือ eicosapentaenoic acid (20: 5n-3; EPA) และ docosahexaenoic 
acid (22: 6n-3; DHA) EPA เปนกรดไขมันท่ีมีคารบอน 20 อะตอม และมีพันธะคู 5 พันธะท่ี
ตําแหนง 5, 8, 11, 14 และ 17  เม่ือนับจากปลายดานคารบอกซิล (carboxyl end) สวน DHA เปน
กรดไขมันท่ีมีคารบอน 22 อะตอม และมีพันธะคู 6 พันธะท่ีตําแหนง  4, 7, 10, 13, 16 และ 19 เม่ือ
นับจากปลายดานคารบอกซิล   
 

กรดไขมันไมอ่ิมตัวในกลุม  HUFA  มี 5 ชนิด  ไดแก 
 

Eicosatrienoic acid (20:3n-3)  
Eicosatetraenoic acid (20:4n-3)  
Eicosapentaenoic acid (20:5n-3)  
Docosapentaenoic acid (22:5n-3) 
Docosahexaenoic acid (22:6n-3)   

 
         กรดไขมันไมอ่ิมตัวท่ีจําเปนตอรางกายกุงมี 4 ชนิด ไดแก  กรดไลโนเลอิค 

(linoleic acid; 18:2n6)  กรดไลโนเลนิค (linolenic; 18:3n3) กรดไอโคซะเพนตะอีโนอิค 
(eicosapentaenoic acid; EPA; 20:5n-3)  และกรดโดโคซะเฮกซะอีโนอิค (docosahexaenoic acid; 
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DHA; 22:6n-3) (ตารางท่ี 4) กุงตองการกรดไขมันจําเปนจากอาหารเพ่ือการเจริญเติบโตและการ
รอดตาย กุงท่ีไมไดรับกรดไขมันจําเปนหรือไดรับในปริมาณท่ีไมเพียงพอนั้นจะแสดงอาการขาด
กรดไขมันจําเปนและมีการเจริญเติบโตชา (Cuzon et  al., 2004)  เนื่องจากกุงไมมีความสามารถใน
การเพิ่มจํานวนคารบอนอะตอมและจํานวนพันธะคูในโมเลกุลของกรดไขมันใหเปน EPA และ 
DHA (Lim et  al., 1997) กุงจึงจําเปนตองไดรับกรดไขมันไมอ่ิมตัวจากอาหารเทานั้น ซ่ึงกุงมีความ
ตองการกรดไขมันในปริมาณท่ีแตกตางกันข้ึนอยูกับขนาดหรืออายุ (ตารางท่ี 5) โดยแหลงของกรด
ไขมันท่ีใชในการผลิตอาหารกุงสวนใหญไดแก น้ํามันปลาทะเลและนํ้ามันจากสัตวทะเลอ่ืนๆ 

 
ตารางท่ี 4  ระดับของกรดไขมันไมอ่ิมตัวท่ีจําเปนในอาหารของกุง  
 

กรดไขมัน เปอรเซ็นตในอาหาร 
Linoleic Acid (18:2n6) 0.4 
Linolenic Acid (18:3n3) 0.3 
Eicosapentaenoic Acid (20:5n3) 0.4 
Decosahexaenoic Acid (22:6n3) 0.4 

 
ท่ีมา: Peter (1999) 
 
ตารางท่ี 5  ระดับของกรดไขมันในอาหารสําหรับกุงขนาดตางๆ    
 

ขนาดกุง (กรัม) ระดับกรดไขมัน (เปอรเซ็นต) 
0.002-0.25 15 
0.25-1.0 9 
1.0-3.0 7.5 

>3.0 6.5 
 
ท่ีมา: Peter (1999) 
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       10.2.4  แหลงท่ีพบกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูง ω-3HUFA  (EPA, DHA) 
 

                  แหลงท่ีสําคัญของ EPA และ DHA คืออาหารทะเลและนํ้ามันจาก
สัตวทะเลโดยเฉพาะปลาทะเล เนื่องจากปลามีกระบวนการเมตาบอลิซึม (metabolism) ในการสราง
และรักษากรดไขมันเหลานี้ไวจึงทําใหไขมันปลาแตกตางจากสัตวชนิดอ่ืน คือ มีสภาพเปน
ของเหลวท่ีอุณหภูมิต่ํา ทําใหเยื่อหุมสมองของปลาคงสภาพเปนของเหลวอยูไดในน้ําแข็ง จาก
การศึกษาปริมาณ EPA และ DHA ในปลาชนิดตางๆ พบวามีปริมาณ EPA และ DHA อยูระหวาง  
4-37 เปอรเซ็นตของปริมาณกรดไขมันท้ังหมด (Kinsella, 1986) ปริมาณ EPA และ DHA จะ
แตกตางกันตามชนิดของปลา แหลงท่ีอยูอาศัย ฤดูกาล ชวงเวลาการวางไขและปริมาณเอนไซมใน
การสราง EPA และ DHA จากกรดไขมันชนิดอ่ืน คือ desaturase และ elongase (Stansby et al., 
1990) นอกจากนี้ปริมาณกรดไขมันภายในตัวปลาก็มีความแปรปรวนคอนขางสูงและถูกออกซิไดซ
ไดงายจึงทําใหกล่ิน รส และคุณภาพของกรดไขมันลดลง 
 

                  เนื่องจากกรดไขมันไมอ่ิมตัวจากปลาทะเลมีคุณภาพแตกตางกัน
ดังกลาวขางตน จึงทําใหนักวิทยาศาสตรหันมาสนใจแหลงไขมันท่ีไดจากส่ิงมีชีวิตช้ันต่ําพวก
แพลงกตอนและสาหราย ศิริวรรณ (2541) ไดศึกษาปริมาณกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงในสาหรายเซลล
เดียวพบวา  Chaetoceros sp., Isochrysis sp. และ Tetraselmis sp. มีปริมาณ EPA เทากับ 8.43 ± 
0.29, 0.41 ± 0.21  และ 3.34  ± 0.04 มิลลิกรัมตอกรัมน้ําหนักแหง ตามลําดับ โดย Chaetoceros sp. 
และ  Isochrysis sp. มีปริมาณ DHA เทากับ 0.70 ± 0.03 และ 7.13 ± 0.23 มิลลิกรัมตอกรัมน้ําหนัก
แหง ตามลําดับ ปริมาณรวม EPA และ DHA พบสูงสุดใน Chaetoceros sp. เทากับ 9.13 ± 0.32 
มิลลิกรัมตอกรัมน้ําหนักแหง รองลงมาคือ Isochrysis sp. มีปริมาณ 8.54 ± 0.44  มิลลิกรัมตอกรัม
น้ําหนักแหง นอกจากนี้ไดอะตอมบางชนิด เชน Phaeodactylum tricornutum ท่ีเล้ียงเปนเวลา 7 วัน 
สามารถผลิต EPA ได 3 กรัมน้ําหนักแหงตอลิตร และไดโนแฟลกเจลเลตหลายชนิดสามารถผลิต 
EPA และ DHA ได  สวนแบคทีเรีย Shewanella purtefaciens  ท่ีแยกไดจากลําไสปลาทะเลสามารถ
ผลิต EPA ได แตไมพบ DHA (วรพจน, 2541) ขณะท่ียีสตหลายสกุลเชน Candida, Crytococcus, 
Hansenula, Lipomyces  และ Rhodotorula  เปนแหลงผลิตกรดไขมันไมอ่ิมตัว ไดแก กรด             
ไลโนเลอิคและกรดไลโนเลนิค (Bowles et al., 1999) ตอมาจุลินทรียทะเลในกลุม Thraustochytrids 
ไดรับความสนใจ เนื่องจากมีปริมาณกรดไขมันไมอ่ิมตัวกลุมโอเมกา-3 โดยเฉพาะ EPA และ DHA 
ในปริมาณสูง ซ่ึงมีปริมาณ DHA สูงถึง 30-40 เปอรเซ็นตของกรดไขมันท้ังหมด เชน 
Thraustochytrium aureum  สายพันธุ ATCC 34304 และ T. aureum สายพันธุ ATCC 28211 
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สามารถผลิต DHA สูงถึง 47.4  และ 52.3 เปอรเซ็นตของกรดไขมันท้ังหมด ตามลําดับ (Bajpai      
et al., 1991a, 1991b; Bowles et al., 1999) และ Schizochytrium mangrovei  สายพันธุ  KF5 และ  
KF6  มีปริมาณ DHA เทากับ 41.1 และ  40.5 เปอรเซ็นตของกรดไขมันท้ังหมด ตามลําดับ (Fan et 
al., 2001) จะเห็นไดวา Thraustochytrids สามารถผลิต DHA ไดในปริมาณสูง ไมกอใหเกิดปญหา
เชนเดียวกับน้ํามันปลาและราคาถูกกวาน้ํามันปลา จึงเปนทางเลือกใหมในการสกัดโอเมกา-3 จาก   
จุลินทรียทะเลกลุม Thraustochytrids 
 
 10.3  คารโบไฮเดรต (Carbohydrates) 
 

           สัตวน้ําไดรับพลังงานจากโปรตีนและไขมันมากกวาจากคารโบไฮเดรต  แต
คารโบไฮเดรตเปนแหลงพลังงานท่ีมีราคาถูกท่ีสุด เปนตนกําเนิดของสารท่ีจําเปนตอการ
เจริญเติบโต เชน กรดนิวคลีอิก และกรดอะมิโน รวมท้ังชวยสํารองโปรตีนเพื่อการเจริญเติบโตและ
ชวยเพิ่มความตานทานน้ําหนักของอาหาร ดวยเหตุนี้อาหารสัตวน้ําจึงควรมีคารโบไฮเดรตท่ีมี
ประโยชนอยูดวย (เวียง, 2543) สวนปริมาณคารโบไฮเดรตในอาหารนั้นข้ึนอยูกับชนิดของสัตวน้ํา 
ปลากินพืชสามารถยอยแปงไดดีกวาปลากินสัตว และปลาท่ีกินท้ังพืชและสัตว  กุงมีเอนไซม        
อะไมเลส (amylases) ซ่ึงมีประสิทธิภาพในการยอยแปงไดดี โดยเฉพาะแปงจากขาวสาลี (Counsin      
et  al., 1993)  อยางไรก็ตามความตองการคารโบไฮเดรตในสัตวน้ํายังขาดรายละเอียดท่ีชัดเจนและ
ยังไมมีเกณฑความตองการคารโบไฮเดรตท่ีสมบูรณในกุง  
 
 10.4  วิตามิน (Vitamins) 
 

           วิตามินเปนสารประกอบอินทรีย ท่ีกุงตองการในปริมาณนอยท่ีสภาวะการ
เจริญเติบโตและการพัฒนาการปกติ วิตามินแบงออกเปน 2 ประเภท คือ วิตามินท่ีละลายในนํ้าและ
วิตามินท่ีละลายในไขมัน วิตามิน B-Complex เปนวิตามินท่ีละลายในนํ้าและตองการในปริมาณท่ี
นอยซ่ึงมีหนาท่ีหลักคือ  เปนโคเอนไซม  (coenzymes)ในกระบวนการเมแทบอลิซึมหลาย
กระบวนการ วิตามินท่ีละลายในนํ้าท่ีตองการในปริมาณมากและมีหนาท่ีมากกวาเปนโคเอนไซม  
(coenzymes) คือ วิตามินซี  อินอซิตอล (inositol) และโคลีน (choline) สวนวิตามินท่ีละลายใน
ไขมัน ไดแก วิตามินเอ วิตามินดี วิตามินอี และวิตามินเค ซ่ึงในอาหารกุงจะทําเปนวิตามินรวม 
ความตองการวิตามินในกุงข้ึนอยูกับหลายปจจัย เชน ขนาด อายุ อัตราการเจริญเติบโต และ
ส่ิงแวดลอม การขาดวิตามินจะแสดงออกมาในลักษณะของอาการตางๆ เชน ตาบอด วายน้ําผิดปกติ 
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เจริญเติบโตชา กุงท่ีขาดวิตามินซีจะกอใหเกิดโรค black death ซ่ึงกุงจะเปนแผลสีดําบริเวณใต
เปลือกตามลําตัวและเหงือก (Magarelli et al., 1979) 
 
     10.5  แรธาตุ (Minerals) 
 

            แรธาตุเปนสารอนินทรียท่ีจําเปนตอกระบวนการเมตาบอลิซึมหลายกระบวนการ        
แรธาตุท่ีตองการในปริมาณมากเรียกวา major minerals ซ่ึงประกอบดวย แคลเซียม(calcium) 
ฟอสฟอรัส (phosphorus) แมกนีเซียม (magnesium) โซเดียม (sodium) โพแทสเซียม (potassium) 
คลอไรด (chloride) และซัลเฟอร (sulfur)  แคลเซียมจําเปนตอการสรางโครงสรางภายนอก การหดตัว
ของกลามเน้ือและกระบวนการปรับสมดุลของน้ําในรางกายกุง ซ่ึงกุงสามารถดูดซึมแคลเซียมได
โดยตรงจากน้ํา กุงท่ีเล้ียงดวยความเค็มปกติจึงไมจําเปนตองเพ่ิมแคลเซียมลงในอาหาร แตกุงท่ีเล้ียง
ดวยน้ําความเค็มตํ่าควรใสแคลเซียม 2.5 เปอรเซ็นตลงไปในอาหาร ฟอสฟอรัสเปนสวนประกอบของ
ฟอสโฟลิปดในเซลลสมองและประสาท เปนสวนประกอบของดีเอ็นเอและอารเอ็นเอในนิวเคลียส
ของเซลล ฟอสฟอรัสในนํ้าในรูปท่ีสัตวน้ําสามารถใชประโยชนไดมีปริมาณจํากัดโดยท่ัวไปมี
ปริมาณตํ่ากวา 0.1 สวนในลานสวน (ppm)  สัตวน้ําจึงตองการฟอสฟอรัสจากอาหารเปนหลัก (เวียง, 
2543)  แรธาตุบางชนิดท่ีจําเปนแตตองการในปริมาณนอยเรียกวา trace minerals ซ่ึงประกอบดวย 
เหล็ก (iron) ไอโอดีน (iodine) แมงกานีส (manganese) ทองแดง (copper) โคบอล (cobalt) สังกะสี 
(zinc) ซิลิเนียม (selenium) โมลิบดินัม (molybdenum) ฟลูออรีน (fluorine) อลูมินัม (aluminum)  
นิกเกิล (nickel) วาเนเดียม (vanadium) ซิลิคอน (silicon) ดีบุก (tin) และ โครเมียม (chromium)   
 
11. บทบาทของกรดไขมันไมอ่ิมตัวตอสัตวน้ํา 

 
สุธีวัฒน  และคณะ (2539)  ศึกษาปจจัยสภาพแวดลอมท่ีมีผลตอลูกกุงกุลาดําระยะ            

โพสลารวา 1 ท่ีไดรับอาหารเสริมกรดไขมันท่ีแตกตางกัน ดวยวิธี osmotic stress ท่ีความเค็ม 3 
ระดับ คือ 10 และ 25 พีพีที เปรียบเทียบกับความเค็มปกติ 30 พีพีที และทดสอบ chemical stress 
ดวยฟอรมาลิน 100 พีพีเอ็ม โดยใหอารทีเมียเสริมอาหารท่ีแตกตางกัน 2 ชนิดคือ อาหารเหลว
สําเร็จรูปท่ีประกอบดวยกรดไขมันดีเอชเอและกรดไขมันท่ีไมอ่ิมตัวสูง (nutria-pack) และน้ํารํา  
เปรียบเทียบกับอารทีเมียท่ีไมมีการเสริมอาหารเปนชุดควบคุม จากการศึกษาพบวา ความยาวของลูก
กุงชุดควบคุมมีคานอยกวา แตมีน้ําหนักตัวเฉล่ียมากกวาลูกกุงท่ีกินอารทีเมียเสริมอาหารทั้งสอง
ชนิด  
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 ลูกกุงท่ีเล้ียงดวยอารทีเมียเสริม nutri – pack  มีอัตรารอดสูงสุด 100 เปอรเซ็นต ในขณะท่ี
ลูกกุงท่ีเล้ียงดวยอารทีเมียเสริมรํามีอัตรารอด 93.54 เปอรเซ็นต  และชุดควบคุมมีอัตรารอด 88.46
เปอรเซ็นต  สวนการทดสอบความแข็งแรง (stress test) ของลูกกุงดวยฟอรมาลิน 100 พีพีเอ็ม และ
ความเค็ม 2 ระดับ คือ 10 และ 25 พีพีที ในเวลา 3 ชั่วโมง พบวาลูกกุงท่ีเล้ียงดวยอารทีเมียเสริม  
nutri – pack  มีจํานวนลูกกุงท่ีออนแอและตายนอยกวาลูกกุงท่ีเล้ียงดวยอารทีเมียเสริมรําและลูกกุง
ในชุดควบคุม จากการศึกษาสามารถสรุปไดวา ปริมาณของกรดไขมัน n-3 HUFA สามารถเพิ่ม
ความตานทานของลูกกุงตอสภาพแวดลอมท่ีเปล่ียนแปลงได 

 

ทาริกา  (2543)  ศึกษาผลของกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูง ω -3HUFA ตออัตราการเจริญเติบโต
และอัตรารอดของกุงกุลาดํา โดยใชอาหารเม็ดสําเร็จรูปผสม HUFA ในอัตรา  5 และ 10  มิลลิลิตร
ตออาหาร 1 กิโลกรัม เล้ียงลูกกุงกุลาดําระยะโพสลารวา 15 เปรียบเทียบกับอาหารท่ีไมเสริม HUFA 
ในถังจุน้ํา 700 ลิตร เปนเวลา 8 สัปดาห พบวา การเจริญเติบโตและอัตรารอดของลูกกุงไมแตกตาง
กันทางสถิติ  แตมีแนวโนมวาอาหารเสริม HUFA 10 มิลลิลิตร ใหน้ําหนักและอัตรารอดของกุง
ดีกวาอาหารเสริม HUFA 5 มิลลิลิตร และอาหารท่ีไมเสริม HUFA ตามลําดับ เม่ือนําอาหารท่ีเสริม  
HUFA 10 มิลลิลิตรตออาหาร 1 กิโลกรัม  มาเล้ียงกุงในบอดินเปรียบเทียบกับอาหารท่ีไมเสริม  
HUFA เปนเวลา 120 วัน ปรากฏวากุงท่ีเล้ียงดวยอาหารเสริม HUFA  มีการเจริญเติบโต อัตราการ
รอดตาย และใหผลผลิตสูงกวากุงท่ีเล้ียงดวยอาหารที่ไมเสริม HUFA แตจากการศึกษาคร้ังนี้ยังไม
สามารถสรุปปริมาณท่ีเหมาะสมของ HUFA ท่ีใชเสริมในอาหารได 

 
Leger and Sorgeloose (1992) รายงานวา อาหารท่ีลูกกุงวัยออนไดรับจากโรงเพาะฟกมี

ปริมาณกรดไขมันไมอ่ิมตัว n-3 HUFA  นอย  ซ่ึงกรดไขมันไมอ่ิมตัว n-3 HUFA  เปนกรดไขมันท่ี
จําเปนและมีความสําคัญตอการสรางเยื่อหุมเซลล  (cell membrane) การรักษาสมดุลของนํ้าและ
เกลือในรางกาย (osmoregulation)  การสังเคราะห  prostaglandin ซ่ึงเปนฮอรโมนท่ีเกี่ยวของกับ
กระบวนการทางชีวภาพ เชน การหดและขยายตัวของกลามเน้ือเรียบ การขยายตัวของเสนเลือด และ
การควบคุมการทํางานของระบบ osmoregulation  นอกจากนี้ยังกระตุนใหระบบภูมิคุมกันทํางานได
ดีข้ึน 

 
Rees et al. (1994)  ศึกษาปริมาณของกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูง (highly unsaturated fatty 

acid; HUFA) ท่ีจําเปนสําหรับกุงกุลาดํา โดยการเสริม HUFA ใหอารทีเมียในอัตรา 100, 200, 300  
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และ 400 สวนในลานสวน เปนเวลา 12 ชั่วโมงกอนนําไปอนุบาลลูกกุงกุลาดําระยะโพสลารวา 5 
จนถึงระยะโพสลารวา 15 ปรากฏวาปริมาณ HUFA ในอารทีเมียเพิ่มข้ึนจาก 2.65 มิลลิกรัมตอกรัม 
(น้ําหนักแหง) เปน 5.30, 12.55, 22.35  และ 31.20  มิลลิกรัมตอกรัม ตามลําดบั กุงท่ีเล้ียงดวย      
อารทีเมียเสริม HUFA 100 สวนในลาน มีการเจริญเติบโตดีไมแตกตางจากกุงท่ีเล้ียงดวยอารทีเมีย
เสริม  HUFA 200 สวนในลานสวน  แตเติบโตดีกวากลุมอ่ืน  กุงท่ีเล้ียงดวยอารทีเมียเสริม  HUFA 
200 สวนในลานสวน มีอัตรารอดสูงวากุงท่ีเล้ียงดวยอารทีเมียเสริม HUFA 100 สวนในลาน สวน
กุงท่ีเล้ียงดวยอารทีเมียเสริม HUFA 300 สวนในลานสวน  มีอัตรารอดสูงแตเติบโตชา  และกุงท่ี
เล้ียงดวยอารทีเมียเสริม HUFA 400 สวนในลานสวน เติบโตชาและอัตรารอดตายตํ่า  จากผล
การศึกษาสรุปวา กุงเจริญเติบโตดีและมีอัตรารอดสูงเม่ือเล้ียงดวยอารทีเมียเสริม HUFA 200 สวน
ในลานสวน ซ่ึงมีปริมาณ HUFA  12.55  มิลลิกรัมตอกรัม   

  
Suwanich et al. (1996)  ทําการศึกษาผลของกรดไขมันไมอ่ิมตัว (HUFA) และอัตราสวน

ระหวาง  EPA  และ  DHA ตอการเจริญเติบโตและอัตรารอดของกุงกุลาดําระยะโพสลารวา 20 โดย
ใชอาหารเสริมกรดไขมันท่ีมีปริมาณกรดไขมัน 2 ระดับ คือ 1 เปอรเซ็นต  และ 1.5 เปอรเซ็นต  แต
ละระดับมีอัตราสวนของ EPA/DHA เทากับ 1:1, 1:2 และ 1:3 สวนอาหารกลุมควบคุมมีกรดไขมัน
ไมอ่ิมตัว 0.35 เปอรเซ็นต  และอัตราสวนของ EPA/DHA  เทากับ 1:3 ผลการศึกษาพบวา ปริมาณ
ของกรดไขมันไมอ่ิมตัวและอัตราสวนของ EPA/DHA ไมมีผลตออัตรารอดแตมีผลตอการ
เจริญเติบโตและความทนทานตอแรงดันออสโมติก อาหารที่ชวยใหกุงเติบโตดีมีปริมาณกรดไขมัน
ไมอ่ิมตัว 1 เปอรเซ็นต  และ 1.5 เปอรเซ็นต มีอัตราสวนของ EPA/DHA เทากับ 1:1 และ  1:2  สวน
อาหารท่ีมีปริมาณกรดไขมันไมอ่ิมตัว 1เปอรเซ็นต  และ 1.5 ปอรเซ็นต  มีอัตราสวนของ 
EPA/DHA เทากับ 1:2 และ  1:3 ชวยเพ่ิมความทนทานตอแรงดันออสโมติก  ดังนั้นอาหารท่ี
เหมาะสมตอกุงระยะโพสลารวา 20 ในดานการเติบโตและเพ่ิมความทนทานตอแรงดันออสโมติ
กคืออาหารที่มีปริมาณกรดไขมันไมอ่ิมตัว 1 เปอรเซ็นต  และ มีอัตราสวนของ EPA/DHA เทากับ 
1:2 
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อุปกรณและวิธีการ 
 
1. การศึกษาผลของอาหารท่ีเสริมดวย Schizochytrium sp. และ  ARA ตออัตราการเจริญเติบโต และ    
    อัตราการรอดตายของกุงขาวแวนนาไมระยะโพสลารวาในหองปฏิบัติการ 
 
 1.1 วางแผนการทดลองวางแผนการทดลองแบบสุมตลอด (Completely Randomized 
Design)  

 
        เล้ียงลูกกุงดวยน้ําความเค็มปกติ 25 พีพีที มี 8 ชุดการทดลอง (treatment) ในแตละชุด
การทดลองมี 3 ซํ้า (replication) 
 
 1.2 การเตรียมสัตวทดลอง 
 
      นําลูกกุงขาวแวนนาไมระยะโพสลารวา 9 มาปรับสภาพกอนเร่ิมการทดลองเปน
ระยะเวลา 3 วัน นํามาเล้ียงในถังไฟเบอรกลาสขนาดความจุ 500 ลิตรในนํ้าความเค็ม 25 พีพีที เล้ียง
ดวยอาหารสําเร็จรูปปกติ โดยใหอาหาร 4 คร้ังตอวัน ในเวลาประมาณ 08.00 น. 11.00 น. 14.00 น. 
และ 17.00 น. มีการใหอากาศอยางเพียงพอ เปล่ียนถายน้ําและดูดตะกอนทุก 3 วัน เม่ือกุงไดระยะ
โพสตลารวา 12 คัดเลือกกุงท่ีมีขนาดใกลเคียงกันแลวนํามาช่ังน้ําหนักกอนการทดลอง นํากุงขาว
แวนนาไม       มาเล้ียงในถังทดลองขนาด 500 ลิตร ดวยน้ําความเค็ม 25 พีพีที ปริมาตร 200 ลิตร 
จํานวน 24 ถัง และ ใสกุงจํานวนถังละ 50 ตัว (100 ตัวตอตารางเมตร) ดูดตะกอนและเปล่ียนถายน้ํา
ทุก 10 วัน 
  
 1.3 การใหอาหาร 
 
      ใหอาหารวันละ 4 คร้ังท่ีเวลาประมาณ 08.00 น. 11.00 น. 14.00 น. และ 17.00 น. ปรับ
อาหารตามน้ําหนักของกุงตามวิธีของชลอและพรเลิศ (2547) ใชระยะเวลาในการเลี้ยง 70 วัน โดย
ในแตละชุดการทดลองจะใหอาหารสําเร็จรูปท่ีผลิตข้ึนโดยบริษัทเจริญโภคภัณฑอาหารจํากัดโดย
ใชวัตถุดิบดังแสดงในตารางท่ีตารางที่ 6 โดยกลุมควบคุมและกลุมทดลอง A ไมมีการเสริมดวย 
Schizochytrium sp. ในขณะท่ีกลุมทดลอง B และ C มีการเสริมดวย Schizochytrium sp. ภายใตชื่อ
ทางการคาวา AG-GOLD กลุมทดลอง D และ E มีการเสริมดวย ARA ภายใตช่ือทางการคาวา     
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AG-ARA สวนในกลุม F และ G มีการเสริมดวย Schizochytrium sp. และ ARA โดยผลิตภัณฑจาก 
Schizochytrium sp. และ ARA ท่ีใชในการศึกษาคร้ังนี้ไดรับความอนุเคราะหจากบริษัท Advanced 
Bio Nutrition จํากัด มลรัฐแมริแลนด (Maryland) ประเทศสหรัฐอเมริกา 
 
ตารางท่ี 6  สูตรอาหารที่ใชในการเล้ียง 
 

วัตถุดิบ กลุมควบคุม A B C D E F G 

กากถ่ัวเหลือง 48% CP 15 40 40 40 40 40 40 40 

รําขาวสด 14 14 14 14 14 14 14 14 

โปรตีนขาวโพด 9 9 9 9 9 9 9 9 

แปงสาลี 26.6 18.8 18.3 18.55 18.55 18.68 18.18 18.49 

นํ้ามันถ่ัวเหลือง 0 3 3 3 3 3 3 3 

นํ้ามันปลา 1.2 0 0 0 0 0 0 0 

Dicalcium phosphate 2 2 2 2 2 2 2 2 

นํ้าน่ึงปลา 2 2 2 2 2 2 2 2 

เลซิติน 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 

โปรตีนแปงสาลี 4 7 7 7 7 7 7 7 

แรธาตุ 2 2 2 2 2 2 2 2 

วิตามิน 0.3 0.3 0.3 0.3 0.3 0.3 0.3 0.3 

ปลาปน 60% CP 22 0 0 0 0 0 0 0 

Choline chloride 75% 0.4 0.4 0.4 0.4 0.4 0.4 0.4 0.4 

AG-GOLD 0 0 0.5 0.25 0 0 0.5 0.25 

AG-ARA 0 0 0 0 0.25 0.12 0.12 0.06 

รวม 100 100 100 100 100 100 100 100 
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1.4 การวิเคราะหคุณสมบัติของนํ้าในระหวางการเล้ียง 
 
                  ในระหวางทําการทดลอง เก็บตัวอยางน้ําจากถังทดลองมาวิเคราะหในหองปฏิบัติการทุก
สัปดาหโดยคาพารามิเตอรและวิธีการวิเคราะห ดังนี้ 
 
       1. วัดปริมาณออกซิเจนท่ีละลายในน้ํา และอุณหภูมิโดยใชเคร่ือง YSIDO200-4M 
       2. วัดพีเอชของน้ําโดยใช pH meter ORION Model Sa520 
       3. วัดความเค็มโดย Salinometer 
       4. แอมโมเนียรวม (total ammonia nitrogen: TAN) ใชวิธี phenol-hypochloride 
ตามวิธีของ APHA et al. (1995) 
       5. ไนไตรท (nitrite -nitrogen) ใชวิธี Colorimetric Method ตามวิธีของ APHA et al. 
(1995) 
       6. ความกระดางรวม (total hardness) ใชวิธี Tritation Method ตามวิธีของ APHA  et al. 
(1995) 
       7. ความเปนดางรวม (totaI alkalinity) ใชวิธี Tritation Method ตามวิธีของ APHA et al. 
(1995) 
 
 1.5 การศึกษาการเจริญเติบโตและการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 
       นับจํานวนกุงท่ีเหลือในถังทดลองทุก 10 วัน นําขอมูลมาคํานวณอัตราการรอดตาย เม่ือ
ครบ70 วันช่ังน้ําหนักกุงในถังทดลองโดยใชเคร่ืองช่ังดิจิตอล เพื่อหาคาเฉล่ียของน้ําหนักกุงแตละ
ตัว นําขอมูลมาคํานวณอัตราการเจริญเติบโต วิเคราะหความแตกตางของอัตราการเจริญเติบโตและ
อัตราการรอดตาย โดยใชวิธีวิเคราะหความแปรปรวน (Analysis of Variance) ตามแผนการทดลอง
เเบบสุมตลอด (Completely Randomized Design) และเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ีย
ระหวางกลุมทดลอง โดยใชวิธี Duncan’s New Multiple Range Test (DMRT) ท่ีระดับความเช่ือมั่น 
95 เปอรเซ็นตดวยโปรแกรมสําเร็จรูปทางสถิติ (อนันตชัย, 2542) 
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2. ศึกษาผลของอาหารอาหารเสริม Schizochytrium sp. และ ARA ตอลักษณะภูมิคุมกันแบบไม 

    จําเพาะเจาะจง และอัตราการรอดตายของกุงขาวแวนนาไมท่ี ไดรับเชื้อ Vibrio harveyi 
 
 2.1 การวางแผนการทดลอง 
 
         วางแผนการทดลองแบบสุมตลอดโดยมี 8 ชุดการทดลอง แตละชุดการทดลองมี 3 ซํ้า
โดยแบงการทดลองออกเปน 2 สวน  
 
       การทดลองสวนท่ี 1 ใชสําหรับการศึกษาทางดานตอบสนองทางดานภูมิคุมกันของกุง
ขาวแวนนาไม ท่ีไดรับอาหารเสริม Schizochytrium sp. และ ARA ท่ีระดับตางๆ กัน ในระยะเวลา 
70 วัน 
 
         การทดลองสวนท่ี 2 ใชกุงจากการทดลองท่ี 1 เม่ือส้ินสุดจากการเล้ียง 70 วันมาทดสอบ
ทําใหติดเช้ือ V. harveyi โดยจะทําการศึกษาถึงอัตราการรอดตายของกุงในแตละชุดการทดลอง
ตางๆ ท่ีมีการใหอาหาร Schizochytrium sp. และ ARA ในระดับความเขมขนท่ีตางกัน 
 
 2.2 การเตรียมสัตวทดลอง การใหอาหาร และการวิเคราะหคุณสมบัติของนํ้า 
 
       การเตรียมกุงขาวแวนนาไมการใหอาหารและการวิ เคราะหคุณสมบัติของน้ํา 
เชนเดียวกับการทดลองท่ี 1 
 
       การทดลองสวนท่ี 1 ใชสําหรับการศึกษาทางดานการตอบสนองทางภูมิคุมกันของกุง
ขาวแวนนาไม ท่ีไดรับอาหาร Schizochytrium sp. และ ARA ท่ีระดับตางๆ กัน ในระยะเวลา 70 วัน  
 
        การศึกษาระดับภูมิคุมกันในแตละชุดการทดลอง สุมกุงในแตละชุดการทดลองซํ้าละ 3 
ตัว  หลังจากการเ ล้ียงเปนเวลา  70 วัน  โดยระหวางท่ีทําการทดลองมีการใหอาหารเสริม 
Schizochytrium sp. และ ARA โดยดูดเลือดจากแองเลือด (ventral sinus)  ปริมาณ 0.5 มิลลิลิตร ดวย
เข็มฉีดยาซ่ึงภายในบรรจุสารปองกันการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant) (อัตราสวนเลือดตอสาร
ปองกันการแข็งตัวของเลือดเทากับ 1:2) นําเลือดท่ีไดไปวิเคราะหปริมาณของเม็ดเลือดรวม  
กิจกรรมการทําลายแบคทีเรียของน้ําเลือด  กิจกรรมของกระบวนการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมของ
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เม็ดเลือดกุง (phagocytic activity) กิจกรรมของเอนไซม phenoloxidase (phenoloxidase activating 
system) และ การผลิต superoxide dismutase โดยระบบภูมิคุมกันท่ีทําการศึกษามี ดังนี้ 
 
 1. การตรวจนับปริมาณเม็ดเลือดรวมของกุง 
 
 1.1 ดูดเลือดกุงจากแองเลือด โดยในหลอดฉีดยาบรรจุสารปองกันการแข็งตัวของเลือด ใน
อัตราสวน 2:1 นําเลือดใสในหลอดขนาด 1.5 มิลลิลิตร ท่ีผานการฆาเช้ือแลว ใสลงในน้ําแข็งเพื่อให
เกิดปฏิกิริยาการแข็งตัวของเลือดชาลง 

1.2 ใช micropipette ดูดสารละลายเลือดกุงจํานวน 20 ไมโครลิตร แลวนับจํานวนเซลลโดย
ใช hemocytometer  

1.3 คํานวณปริมาณเม็ดเลือดเปน จํานวนเซลล/ลูกบาศกมิลลิลิตร โดยหาคาไดจาก 
 
         ปริมาตรของ hemocytometer  =  กวาง x ยาว x สูง 
                            =  1 มิลลิเมตร x 1 มิลลิเมตรx 0.1 มิลลิเมตร 
                            =   0.1 ลูกบาศกมิลลิเมตร 
                
  จํานวนเซลลเม็ดเลือด / ลูกบาศกมิลลิเมตร = เซลลเม็ดเลือดท่ีนับได 
              จํานวนเซลลเม็ดเลือด / ลูกบาศกมิลลิลิตร   = เซลลเม็ดเลือดท่ีนับได x 104 x คา dilution 
 
 2. กิจกรรมการทําลายแบคทีเรียของน้ําเลือดกุงตามวิธีของ กิจการ และคณะ (2543 ฉ) 
 
 2.1 เตรียมเช้ือแบคทีเรีย V. harveyi  บริสุทธ์ิ โดยนํามาเล้ียงในอาหารเล้ียงเชื้อ TSA 
(Tryptic Soy Agar) บมเปนเวลา 24 ชั่วโมง ท่ีอุณหภูมิ 35 องศาเซลเซียส (เนื่องจากเช้ือท่ีอยูบน
อาหารเล้ียงเช้ือ TSA สามารถที่จะนําไปละลายในน้ําเกลือไดงายกวาเช้ือท่ีเล้ียงบนอาหาร TCBS จึง
นิยมเล้ียงบนอาหารเล้ียงเช้ือ TSA) 
 2.2  เตรียมสารละลายเช้ือ V. harveyi  โดยนําเช้ือท่ีเปน colony เดี่ยวละลายในนํ้าเกลือ
ปลอดเช้ือท่ีความเขมขน 1.5 เปอรเซ็นต โดยเตรียมน้ําเกลือประมาณ 10 มิลลิลิตร (หรือมากจนเกิน
พอ สําหรับใชในการทดลองครั้งนั้นๆ) จากน้ันนําสารละลายเช้ือท่ีไดไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ี
ความยาวคล่ืน 640 นาโนเมตร ใหไดคา OD ประมาณ 0.08 - 0.1 บันทึกคา OD ท่ีเลือกใช สําหรับ
การศึกษาในคร้ังนี้วัดคา OD ได 0.1 ซ่ึงมีปริมาณเช้ือเทากับ 7.6 × 106 CFU/มิลลิลิตร 
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 2.3 เจาะเลือดจากแองเลือดกุง โดยใชสารปองกันการแข็งตัวของเลือด ในอัตราสวน 1:1 
โดยดูดเลือดกุง 1 มิลลิลิตร ในหลอดฉีดยาท่ีมีสารปองกันการแข็งตัวของเลือดปริมาณ 1 มิลลิลิตร 
 2.4 นํามาแยกซีรัมออกจากเม็ดเลือดกุง โดยหมุนเหวี่ยงดวยเคร่ือง centrifuge ท่ีความเร็ว
รอบ 1,000 rpm. นาน 10 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส นําสวนใสดานบนมาใช 
 2.5 นําซีรัมมาเจือจางโดยใชสารละลายโซเดียมคลอไรด 2.6 เปอรเซ็นต เปนตัวเจือจางใน
ระดับ 1:2, 1:4, 1:8, 1:16 และ 1:32 โดยปรับปริมาตรในการเจือจางใหไดหลอดละ 0.5 มิลลิลิตร  
 2.6 นําสารละลายเช้ือแบคทีเรียท่ีเตรียมไวในขอ 2 มาเติมในหลอดทดลองท่ีทําการเจือจาง 
ซีรัม ในแตละความเขมขนไวแลว ทําการเติมสารละลายเช้ือแบคทีเรียปริมาณ 0.1 มิลลิลิตร และบม
ท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลา 3 ชั่วโมง  
 2.7 นําสวนผสมแตละหลอดมานับปริมาณเช้ือแบคทีเรีย ทําการเจือจางสวนผสมแตละ
หลอด โดยใชน้ําเกลือปลอดเช้ือท่ีความเขมขน 1.5 เปอรเซ็นต ใชวิธี spread plate ในอาหารเล้ียงเช้ือ 
TCBS agar จดบันทึกคาของการเจือจาง ซีรัม ท่ีสามารถลดปริมาณเช้ือแบคทีเรียลงได 50 
เปอรเซ็นต ในระยะเวลา 3 ช่ัวโมง โดยเปรียบเทียบกับชุดควบคุมท่ีใชสารละลายโซเดียมคลอไรด 
2.6 เปอรเซ็นต 0.5 มิลลิลิตรรวมกับสารละลายแบคทีเรีย 0.1 มิลลิลิตร 
 
 3. กิจกรรมของกระบวนการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมของเม็ดเลือดกุง โดยมีวิธีการ
ดังตอไปนี้ ตามวิธีของ Itami et al.  (1994) 
 
 3.1  เจาะเลือดจากกุงจากแองเลือด โดยใชสารปองกันการแข็งตัวของเลือด ในอัตราสวน 
(anticoagulant : เลือดกุง) 2:1 โดยดูดเลือดกุง 0.5  มิลลิลิตร ในหลอดฉีดยาที่มีสารปองกันการ
แข็งตัวของเลือดปริมาณ 1 มิลลิลิตร 
 3.2  หมุนเหว่ียงท่ีความเร็ว 1,000 rpm. เปนเวลา 10 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เพื่อ
แยกเซลลเม็ดเลือดกุง โดยนําสวนใสดานบนท้ิง ทําการลางตะกอนเม็ดเลือด โดยเติม shrimp saline 
2-3 มิลลิลิตร โดยใช pipette ดูดข้ึนลง เบาๆ เพื่อใหสารละลายเขากัน 
 3.3  หมุนเหวี่ยงท่ีความเร็ว 1,000 rpm. เปนเวลา 10 นาที โดยมีการควบคุมอุณหภูมิใหอยูท่ี 
4 องศาเซลเซียส โดยทําเชนนี้ 2 คร้ัง 
 3.4  ละลายตะกอนเม็ดเลือดใน shrimp saline 1 มิลลิลิตร และ ใช pipette ดูดข้ึนลงเบาๆ 
เพื่อใหสารละลายเขากัน 
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 3.5  นําสารละลายท่ีไดผสมกับ trypan blue ในอัตราสวน 1 : 1 โดยใช trypan blue 50 
ไมโครลิตร และสารละลายเม็ดเลือด 50 ไมโครลิตร ผสมใหเขากัน นํามา 50 ไมโครลิตร นับจํานวน
เม็ดเลือดกุงใน hemocytometer แลวนํามาคํานวณใหไดเซลลประมาณ 1 x 106 เซลลตอมิลลิลิตร 
 3.6  นําสารละลายเซลลเม็ดเลือดปริมาตร 200 ไมโครลิตร เล้ียงบน cover glass โดย spread 
ท้ิงไว 20 นาที 
 3.7  ลางดวย shrimp saline 3 คร้ัง คร้ังละ 5 นาที 
 3.8  หยดสารละลาย heat-killed yeast 2 มิลลิลิตร ท้ิงไวเปนเวลา 2 ชั่วโมง 
 3.9  ลางดวย shrimp saline 5 คร้ัง  
 3.10  หยดน้ํายา fixative 1 มิลลิลิตร ท้ิงไว 10 นาที 
 3.11  ลางดวยน้ํากล่ัน 3 คร้ัง 
 3.12  ท้ิงใหแหง 20-60 นาที 
 3.13  ยอมดวยสี Giemsa stain 5 นาที 
 3.14  ลางดวยน้ํากล่ัน 3 คร้ัง 
 3.15  ตั้งท้ิงไวใหแหงขามคืน 
 3.16  ปดสไลดดวย permout 
 
 นําไปวิเคราะหขอมูลโดยการนับจํานวนเซลล  โดยทําการสุมนับจํานวนเซลลเม็ดเลือด
ท้ังหมด 200 เซลล ในแตละ cover glass นับเซลลเม็ดเลือดท่ีกินเซลลยีสต และไมกินเซลลยีสตเขา
ไป คํานวณคาไดจาก 
 
รอยละของเม็ดเลือดกุงท่ีเกิดกระบวน  =  จํานวนเซลลเม็ดเลือดท่ีกินเซลลยีสตเขาไป   × 100 
          การกลืนกินส่ิงแปลกปลอม                          จํานวนเซลลเม็ดเลือดท้ังหมด               
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 4. กิจกรรมของเอนไซม phenoloxidase  
  
     การเก็บตัวอยางเลือดกุงและการเตรียม hemocyte lysate (HLS) ตามวิธีของ กิจการและ
คณะ (2543 ฉ) 
   

   4.1  เก็บตัวอยางเลือดจากกุงแตละตัว โดยเจาะเลือดจากบริเวณแองเลือด ประมาณ 0.5 
มิลลิลิตร ผสมกับสารละลาย K-199 พีเอช 7.4 ท่ีเติม L-cysteine 5 เปอรเซ็นต เปนสารปองกันเลือด
แข็งตัว จนไดปริมาณครบ 1 มิลลิลิตร  
    4.2  หมุนเหวี่ยงท่ีความเร็ว 6,500 rpm. เปนเวลา 2 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส  
    4.3  นําสวนใสดานบนท้ิง นําสวนตะกอนเม็ดเลือดท่ีไดนํามาลางในสารละลาย  K-199 
และละลายในสารละลาย cacodylate buffer พีเอช 7.4 
    4.4  ทําใหสวนของเซลลเม็ดเลือดแตก โดยใช sonicator : vibracell ท่ีแอมพลิจูด 30 เปน
เวลา 5 วินาที  
    4.5  นําสารละลายท่ีไดมาหมุนเหวี่ยงใหตกตะกอนท่ี 10,000 rpm. เปนเวลา 10 นาที ท่ี
อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส  
    4.6  แยกสวนใสดานบนซ่ึงเปน hemocyte lysate (HLS) เก็บไวใชในข้ันตอนตอไป 
 
    การวิเคราะหความวองไวของเอนไซม phenoloxidase โดยดัดแปลงจากวิธีการที่รายงาน
ของ Söderhäll and Hall (1984) 
 
    1. นํา HLS ท่ีเตรียมได 200 ไมโครลิตร ผสมรวมกับสารละลายทริปซิน (0.1 เปอรเซ็นต 
ใน cacodylate buffer) 200 ไมโครลิตร ท้ิงใหเกิดปฏิกิริยาประมาณ 2 นาที ท่ีอุณหภูมิหอง (28 องศา
เซลเซียส) 
    2. เติมสารละลาย L-dihydroxyphenylalanine (L–DOPA 4 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร) 200 
ไมโครลิตร และท้ิงใหเกิดปฏิกิริยาท่ีอุณหภูมิหอง  
    3. นํามาวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 490 นาโนเมตร ทุกๆ 2 นาที โดย
เปรียบเทียบกับสารละลายควบคุม (blank) ซ่ึงใชน้ํากล่ันผสมกับสารปองกันเลือดแข็งตัวสารละลาย
K-199 พีเอช 7.4 ท่ีเติม L-cysteine 5 เปอรเซ็นต ผสมกับทริปซิน  L-dihydroxyphenylalanine และ 
cacodylate buffer แทนการใช HLS ทําการวัดคา OD จนปฏิกิริยาเกิดอยางสมบูรณ  
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    4. ทําการวิเคราะหปริมาณโปรตีนใน HLS โดยวิธีของ Lowry et al. (1951) นําคาท่ีไดมา
คํานวณหนวย (unit) ของเอนไซมฟนอลออกซิเดส โดยคํานวนหาคาดังนี้ 
  
 1 หนวยของฟนอลออกซิเดส            =         OD490/นาที/มิลลิกรัม โปรตีน 
 

5. การศึกษาการผลิต superoxide dismutase 
  

    ศึกษาโดยใชชุดการทดลองสําเร็จรูป (test kit) RANSOD@ Superoxide dismutase 
  
     ทําการเตรียมชุดมาตรฐาน โดยใชในการเปรียบเทียบเพื่อหาปริมาณ  superoxide 
dismutase ในตวัอยางเม็ดเลือดกุง 
 
     5.1 เตรียมสารมาตรฐาน S1-S6 จากสารละลาย CAL standard และ สารละลาย 
phosphate buffer 0.01 เปอรเซ็นต ดังภาพท่ี 3  
    5.2 นําสารละลายมาตรฐาน  S1-S6 เตรียมได 50 ไมโครลิตร ผสมรวมกับ R1 1,700 
ไมโครลิตร และเติมสารละลาย R2 250 ไมโครลิตร มาวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 505 
นาโนเมตร โดยจดบันทึกคา A1 ท่ี 30 วินาที และจดบันทึกคา A2 ท่ี 3 นาที 30 วินาที โดย
เปรียบเทียบกับ air blank 
 

 
 
 
 
 

 
 
ภาพท่ี 3  ข้ันตอนการเตรียมสารละลายมาตรฐานของชุดทดลองสําเร็จรูป RANSOD@               
          superoxide dismutas    
ท่ีมา:  ชยพร (2552) 
 

CAL standard 
S1 S2 S3 S4 S5 S6 

3 ml 5 ml 5 ml 5 ml 

phosphate buffer 6 ml 5 ml 5 ml 5 ml 
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 วิธีการหาปริมาณ superoxide dismutase ในตัวอยางเม็ดเลือดกุง 
 
 1.  เก็บตัวอยางเลือดจากกุงแตละตัว โดยเจาะเลือดจากบริเวณแองเลือด ประมาณ 0.5 
มิลลิลิตร ผสมกับ K-199 พีเอช 7.4 ท่ีเติม L-cysteine 5 เปอรเซ็นต เปนสารปองกันเลือดแข็งตัว จน
ไดปริมาณครบ 1 มิลลิลิตร  
 2. หมุนเหวี่ยงท่ีความเร็ว 3,000 rpm. เปนเวลา 10 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส  
 3. นําสวนใสดานบนท้ิง นําสวนตะกอนเม็ดเลือดท่ีไดลางดวยสารละลายโซเดียมคลอไรด 
0.9 เปอรเซ็นต โดยเติมโซเดียมคลอไรด 3 มิลลิลิตร ผสมดวย dropper แกวเบาๆ 
 4. หมุนเหวี่ยงท่ีความเร็ว 3,000 rpm. เปนเวลา 10 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส  
 5. ลางดวยสารละลายโซเดียมคลอไรด 4 คร้ัง (ทําซํ้าขอ 3-4) นําสารละลายละลายสวนใส
ดานบนท้ิง 
 6. ละลายตะกอนเม็ดเลือดดวยน้ํากล่ันชนิด tri-distilled water ท่ีเย็น ปริมาตร 2 มิลลิลิตร 
 7. นําสารละลายเม็ดเลือดท่ีเตรียมได 50 ไมโครลิตร ผสมรวมกับ R1 1,700 ไมโครลิตร 
และเติมสารละลาย R2 250 ไมโครลิตร 
 8. นํามาวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 505 นาโนเมตร โดยจดบันทึกคา A1 ท่ี 30 
วนิาที และจดบันทึกคา A2 ท่ี 3 นาที 30 วินาที โดยเปรียบเทียบกับ air blank 
  9. นําคา A1 และ A2 ท่ีไดมาคํานวณหาคา เปอรเซ็นต inhibition โดยคํานวณหาคา
ดังนี้ 
 
        A/ min of standard or sample (Bn)   =   A2 - A1 
                                  3 
                         % inhibition   =  100- (Bn *100) 
                                                    BS1 
 
 10. นําคาเปอรเซ็นต inhibition ของสารมาตรฐาน S1-S6 มาสรางกราฟ log ฐาน 10 เพื่อนํา
คาเปอรเซ็นต inhibition ของตัวอยางเลือดกุงมาหาคาปริมาณ superoxide dismutase ในหนวย 
superoxide dismutase units ตอมิลลิลิตร (SOD units/ml) 
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 การทดลองสวนท่ี 2 ใชกุงจากการทดลองท่ี 1 เม่ือส้ินสุดจากการเล้ียง 70 วันมาทดสอบทํา
ใหติดเช้ือ V. harveyi โดยจะทําการศึกษาถึงอัตราการรอดตายของกุงในแตละชุดการทดลองตางๆ 8 
ชุดการทดลองท่ีมีการใหอาหารเสริม Schizochytrium sp. และ ARA ในระดับความเขมขนท่ีตางกัน 
 
   ทําการทดลองดังนี้ 
 
 1. ปรับสภาพกุงท่ีจะใชในการทดลองใหคุนเคยกับสภาพตูกระจกเปนเวลา 3 วัน เล้ียงกุง
ทดลองชุดการทดลองละ 10 ตัว ชุดการทดลองละ 3 ตู ควบคุมปริมาณแสงโดยการใชพลาสติกสีดํา
คลุมรอบตู มีการใหอากาศตลอดเวลา ดูดตะกอนและระบายของเสียออกจากตูทุกวัน 
 
 2.ทําใหกุงติดเช้ือโดยฉีดสารละลายเช้ือแบคทีเรีย V. harveyi ในปริมาณท่ีทําใหกุงตาย
ประมาณ 50 เปอรเซ็นต ภายในระยะเวลา 48 ชั่วโมง เตรียมสารละลายเชื้อแบคทีเรียโดยนําเช้ือ  V. 
harveyi  ท่ีเล้ียงเช้ือไวในอาหารเล้ียงเชื้อ TSA มาละลายในสารละลายโซเดียมคลอไรด 1.5 
เปอรเซ็นต วัดคาดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 640 นาโนเมตร ไดคา OD ได 0.034 ซ่ึงมีปริมาณเช้ือ
เทากับ 4.0 × 106 CFU/มิลลิลิตร  
 
 3. ฉีดสารละลายเชื้อในกุงชุดการทดลองทุกตัว โดยฉีดเช้ือเขาทางกลามเนื้อลําตัว ปริมาณ 
0.1 มิลลิลิตรตอตัว สําหรับชุดควบคุมซ่ึงใสกุงขาวแวนนาไมท่ีเล้ียงดวยอาหารสําเร็จรูปปกติ 
จํานวน 1 ตู ฉีดน้ําเกลือ 0.85 เปอรเซ็นต ในปริมาณและตําแหนงท่ีฉีดเทากับชุดการทดลองอ่ืนๆ 
(เพ่ือเปรียบเทียบระหวางทําการทดลองวากุงในทุกชุดการทดลองตายเนื่องจากติดเช้ือ V. harveyi  
ไมไดตายเน่ืองจากข้ันตอนการฉีด) ไมมีการใหอาหารแกกุงในทุกชุดการทดลองหลังจากการฉีดเช้ือ 
 
 4. จดบันทึกการตายของกุงทุกชุดการทดลองเปนเวลา 7 วัน และเพาะเช้ือแบคทีเรียจาก 
hepatopancreas ของกุงท่ีแสดงอาการปวยและใกลตาย ลงบนอาหารเล้ียงเช้ือ TCBS agar เพื่อเปน
การยืนยันวากุงท่ีแสดงอาการปวยตายดวยเช้ือแบคทีเรียชนิดนี้ 
 
 5. นําตัวอยางกุงท่ีแสดงอาการปวยและใกลตาย ตรวจยืนยันผลทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
โดยการเก็บตัวอยางกุงมาตรึงดวยน้ํายา Davidson's fixative โดยฉีดน้ํายาเขาบริเวณ hepatopancreas  
และกลามเนื้อ แชตัวอยางในน้ํายา Davidson's fixative ท่ีมีปริมาตรประมาณ 10 เทาของตัวอยางกุง
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นานประมาณ 24 ช่ัวโมง หลังจากน้ันนําไปผานกระบวนการเตรียมเน้ือเยื่อ เพื่อศึกษาการ
เปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อตามวิธีของ Bell and Lightner (1988)   
  
 6. การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ วิเคราะหความแตกตางของขอมูลในแตละชุดการทดลองท่ี
มีการใหอาหารเสริม Schizochytrium sp. และ  ARA ท่ีระดับความเขมขนตางๆ จํานวน 8 ชุด 
ตามลําดับ โดยวิเคราะหขอมูลปริมาณเม็ดเลือดรวม กิจกรรมการทําลายแบคทีเรียของน้ําเลือดกุง 
กิจกรรมของกระบวนการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมของเม็ดเลือดกุง  กิจกรรมของเอนไซม 
phenoloxidase การผลิต superoxide dismutase และการรอดตายของกุงเม่ือทําใหเกิดการติดเช้ือ
แบคทีเรีย V. harveyi โดยใชวิธีวิเคราะหความแปรปรวน (Analysis of  Variance) ตามแผนการ
ทดลองแบบสุมตลอด และเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียระหวางชุดทดลอง โดยใชวิธี 
Duncan’s New Multiple Range Test (DMRT) ท่ีระดับความเช่ือม่ัน 95 เปอรเซ็นต ดวยโปรแกรม
สําเร็จรูปทางสถิติ (อนันตชัย, 2542) 
 
สถานท่ีและระยะเวลาทําการวิจัย 
 

1.สถานท่ีทําการวิจัย 
    
   อาคารปฏิบัติการศูนยวิจยัธุรกิจเพาะเล้ียงสัตวน้ํา ภาควิชาชีววิทยาประมง คณะประมง    

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร 
 

2.ระยะเวลาทําการวิจยั 
 
    ดําเนินการทดลองระหวางเดือนพฤศจิกายน 2551 – กันยายน 2552 
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แหลงทุนสนับสนุน 
 

ไดรับทุนสนับสนุนจาก บริษทั Advanced BioNutrition จํากัด 
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ผลการทดลอง 
 
1. การศึกษาผลของอาหารเสริม Schizochytrium sp. และ  ARA ตออัตราการเจริญเติบโต และอัตรา 
     การรอดตายของกุง ขาวแวนนาไมระยะโพสลารวาในหองปฏิบัติการ 
 

1.1 การเจริญเติบโตและอัตราการรอดตาย 
 
 หลังจากการเล้ียงกุงขาวแวนนาไมดวยอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 
สูตร เปนระยะเวลา 70 วันพบวา กุงในกลุมควบคุมมีน้ําหนักเฉล่ียสูงสุด (7.67 +  0.07 กรัม) แตไม
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงในกลุมการทดลอง A, B, C, D, E, F และ G ซ่ึงมี
น้ําหนักเฉล่ียเทากับ 7.51 + 0.06 , 7.54 + 0.05 , 7.58 + 0.05, 7.57 + 0.07, 7.57 + 0.05, 7.60 + 0.06 
และ 7.64 + 0.05 กรัมตามลําดับ ในขณะท่ีกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและนํ้ามันจากถ่ัว
เหลืองทดแทนโปรตีนและน้ํามันจากปลาทะเล มีน้ําหนักเฉล่ียของกุงตํ่าท่ีสุด (7.51+ 0.06 กรัม) 
(ตารางท่ี 7) 
 

อัตราการรอดตายของกุงขาวแวนนาไมในการศึกษาคร้ังนี้อยูท่ี 83 ถึง 91 เปอรเซ็นต 
โดยกุงท่ีไดรับอาหารสูตร E ซ่ึงไดรับอาหารเสริมARA ในอัตรา 0.12 เปอรเซ็นต มีอัตราการรอด
ตายสูงสุด (90.67 + 2.31 เปอรเซ็นต) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงในการ
ทดลอง A, B, C, D, F, G และ กลุมควบคุม ซ่ึงมีอัตราการรอดตายเทากบั 83.33 + 3.06, 85.33 + 
1.15, 86.67 + 1.15, 88.67 + 3.06, 88.67 + 2.31, 88.67 + 3.06 และ 84.00 + 2.00 เปอรเซ็นต
ตามลําดับ ในขณะท่ีกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัวเหลืองทดแทนโปรตีน
และนํ้ามันจากปลาทะเล มีอัตราการรอดตายของกุงตํ่าท่ีสุด (83.33 + 3.06 เปอรเซ็นต) (ตารางท่ี 8) 
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ตารางท่ี 7  น้ําหนักเฉล่ียของกุงขาวแวนนาไมท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง  
                  8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 

 

กลุมการทดลอง น้ําหนกัเฉล่ีย (กรัม) 
กลุมควบคุม 7.67 + 0.07 a 

A 7.51 + 0.06 a 
B 7.54 + 0.05 a 
C 7.58 + 0.05 a 
D 7.57 + 0.07 a 
E 7.57 + 0.05 a 
F 7.60 + 0.06 a 
G 7.64 + 0.05 a 

     
ตารางท่ี 8   อัตราการรอดตายของกุงขาวแวนนาไมท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกนั 
                   ท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วนั 
 

กลุมการทดลอง อัตราการรอดตาย (เปอรเซ็นต) 
กลุมควบคุม 84.00 + 2.00a 

A 83.33 + 3.06 a  
B 85.33 + 1.15 a 
C 86.67 + 1.15 a 
D 88.67 + 3.06 a 
E 90.67 + 2.31 a 
F 88.67 + 2.31 a 
G 88.67 + 3.06 a 
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1.2 การศึกษาการตอบสนองทางภูมิคุมกนัของกุงขาวแวนนาไม 
 

                       จากการศึกษาทางดานการตอบสนองทางภูมิคุมกันของกุงขาวแวนนาไมท่ีไดรับ
อาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน โดยวิเคราะหปริมาณเม็ด
เลือดรวม  กิจกรรมของกระบวนการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมของเม็ดเลือดกุง  กิจกรรมการทําลาย
แบคทีเรียของน้ําเลือดกุง กิจกรรมของเอนไซม phenoloxidase และการผลิตเอนไซม superoxide 
dismutase ไดผลการทดลองดังนี้ 
 
 1) การตรวจนบัปริมาณเม็ดเลือดรวมของกุง 

     
             หลังจากใหอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา      

70 วัน พบวากุงท่ีเล้ียงดวยอาหารสูตร F ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ที่ระดับ
ความเขมขน 0.5 และ 0.12 เปอรเซ็นต มีปริมาณเซลลเม็ดเลือดรวมเฉล่ียของกุงสูงท่ีสุด    (35.22 + 
4.82 x 105 เซลลตอมิลลิลิตร) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหาร
สูตร G ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.25 และ 0.06 
เปอรเซ็นต มีปริมาณเซลลเม็ดเลือดรวมเฉล่ียของกุงเทากับ 33.19+ 3.91 x 105    เซลลตอมิลลิลิตร 
แตแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E และกลุม
ควบคุม ซ่ึงมีปริมาณเซลลเม็ดเลือดรวมเฉล่ียของกุงเทากับ 16.16 + 2.26, 22.44 + 4.42, 23.25 + 
3.88, 26.80 + 5.25, 24.89 + 5.79 และ 17.63 + 1.18 x 105 เซลลตอมิลลิลิตรตามลําดับ ในขณะท่ีกุง
ท่ีไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัวเหลืองทดแทนโปรตีนและน้ํามันจากปลาทะเล 
มีปริมาณเซลลเม็ดเลือดรวมเฉลี่ยของกุงตํ่าท่ีสุด (16.16 + 2.26 x 105 เซลลตอมิลลิลิตร)  แตไม
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงในกลุมควบคุม  (17.63 + 1.18   x 105 เซลลตอ
มิลลิลิตร) ซ่ึงใชอาหารกุงสําเร็จรูปสําหรับกุงขาวแวนนาไม (ตารางท่ี 9 และภาพท่ี 4) 
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ตารางท่ี 9  ปริมาณเม็ดเลือดรวม (x 105 เซลลตอมิลลิลิตร) ของกุงขาวแวนนาไมท่ีไดรับอาหาร 
                  สําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกนัท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 

 
กลุมการทดลอง THC (x 105 เซลลตอมิลลิลิตร) 
กลุมควบคุม 17.63 + 1.18d 

A 16.16 + 2.26d 
B 22.44 + 4.42c 
C 23.25 + 3.88c 
D 26.80 + 5.25bc 
E 24.89 + 5.79bc 
F 35.22 + 4.82a 
G 33.19 + 3.91a 

 
หมายเหตุ  คาเฉล่ียท่ีกํากับดวยอักษรแตกตางกันในแนวต้ังเดียวกนั หมายถึงมีความแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
 
 
  

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
ภาพท่ี 4  ปริมาณเม็ดเลือดรวม (x 105 เซลลตอมิลลิลิตร) ของกุงขาวแวนนาไมท่ีไดรับอาหาร  
                สําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกนัท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
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2) กิจกรรมของกระบวนการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมของเม็ดเลือดกุง 
 

             หลังจากใหอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 
วัน พบวากุงท่ีเล้ียงดวยอาหารสูตร G ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับ
ความเขมขน 0.25 และ 0.06 เปอรเซ็นต มีรอยละของเซลลเม็ดเลือดกุงท่ีเกิดการกลืนกินส่ิง
แปลกปลอมสูงท่ีสุด (29.33 + 2.41) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงท่ีไดรับ
อาหารสูตร F ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.5 และ 0.12 
เปอรเซ็นต มีรอยละของเซลลเม็ดเลือดกุงท่ีเกิดการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมเทากับ28.17 + 2.70 แต
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E และกลุม
ควบคุม ซ่ึงมีรอยละของเซลลเม็ดเลือดกุงท่ีเกิดการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมเทากับ 14.17 + 2.57, 
23.08 + 2.12, 23.50 + 2.30, 25.08 + 2.70, 24.25 + 2.79 และ 15.00 + 2.50 ตามลําดับ ในขณะท่ีกุงท่ี
ไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัวเหลืองทดแทนโปรตีนและน้ํามันจากปลาทะเล 
มีรอยละของเซลลเม็ดเลือดกุงท่ีเกิดการกลืนกินส่ิงแปลกปลอมตํ่าท่ีสุด (14.17 + 2.57)  แตไม
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงในกลุมควบคุม  (15.00 + 2.50) ซ่ึงใชอาหารกุง
สําเร็จรูปสําหรับกุงขาวแวนนาไม (ตารางท่ี 10 และภาพท่ี 5) 
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ตารางท่ี 10  รอยละของเม็ดเลือดของกุงขาวแวนนาไมท่ีเกิดการกลืนกนิส่ิงแปลกปลอม ท่ีไดรับ 
                    อาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
 

รอยละของเม็ดเลือดกุงท่ีเกดิ 
กลุมการทดลอง การกลืนกินส่ิงแปลกปลอม 
กลุมควบคุม 15.00 + 2.50d 

A 14.17 + 2.57d 
B 23.08 + 2.12c 
C 23.50 + 2.30bc 
D 25.08 + 2.70b 
E 24.25 + 2.79bc 
F 28.17 + 2.70a 
G 29.33 + 2.41a 

 
หมายเหตุ  คาเฉล่ียท่ีกํากับดวยอักษรแตกตางกันในแนวต้ังเดียวกนั หมายถึงมีความแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

ภาพท่ี 5  รอยละของเม็ดเลือดของกุงขาวแวนนาไมท่ีเกดิการกลืนกินส่ิงแปลกปลอม ท่ีไดรับ 
                อาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
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3) กิจกรรมการทําลายแบคทีเรียของน้ําเลือดกุง 
 
     หลังจากใหอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 

วัน พบวา กุงท่ีไดรับอาหารสูตร B, C, D, E, F และ G มีคาอัตราสวนการเจือจางตํ่าท่ีสุดของซีรัมท่ี
สามารถลดปริมาณเช้ือแบคทีเรีย 50 เปอรเซ็นต คือ 1 : 8 ซ่ึงแตกตางจากกลุมควบคุมและกุงท่ีเล้ียง
ดวยอาหารสูตร A ซ่ึงมีคา เทากับ 1 : 4 (ตารางท่ี 11และภาพท่ี 6 ) 
 
ตารางท่ี 11  ความเขมขนของซีรัมของกุงขาวแวนนาไมท่ีสามารถลดปริมาณเช้ือ Vibrio harveyi  ได  
                    50 เปอรเซ็นต เม่ือเทียบกับกลุมควบคุม ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตาง 
                    กันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
 

กลุมการทดลอง กิจกรรมการทาํลายแบคทีเรียของน้ําเลือดกุง 
กลุมควบคุม 1:4 

A 1:4 
B 1:8 
C 1:8 
D 1:8 
E 1:8 
F 1:8 
G 1:8 
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4) กิจกรรมของเอนไซม Phenoloxidase 
        
        หลังจากใหอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 

วัน พบวากุงท่ีเล้ียงดวยอาหารสูตร G ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับ
ความเขมขน 0.25 และ 0.06 เปอรเซ็นต มีปริมาณของเอนไซม phenoloxidase สูงท่ีสุด (324.51 + 
3.43 หนวย/นาที/มิลลิกรัมโปรตีน) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงท่ีไดรับ
อาหารสูตร F ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.5 และ 0.12 
เปอรเซ็นต มีปริมาณของเอนไซม phenoloxidase เทากับ 322.21 + 5.15 หนวย/นาที/มิลลิกรัม
โปรตีน แตแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E และ
กลุมควบคุม ซ่ึงมีปริมาณของเอนไซม phenoloxidase เทากับ 271.29 + 5.50, 274.00 + 6.01, 274.49 
+ 5.63, 320.30 + 5.18, 318.11 + 5.02 และ 272.77 + 5.37 หนวย/นาที/มิลลิกรัมโปรตีนตามลําดับ 
ในขณะท่ีกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัวเหลืองทดแทนโปรตีนและน้ํามัน
จากปลาทะเล มีปริมาณของเอนไซม phenoloxidase ต่ําท่ีสุด (271.29 + 5.50 หนวย/นาที/มิลลิกรัม
โปรตีน) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงในกลุมควบคุม  (272.77 + 5.37 
หนวย/นาที/มิลลิกรัมโปรตีน) ซ่ึงใชอาหารกุงสําเร็จรูปสําหรับกุงขาวแวนนาไม (ตารางท่ี 12 และ
ภาพท่ี 7) 

ภาพท่ี 6  ความเขมขนของซีรัมของกุงขาวแวนนาไมท่ีสามารถลดปริมาณเช้ือ Vibrio harveyi  ได  
               50 เปอรเซ็นต เม่ือเทียบกับกลุมควบคุม ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกัน               
               ท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 

กลุมการทดลอง 
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ตารางท่ี 12  ปริมาณเอนไซม phenoloxidase ของกุงขาวแวนนาไม ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมี 
สวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 

 
Phenoloxidase activity 

กลุมการทดลอง หนวย/นาที/มิลลิกรัมโปรตีน 
กลุมควบคุม 272.77 + 5.37d  

A 271.29 + 5.50d 
B 274.00 + 6.01d  
C 274.49 + 5.63d 
D 320.30 + 5.18bc 
E 318.11 + 5.02c 
F 322.21 + 5.15ab 
G 324.51 + 3.43a 

 
หมายเหตุ  คาเฉล่ียท่ีกํากับดวยอักษรแตกตางกันในแนวต้ังเดียวกนั หมายถึงมีความแตกตางกัน   
                  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
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ภาพท่ี 7  ปริมาณเอนไซม phenoloxidase ของกุงขาวแวนนาไม ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมี 
                สวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 

กลุมการทดลอง 

ปริมาณเอนไซม  phenoloxidase  
(หนวย/นาที/มลิลิกรัมโปรตีน) 
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5) การศึกษาการผลิตเอนไซม superoxide dismutase 
 
        หลังจากใหอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 

วัน พบวากุงท่ีเล้ียงดวยอาหารสูตร G ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับ
ความเขมขน 0.25 และ 0.06 เปอรเซ็นต ปริมาณเอนไซม superoxide dismutase สูงท่ีสุด (35.22 +  
3.20 หนวย SOD/ มิลลิลิตร) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหาร
สูตร F ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.5 และ 0.12 
เปอรเซ็นต มีปริมาณเอนไซม superoxide dismutase เทากับ 35.13 + 3.08 หนวย SOD/ มิลลิลิตร แต
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E และกลุม
ควบคุม ซ่ึงมีปริมาณเอนไซม superoxide dismutase เทากับ 28.54 + 5.45, 30.35 +  3.87, 30.54 + 
4.82, 32.71 + 3.21, 31.95 + 3.17 และ 29.70 + 4.59 หนวย SOD/ มิลลิลิตรตามลําดับ ในขณะท่ีกุงท่ี
ไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัวเหลืองทดแทนโปรตีนและน้ํามันจากปลาทะเล 
มีปริมาณเอนไซม superoxide dismutase ต่ําท่ีสุด (28.54 + 5.45 หนวย SOD/ มิลลิลิตร) แตไม
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงในกลุมควบคุม  (29.70  +  4.59  หนวย SOD/ 
มิลลิลิตร) ซ่ึงใชอาหารกุงสําเร็จรูปสําหรับกุงขาวแวนนาไม (ตารางท่ี 13 และภาพท่ี 8) 
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ตารางท่ี 13  ปริมาณเอนไซม superoxide dismutase ของกุงขาวแวนนาไม ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ี 
                    มีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
 

การผลิตเอนไซม  superoxide dismutase 
กลุมการทดลอง หนวย SOD/ มิลลิลิตร 
กลุมควบคุม 29.70 + 4.59cd 

A 28.54 + 5.45d 
B     30.35 +  3.87bcd 
C     30.54 + 4.82bcd 
D    32.71 + 3.21b 
E      31.95 + 3.17bc 
F    35.13 + 3.08a 
G  35.22 + 3.20a 

 

หมายเหตุ  คาเฉล่ียท่ีกํากับดวยอักษรแตกตางกันในแนวต้ังเดียวกนั หมายถึงมีความแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
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ภาพท่ี 8  ปริมาณเอนไซม superoxide dismutase ของกุงขาวแวนนาไม ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ี 
               มีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
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6) การศึกษาความตานทานตอแบคทีเรีย Vibrio harveyi ในหองปฏิบัติการ 
                              
                             หลังจากใหอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร แกกุงขาวแวนนา
ไมเปนระยะเวลา 70 วัน นํากุงท้ังหมดมาฉีดดวยเช้ือแบคทีเรีย V. harveyi เขากลามเน้ือปลองท่ี 2 
ของตัวกุงในอัตราตัวละ 0.1 มิลลิลิตรในแตละกลุมการทดลองซ่ึงเปนปริมาณท่ีทําใหกุงขาวแวนนา
ไมตายประมาณ 50 เปอรเซ็นต ภายในระยะเวลา 48 ชั่วโมง ซ่ึงมีปริมาณเช้ือ 4.0 × 106 CFU/ 
มิลลิลิตร บันทึกอัตราการรอดตายเปนระยะเวลา 48 ชั่วโมง พบวากุงท่ีไดรับอาหารสูตร  F ซ่ึงไดรับ
อาหารที่ผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.5 และ 0.12 เปอรเซ็นต และกุงท่ี
เล้ียงดวยอาหารสูตร G ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.25 
และ 0.06 เปอรเซ็นต มีรอยละของอัตราการรอดตายสูงท่ีสุดเทากันท่ี 76.67 + 0.58 แตแตกตางอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E และกลุมควบคุม ซ่ึงมีรอยละ
ของอัตราการรอดตายเทากับ 46.67 + 0.58, 56.67 + 1.15, 60.00 + 0.00, 63.33 + 0.58, 63.33 + 0.58 
และ 53.33 + 0.58 ตามลําดับ ในขณะท่ีกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัว
เหลืองทดแทนโปรตีนและน้ํามันจากปลาทะเล มีรอยละของอัตราการรอดตายตํ่าท่ีสุด (46.67 + 
0.58) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงในกลุมควบคุม (53.33 + 0.58) ซ่ึงใช
อาหารกุงสําเร็จรูปสําหรับกุงขาวแวนนาไม (ตารางท่ี 14 และภาพท่ี 9) 
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ตารางท่ี 14  อัตราการรอดตายของกุงขาวแวนนาไม เม่ือไดรับเช้ือแบคทีเรีย V. harveyi     
 เทากับ 4.0 × 106 CFU/ มิลลิลิตร ท่ีระยะเวลา 48 ชั่วโมง ท่ีไดรับอาหาร 
  สําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 

 
กลุมการทดลอง รอยละของอัตราการรอดตาย 
กลุมควบคุม 53.33 + 0.58 bc 

A 46.67 + 0.58 c 
B 56.67 + 1.15 bc 
C 60.00 + 0.00 b 

D 63.33 + 0.58 b 
E 63.33 + 0.58 b 
F 76.67 + 0.58a 
G 76.67 + 0.58a 

 
หมายเหตุ  คาเฉล่ียท่ีกํากับดวยอักษรแตกตางกันในแนวต้ังเดียวกนั หมายถึงมีความแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
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ภาพท่ี 9  อัตราการรอดตายของกุงขาวแวนนาไม เม่ือไดรับเช้ือแบคทีเรีย V. harveyi  เทากับ         
               4.0 × 106 CFU/ มิลลิลิตร ท่ีระยะเวลา 48 ชั่วโมง ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสม   
               แตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
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 การศึกษาลักษณะภายนอกของกุงท่ีติดเช้ือแบคทีเรีย V. harveyi กุงจะเร่ิมแสดงอาการ
ปวยเกิดข้ึนหลังจากไดรับเช้ือแบคทีเรียเปนเวลา 24 ชั่วโมง โดยกุงปวยมีสีเขมข้ึนกวาปกติ และไมมี
ปฏิกิริยาตอบสนองตอส่ิงเราตาง ๆ ไมวายน้ํา และตายในท่ีสุด โดยจะสังเกตเห็นการเกิด melanin สี
ดําแทรกอยูในกลามเน้ือบริเวณท่ีฉีดเช้ือเขาไป (ภาพท่ี 10) และเม่ือนําเนื้อเยื่อบริเวณกลามเนื้อท่ีเกิด 
melanin สีดําแทรกอยูมาศึกษาทางดานพยาธิสภาพ พบการตอบสนองของเซลลเม็ดเลือด โดยเซลล
เม็ดเลือดลอมรอบบริเวณเนื้อเยื่อท่ีถูกทําลาย (ภาพท่ี 11)  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ภาพท่ี 10  ลักษณะของเม็ดสี melanin ท่ีลอมรอบเช้ือแบคทีเรีย Vibrio harveyi บริเวณท่ีลูกศรชี้เกดิ           
               ท่ีฉีดเขาทางกลามเนื้อลําตัวปลองท่ี 2 
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                                 (ก)                                                                             (ข) 
 
ภาพท่ี 11  บริเวณท่ีลูกศรชี้ คือ เซลลเม็ดเลือดเขามาลอมรอบเช้ือแบคทีเรียทําใหเกิดกระบวนการ  
                melanization ภาพ (ก) เนื้อเยื่อบริเวณ hepatopancreas (H&E, bar = 200 μm) 
                ภาพ (ข) เนื้อเยื่อบริเวณกลามเน้ือ (H&E, bar = 50 μm) 
 

ระหวางการทดลองเปนระยะเวลา 70 วัน มีการควบคุมอุณหภูมิใหอยูระหวาง 31+1 
องศาเซลเซียส โดยใช heater  รักษาระดับพีเอชของน้ําท่ี 7.5 – 8.2 และความเค็มของน้ําประมาณ 25 
พีพีที ผลการศึกษาการวิเคราะหคุณสมบัติของนํ้าแสดงไวในตารางท่ี 15 โดยทําการวิเคราะห
คุณสมบัติของน้ําทุกสัปดาห ไดแก อุณหภูมิ พีเอช ปริมาณออกซิเจนท่ีละลายในน้ํา ความเค็ม คา
ความเปนดางรวม ความกระดาง แอมโมเนียรวม และไนไตรท พบวาคุณสมบัติของนํ้าท่ีใชเล้ียงกุง
ตลอดระยะเวลาท่ีทําการศึกษาในทุกกลุมการทดลองอยูในระดับท่ีเหมาะสมสําหรับการเล้ียงกุงขาว
แวนนาไม (ชลอ และ พรเลิศ 2547) 
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ตารางท่ี 15  แสดงคุณสมบัติของน้ําตลอดระยะเวลาการเล้ียงในหองปฏิบัติการของกุงขาวแวนนาไม   
                    ท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน 
               

ชุดการทดลอง 
คุณสมบัติของน้ํา กลุมควบคุม A 

  พิสัย คาเฉล่ีย พิสัย คาเฉล่ีย 
 อุณหภูมินํ้า                  
                             เชา 30.10-30.97 30.52±0.22 30.17-30.93 30.54±0.23 
(องศาเซลเซียส)         
                           บาย 31.30-32.10 31.68±0.22 31.30-32.10 31.65±0.20 
พีเอช                          
                             เชา   7.50-7.90 7.69±0.12 7.50-7.90 7.69±0.11 
                                     
                           บาย    7.80-8.10 7.97±0.10 7.70-8.20 7.96±0.13 
ออกซิเจนละลายน้ํา     
                             เชา 7.00-10.50 8.68±0.76 7.00-9.70 8.52±0.77 
(มิลลิกรัมตอลิตร)       
                          บาย 7.00-10.50 8.68±0.75 7.00-9.70 8.52±0.77 
ความเค็ม (พีพีที) 24.50-25.60 25.09±0.22 24.20-25.70 25.06±0.41 
ความเปนดางรวม     
 (มิลลิกรัมตอลิตร) 112.00-136.00 119.52±4.98 114.00-130.00 119.64±3.95 
 ความกระดางรวม     

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 
5,376.00-
5676.00 5,568.00±90.32 

5,412.00-
5708.00 5,567.64±88.48 

 แอมโมเนียรวม     

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 0.30-0.80 0.52±0.10 0.27-0.80 0.55±0.17 

 ไนไตรท                      0.01-0.05 0.03±0.02 0.01-0.05 0.03±0.02 

 (มิลลิกรัมตอลิตร)         
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ตารางที่ 15  (ตอ) 
 

ชุดการทดลอง 
คุณสมบัติของน้ํา B C 

  พิสัย คาเฉล่ีย พิสัย คาเฉล่ีย 
 อุณหภูมินํ้า                
                             เชา 30.20-30.97 30.56±0.24 30.20-32.30 30.54±0.38 
(องศาเซลเซียส)          
                           บาย 31.20-32.00 31.65±0.20 31.20-31.90 31.64±0.19  
พีเอช                          
                            เชา    7.50-7.80 7.68±0.07 7.50-7.90 7.70±0.08 
                                     
                           บาย    7.80-8.10 7.96±0.07 7.80-8.10 7.96±0.07 
ออกซิเจนละลายน้ํา      
                             เชา 6.50-10.50 8.65±0.87 7.00-10.50 8.50±0.79 
(มิลลิกรัมตอลิตร)    
                          บาย 6.50-10.50 8.65±0.87 7.00-10.50 8.50±0.79 
ความเค็ม (พีพีที) 24.50-25.70 25.08±0.31 24.30-25.70 25.08±0.31 
ความเปนดางรวม     
 (มิลลิกรัมตอลิตร) 110.00-126.00 119.21±3.46 112.00-126.00 118.61±3.98 
 ความกระดางรวม     

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 5,376.00-5676.00 5,562.30±98.86 5,376.00-5676.00 5,571.39±79.88 

 แอมโมเนียรวม     

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 0.27-0.80 0.48±0.16 0.27-0.73 0.51±0.10 

 ไนไตรท                      0.01-0.09 0.03±0.02 0.01-0.09 0.03±0.02 

 (มิลลิกรัมตอลิตร)         
 
 
 
 
 
 
 
 



 

79 

ตารางที่ 15  (ตอ) 
 

ชุดการทดลอง 
คุณสมบัติของน้ํา D E 

  พิสัย คาเฉล่ีย พิสัย คาเฉล่ีย 
 อุณหภูมินํ้า                
                         เชา 30.17-30.97 30.54±0.21 30.17-30.97 30.54±0.21 
(องศาเซลเซียส)            
                        บาย 31.30-32.10 31.67±0.19 31.30-32.10 31.67±0.19 
พีเอช                             
                         เชา    7.50-7.75 7.65±0.07 7.50-7.75 7.65±0.07 
                                     
                        บาย       7.87-8.10 7.95±0.06 7.87-8.10 7.95±0.06 
ออกซิเจนละลายน้ํา      
                          เชา 7.00-9.60 8.49±0.62 7.00-9.60 8.49±0.62 
(มิลลิกรัมตอลิตร)         
                         บาย 7.00-9.60 8.50±0.63 7.00-9.60 8.50±0.63 

ความเค็ม (พีพีที) 24.50-25.60 25.06±0.27 24.50-25.60 25.06±0.27 

ความเปนดางรวม     
 (มิลลิกรัมตอลิตร) 114.00-128.00 119.39±3.72 114.00-128.00 119.39±3.72 

 ความกระดางรวม     

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 5,412.00-5676.00 5,561.82±83.69 5,412.00-5676.00 5,561.82±83.69 

 แอมโมเนียรวม     

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 0.27-0.77 0.51±0.16 0.27-0.77 0.51±0.16 

 ไนไตรท                          

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 0.01-0.05 0.03±0.01 0.01-0.05 0.03±0.01 
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ตารางท่ี 15  (ตอ) 
 

ชุดการทดลอง 
คุณสมบัติของน้ํา F G 

  พิสัย คาเฉล่ีย พิสัย คาเฉล่ีย 
 อุณหภูมินํ้า                  
                             เชา 30.00-31.00 30.49±0.29 30.00-30.90 30.46±0.26 
(องศาเซลเซียส)         
                            บาย 31.30-32.10 31.66±0.18 31.20-32.70 31.66±0.29 
พีเอช                          
                             เชา   7.50-7.90 7.69±0.13 7.50-7.90 7.69±0.11 
                                   
                           บาย    7.70-8.10 7.95±0.12 7.80-8.19 7.96±0.09 
ออกซิเจนละลายน้ํา   
                            เชา 7.00-9.60 8.29±0.69 7.00-9.50 8.34±0.70 
(มิลลิกรัมตอลิตร)     
                           บาย 7.00-9.60 8.31±0.69 7.00-9.60 8.36±0.70 

ความเค็ม (พีพีที) 24.30-25.70 25.10±0.27 24.30-25.70 25.06±0.32 

ความเปนดางรวม     
 (มิลลิกรัมตอลิตร) 112.00-128.00 119.27±4.41 114.00-126.00 119.09±3.78 

 ความกระดางรวม     

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 5,336.00-5676.00 5,563.15±103.29 5,412.00-5676.00 5,573.45±82.19 

 แอมโมเนียรวม     

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 0.04-0.77 0.53±0.21 0.23-0.80 0.55±0.17 

 ไนไตรท                          

 (มิลลิกรัมตอลิตร) 0.01-0.05 0.03±0.01 0.01-0.05 0.03±0.01 
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วิจารณผลการทดลอง 
 

จากผลการศึกษาแสดงใหเห็นวากุงขาวแวนนาไมท่ีไดรับอาหารที่ผสม AG-GOLD และ 
AG-ARA จะมีการเจริญเติบโตและอัตราการรอดตายท่ีดี สอดคลองกับการศึกษาของ Patnaik et  al. 
(2006)  ท่ีแสดงใหเห็นวา อาหารที่ใชโปรตีนจากถ่ัวเหลือง และไขมันจากสาหรายขนาดเล็กซ่ึงมี 
DHA และ ARA (Schizochytrium sp. และ Mortierella sp.) ในปริมาณสูง เพื่อทดแทนโปรตีนและ
ไขมันจากปลา จะไมสงผลเสียตอการเจริญเติบโต และการรอดตายของกุงขาวแวนนาไมภายใต
สภาพการทดลอง  

 
น้ํามันปลาในอาหารสัตวน้ําถือเปนแหลงสําคัญของกรดไขมันท่ีจําเปนเชน EPA, DHA 

และ ARA แตระดับของกรดไขมันท่ีจําเปนในน้ํามันปลาจะมีความแตกตางกันข้ึนอยูกับชนิดของ
ปลา ขบวนการในการสกัด และการเก็บรักษา (Harel et al., 2002) โดยนํ้ามันปลาท่ีสกัดไดจากปลา
ทะเลในกลุม menhaden, anchovy และ herring) ถือวาเปนวัตถุดิบช้ันดี มีกรดไขมันจําเปนท่ี
เพียงพอตอความตองการของสัตวเพื่อใชในการสืบพันธุและการพัฒนาของตัวออน แตปจจุบัน
วัตถุดิบปลาชนิดดังกลาวมีราคาแพงทําใหมีการใชปลาชนิดอ่ืนซ่ึงมีระดับ DHA และสัดสวนของ 
DHA/EPA ไมเพียงพอตอความตองการของสัตวน้ํามาใชแทน (Harel et  al., 1994; Sargent  et  al.,  
1997; Harel et  al., 2000) นอกจากนี้น้ํามันปลาจะมีปริมาณ ARA ต่ําท้ังๆท่ี ARA เปนกรดไขมันอีก
ชนิดหนึ่งท่ีมีความสําคัญของสัตวน้ํา (Castell et  al., 1994; Koven et  al., 2001) กุงในกลุม penaeid 
ตองการอาหารท่ีมี linoleic acid , linolenic acid, ARA, EPA และ DHA เพ่ือการเจริญเติบโต และ
กรดไขมันเหลานี้สงผลตออัตรารอดของกุงดวย (Merican and Shim, 1996; Glencross and Smith, 
1999) การตรวจสอบองคประกอบของ กรดไขมันจําเปนของกุง penaeids ในธรรมชาติ แสดงให
เห็นวา กุงในธรรมชาติมีระดับกรดไขมัน ARA ในเนื้อเยื่อกุงในระดับสูงโดยเฉพาะอยางยิง่ในชวงท่ี
มีการอดอาหาร แสดงวา ARA มีความจําเปนตอกุง อีกท้ังกุงท่ีไดรับกรดไขมันท่ีมี ARA สูง จะมี
อัตราการรอดตายสูงกวากุงท่ีไดรับกรดไขมันกลุมอ่ืนๆ (Lilly and Bottino, 1981; O’Leary and 
Matthews, 1990; Dall et  al., 1992) 
  

การศึกษาในคร้ังนี้แสดงใหเห็นวา การใช Schizochytrium sp.เปนแหลงของกรดไขมัน
จําเปนในอาหาร มีผลตอการตอบสนองทางภูมิคุมกันของกุงและการตอตานเช้ือ V. harveyi  โดยกุง
ในกลุมทดลองท่ีเล้ียงดวยอาหารที่มีสวนผสมของ ARA หรือ DHAและARA จะใหผลการ
ตอบสนองทางภูมิคุมกันท่ีสูงกวาและมีความตานทานตอเช้ือวิบริโอสูงกวากุงในกลุมควบคุม  
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ดังนั้นจึงมีความเปนไปไดท่ี ARA จะสงผลตออัตราการรอดตายของกุง โดยไมมีผลตอการ
เจริญเติบโตของกุง เนื่องจากกุงทุกกลุมการทดลองมีอัตราการเจริญเติบโตใกลเคียงกันและไม
แตกตางกันทางสถิติ ดังนั้นการศึกษาคร้ังนี้จึงเปนรายงานคร้ังแรกเก่ียวกับผลของARA ตอระบบ
ภูมคุิมกันของกุง   

 
Xu et al. (1994)  ไดรายงานวา ARA เปนกรดไขมันท่ีมีความสําคัญในอาหารกุง Penaeus 

chinensis แตไมสามารถชวยในการเจริญเติบโตไดมากเทากับ DHA  การศึกษาของ Glencross and 
Smith (2001) แสดงใหเห็นวาการเจริญเติบโตของกุงกุลาดําท่ีเล้ียงดวยอาหารที่ผสม ARA จะมีการ
เจริญเติบโตท่ีต่ํากวากุงท่ีเล้ียงดวยอาหารท่ีผสม EPA และ DHA  ในขณะท่ีปลาซ่ึงไดรับ ARA 
พบวามีการเพิ่มข้ึนของการเจริญเติบโต การรอดตาย การเพิ่มเม็ดสีในกลามเนื้อ และมีความ
ตานทานตอความเครียดสูงกวากลุมควบคุม (Izquierdo et  al., 2000; Izquierdo, 2005) Harel et al. 
(2000) รายงานวาการใหอาหารที่มีระดับของ ARA ในปริมาณสูง จะสงผลตอการรักษาสมดุลของ
น้ําและเกลือแรในปลา striped bass วัยออนได และยังสอดคลองกับการทดลองในปลา Atlantic 
salmon ท่ีพบวาลูกปลาวัยออนมีความตองการ ARA มากในชวงท่ีปลามีการเจริญเติบโต โดย ARA 
จะสงผลตอกระบวนการปรับสมดุลเกลือแรของปลาทําใหปลามีอัตราการรอดตายสูงข้ึนดวย (Bell     
et al., 1997)  

 
ถึงแมวาการศึกษาคร้ังนี้ยังไมสามารถอธิบายไดอยางแนชัดวา กลไกใดท่ีสงผลทําใหกุงขาว

แวนนาไมท่ีไดรับอาหารผสม ARA และ DHA มีอัตราการรอดตายและภูมิคุมกันของกุงสูงกวากุง
ในกลุมอ่ืนๆ แตอาจเปนไปไดวา DHA และ ARA ท่ีใชในการศึกษาคร้ังนี้มาจากสาหรายกลุม 
thraustochytrids ซ่ึงนอกจากเปนแหลงของกรดไขมันจําเปนอยาง DHA และ EPA แลวยังเปนแหลง
ของ carotenoids ท่ีสําคัญดวย เชน ß-carotene และ oxygenated carotenoids เชน xanthophylls, 
astaxanthin และ canthaxanthin (Aki et  al., 2003) โดยสารสกัดดังกลาวเปนสารตานอนุมูลอิสระท่ี
สําคัญในรางกายมนุษย (Fan and Chen, 2007) โดยมีรายงานวา thraustochytrids สามารถผลิต
carotenoids กลุม astaxanthin ข้ึนเพื่อปองกันการเกิดกระบวนการ oxidation ในเซลลระหวางการ
สะสมไขมัน (Burja et  al., 2006) 

 
ท่ีผานมามีการศึกษาพบวา เม็ดสี carotenoid ซ่ึงพบไดท่ัวไปในระบบสรีระของสัตวน้ําจะ

สงผลตอกระบวนการตอตานอนุมูลอิสระในเซลลของสัตวน้ําดวย (Estermann, 1994; Hunter, 
2000) นอกจากน้ี Supamattaya et al. (2005) รายงานวา astaxanthin ซ่ึงสามารถพบไดในสวนท่ีเปน
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สารน้ําในรางกายของกุงโดยจะเปนสวนประกอบในซีร่ัม จะสงผลตอกระบวนการท่ีเกี่ยวของกับ
ภูมิคุมกันของกุงโดยเฉพาะการกําจัดส่ิงแปลกปลอม เชน phagocytosis และ  nonspecific 
cytotoxicity ของกุง โดยกุงท่ีไดรับสาร astaxanthin แลวทําใหติดเช้ือไวรัสดวงขาวจะมีอัตราการ
รอดตายท่ีสูงกวากุงในกลุมควบคุม 
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สรุปและขอเสนอแนะ 

สรุป 
 
 1.  จากการทดลองใหอาหารสํา เ ร็จรูปท่ีมีสวนผสมแตกตางกันท้ัง  8 สูตร  แกกุ ง               
ขาวแวนนาไมระยะโพสลารวา 12 เปนระยะเวลา 70 วัน พบวากุงในกลุมควบคุม  ซ่ึงใชอาหารกุง
สําเร็จรูปสําหรับกุงขาวแวนนาไม  มีน้ําหนักเฉล่ียและอัตราการรอดตายสูงสุด (7.67+  0.07 กรัม) 
แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงในกลุมการทดลอง A, B, C, D, E, F และ G 
ซ่ึงมีอัตราสวนของ DHA:ARA เทากับ 0:0, 0.5:0, 0.25:0, 0:0.25, 0:0.12, 0.5:0.12 และ 0.25:0.06 
เปอรเซ็นตตามลําดับ ในขณะที่กุงท่ีไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัวเหลือง
ทดแทนโปรตีนและน้ํามันจากปลาทะเล มีน้ําหนักเฉล่ียของกุงตํ่าท่ีสุด (7.51+ 0.06 กรัม) 
 

2. กุงท่ีไดรับอาหารสูตร E ซ่ึงไดรับอาหารเสริมARA ในอัตรา 0.12 เปอรเซ็นต มีอัตราการ
รอดตายสูงสุด (90.67 + 2.31 เปอรเซ็นต) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุง
ในกลุมการทดลอง A, B, C, D, F, G และ กลุมควบคุมซ่ึงมีอัตราสวนของ DHA:ARA เทากับ 0:0, 
0.5:0, 0.25:0, 0:0.25, 0.5:0.12, 0.25:0.06 และ 0:0 เปอรเซ็นตตามลําดับ ในขณะท่ีกุงท่ีไดรับอาหาร
สูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัวเหลืองทดแทนโปรตีนและน้ํามันจากปลาทะเล มีอัตราการ
รอดตายของกุงตํ่าท่ีสุด (83.33 +  3.06 เปอรเซ็นต) 
 

3. การตอบสนองทางภูมิคุมกันของกุงขาวแวนนาไมท่ีไดรับอาหารสําเร็จรูปท่ีมีสวนผสม
แตกตางกันท้ัง 8 สูตร เปนระยะเวลา 70 วัน พบวา 

 
     3.1 กุงท่ีเล้ียงดวยอาหารสูตร F ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ี

ระดับความเขมขน 0.5 และ 0.12 เปอรเซ็นตตามลําดบั มีปริมาณเซลลเม็ดเลือดรวมเฉล่ียของกุงสูง
ท่ีสุด (35.22 + 4.82 x 105 เซลลตอมิลลิลิตร) แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับ
กุงท่ีไดรับอาหารสูตร G ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 
0.25 และ 0.06 เปอรเซ็นต แตแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร 
A, B, C, D, E และกลุมควบคุม ซ่ึงมีอัตราสวนของ DHA:ARA เทากับ 0:0, 0.5:0, 0.25:0, 0:0.25 
และ 0:0.12 เปอรเซ็นตตามลําดับ 
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     3.2. กุงท่ีเล้ียงดวยอาหารสูตร G ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ี
ระดับความเขมขน 0.25 และ 0.06 เปอรเซ็นต มีรอยละของเซลลเม็ดเลือดกุงท่ีเกิดการกลืนกินส่ิง
แปลกปลอม (29.33 + 2.41), ปริมาณของเอนไซม phenoloxidase (324.51 + 3.43 หนวย/นาที/
มิลลิกรัมโปรตีน) และมีปริมาณเอนไซม superoxide dismutase (35.22 +  3.20 หนวย SOD/ 
มิลลิลิตร) สูงท่ีสุด แตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร F ซ่ึง
ไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.5 และ 0.12 เปอรเซ็นต
ตามลําดับ  แตแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E 
และกลุมควบคุม ซ่ึงมีอัตราสวนของ DHA:ARA เทากับ 0:0, 0.5:0, 0.25:0, 0:0.25, 0:0.12, และ 0:0 
เปอรเซ็นตตามลําดับ 

 
     3.3  กุงท่ีไดรับอาหารสูตร B, C, D, E, F และ G ซ่ึงมีอัตราสวนของ DHA:ARA เทากับ 

0.5:0, 0.25:0, 0:0.25, 0:0.12, 0.5:0.12 และ 0.25:0.06 เปอรเซ็นต มีคาอัตราสวนการเจือจางตํ่าท่ีสุด
ของซีรัมท่ีสามารถลดปริมาณเช้ือแบคทีเรีย 50 เปอรเซ็นต คือ 1 : 8 ซ่ึงแตกตางจากกลุมควบคุมซ่ึง
ใชอาหารกุงสําเร็จรูปสําหรับกุงขาวแวนนาไม และกุงท่ีเล้ียงดวยอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและ
น้ํามันจากถ่ัวเหลืองทดแทนโปรตีนและน้ํามันจากปลาทะเล  โดยมีคาเทากับ 1 : 4  
  

4. จากการศึกษาความตานทานตอเช้ือ V. harveyi  กุงท่ีไดรับอาหารสูตร F ซ่ึงไดรับอาหาร
ท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.5 และ 0.12 เปอรเซ็นต และกุงท่ีเล้ียงดวย
อาหารสูตร G ซ่ึงไดรับอาหารท่ีผสม AG-GOLD และ AG-ARA ท่ีระดับความเขมขน 0.25 และ 
0.06 เปอรเซ็นต มีรอยละของอัตราการรอดตายสูงท่ีสุดเทากันท่ี 76.67+ 0.58 แตแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) กับกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A, B, C, D, E และกลุมควบคุม ซ่ึงมี
อัตราสวนของ DHA:ARA เทากับ 0:0, 0.5:0, 0.25:0, 0:0.25, 0:0.12, และ 0:0 เปอรเซ็นตตามลําดับ 
ในขณะท่ีกุงท่ีไดรับอาหารสูตร A ซ่ึงใชโปรตีนและน้ํามันจากถ่ัวเหลืองทดแทนโปรตีนและนํ้ามัน
จากปลาทะเล มีรอยละของอัตราการรอดตายตํ่าท่ีสุด (46.67 + 0.58)  
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ขอเสนอแนะ 
 

ควรมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงผลของการเติมกรดไขมันในกลุม DHA และ ARA ในอาหารที่
ใชเล้ียงสัตวน้ําโดยตรงวามีผลตอการเจริญเติบโต อัตราการรอดตาย ตลอดจนระบบภูมิคุมกันของ
กุงหรือไม การศึกษาถึงปริมาณ DHA และ ARA ท่ีสะสมในเน้ือเยื่อกุง จะเปนแนวทางสําคัญในการ
เพิ่มคุณคาทางอาหารในผลิตภัณฑกุงของไทยตอไปได 
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การเตรียมสารเคมี 
 

1. สวนผสม K-199 (อาหารเล้ียงเซลลเม็ดเลือด) (กิจการ และคณะ, 2543 ฉ) จํานวน 100 
มิลลิลิตร 

 
M-199 ส่ังซ้ือจากบริษัท ใชจํานวน        50 มิลลิลิตร 
Salt mixture                                           10 มิลลิลิตร 
โซเดียมคลอไรด (NaCl)                         10 มิลลิลิตร 
CaCl2 .  2H2O                                         10 มิลลิลิตร 
L-glutamine                  1 มิลลิลิตร 
Hepes                 0.238 กรัม 
L-cystein                                                 5 กรัม 
De-ionized water ผานการฆาเช้ือท่ี 121 องศาเซลเซียส เปนตัวทําละลายสาร (ทุกตัวท่ีใช

เตรียมสารเคมี) 
 
วิธีการเตรียมสารเคมีแตละตัว คือ 
 
1.1 M-199 ปริมาตร 50 มิลลิลิตร (สวนท่ีเหลือเก็บไวใชได เก็บท่ี 4 องศาเซลเซียส) โดย

วิธีเตรียมคือใช M-199 1 ซองกับ NaHCO3 2.2 กรัม ละลายดวยน้ํา De-ionized water ปรับปริมาตร
ครบ 500 มิลลิลิตร กรองผานกระดาษกรองขนาด 0.2 ไมโครเมตร 

 
1.2 Salt mixture ปริมาตร10 มิลลิลิตร ซ่ึงประกอบดวย 
โพแทสเซียมคลอไรด (KCl)                 0.4 กรัม 
MgCl . 6 H2O   3.3 กรัม 
MgSO4 . 7 H2O   3.0 กรัม 
NaH2PO4 . 2 H2O               0.05 กรัม 
ปรับปริมาตรดวย De-ionized water ใหได100 มิลลิลิตร 
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1.3 สารละลายโซเดียมคลอไรดปริมาตร 10 มิลลิลิตร 
ละลายโซเดียมคลอไรด11 กรัม ในน้ํา De-ionized water ปรับปริมาตรใหได 100 

มิลลิลิตร   
 

1.4 CaCl2 . 2 H2O ปริมาตร 10 มิลลิลิตร 
ละลาย CaCl2 . 2 H2O   0.9 กรัม ในน้ํา De-ionized water ปรับปริมาตรใหได 100 

มิลลิลิตร 
 

1.5 L-glutamine ปริมาตร 1 มิลลิลิตร 
L-glutamine 0.015 กรัม ผสมกับน้ํา De-ionized water 1 มิลลิลิตร กรองผานกระดาษ

กรองขนาด 0.2 ไมโครเมตร 
 
1.6 Hepes จํานวน 0.238 กรัม 
 
1.7 L-cystein จํานวน 5 กรัม 
 
      วิธีการเตรียม K-199 จํานวน 100 มิลลิลิตร โดย นําสารละลายจากขอ 1.1- 1.7 ผสม

กันตามลําดับ ปรับปริมาตรใหครบ 100 มิลลิลิตร ดวยน้ํา De-ionized water ปรับพีเอช ดวยกรด
ไฮโดรคลอริก (HCl) และโซเดียมไฮดรอกไซด (NaOH) ใหพีเอชอยูในชวง 7.3-7.6 กรองดวยหัว
กรองขนาด 0.2 ไมโครเมตรใน Laminar flow  
 

2. Shrimp saline 
โซเดียมคลอไรด  28.4   กรัม 
MgCl2 •6H2O   1.0     กรัม 
MgSO4 •7H2O   2.0     กรัม 
CaCl2 •2H2O   2.25   กรัม 
โพแทสเซียมคลอไรด  0.7     กรัม 
Glucose (Dextrose)  1.0     กรัม 
Hepes   2.38   กรัม 
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ผสมสารท้ังหมดในน้ํา De-ionized water 1 ลิตร กรองดวยกระดาษกรอง 0.22 
ไมโครเมตรในขวดท่ีผานการฆาเช้ือท่ีอุณหภูมิ 121 องศาเซลเซียส และอบใหแหง เก็บสารละลาย
ไวท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

 
3. การเตรียม Heat-killed yeast 

Baker’s yeast 
0.9 เปอรเซ็นต โซเดียมคลอไรด  
shrimp saline 
 
นํา Baker’s yeast ละลายใน 0.9 เปอรเซ็นต โซเดียมคลอไรด ตมเปนเวลา 1 ช่ัวโมง 

จากน้ันทําการลาง yeast ดวย shrimp saline ท่ี 3,000 rpm. 5 คร้ัง คร้ังละ 10 นาที โดยใชอัตราสวน
ระหวาง shrimp saline : yeast เทากับ 1 : 1 หลังจากน้ันละลายดวย shrimp saline เพ่ือใหได
สารละลายท่ีมีเซลลจํานวน 5 x 108 เซลลตอมิลลิลิตร  เก็บไวท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 
 
 4. การเตรียมสารละลาย phosphate buffer 0.01 โมลตอลิตร พีเอช 7.0  

KH2PO4 1.3609  กรัม 
ปรับปริมาตรดวย De-ionized water ใหได1,000 มิลลิลิตร ปรับพีเอชใหได 7.0 ดวยกรด

ไฮโดรคลอริก (HCl) และโซเดียมไฮดรอกไซด (NaOH) 
 
 5. การเตรียมสารในชุดการทดลองสําเร็จรูป (test kit) RANSOD@ Superoxide dismutase 
   

5.1) สารละลาย Reagent 1 (R1a ) ทําการเติมสารละลาย R1b ลงในขวดสาร R1a ปริมาตร 
20 มิลลิลิตร 

5.2) สารละลาย Reagent 2 (R2) ทําหนาท่ีเปน Xanthine oxidase (enzyme) โดยเติมน้ํา
กล่ันชนิด tri-distilled water ปริมาตร 10 มิลลิลิตร 

5.3) สารละลายมาตรฐาน CAL standard (S6) โดยเติมน้ํากล่ันชนิด tri-distilled water 
ปริมาตร 10 มิลลิลิตร 
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