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คํานํา 
 

มันสําปะหลังเปนพืชเศรษฐกิจที่สําคัญของประเทศไทย โดยปจจุบันอุตสาหกรรมการผลิต
ปศุสัตวของประเทศไทยไดใหความสนใจใชมันสําปะหลังเปนแหลงอาหารพลังงานในอาหารสัตว
เปนจํานวนมาก มันสําปะหลังมีขอดีในการใชเปนอาหารสัตวอยูหลายประการ คือ แปงในมัน
สําปะหลังเปนแปงออน (soft starch) ที่ยอยงาย และยอยไดเร็ว มีจุลินทรียผลิตกรดแลคติกและยีสต
ติดมาโดยธรรมชาติ ทําใหการใชประโยชนโภชนะในมันสําปะหลังดี สัตวเกิดความเครียดจากการ
ยอยและการดูดซึมอาหารลดลง ทางเดินอาหารของสัตวมีประชากรจุลินทรียที่เปนประโยชนมาก
ขึ้น (สุวรรณา และคณะ, 2548) นอกจากนี้มันสําปะหลังเปนวัตถุดิบอาหารที่มีการปนเปอนสารพิษ
จากเชื้อรานอยมากหรือแทบไมมีเลย ทําใหสัตวที่ใชมันสําปะหลังเปนวัตถุดิบอาหารสัตวมีโอกาส
ไดรับสารพิษจากเชื้อรานอยมากหรือไมไดรับเลย (Scudamore et al., 1997) มีผลทําใหสัตวมีการ
ใหผลผลิตสูงขึ้น ซ่ึงผลการใชมันสําปะหลังทดแทนการใชขาวโพด ปลายขาว หรือ รําละเอียดใน
การเลี้ยงสัตวแทบทุกชนิด เชน สุกร ไกเนื้อ ไกไข และสัตวน้ํา ทั้งในหองปฏิบัติการและในฟารม
เล้ียงสัตวของเกษตรกร พบวาสมรรถภาพการผลิตและการใหผลผลิตของสุกรที่กินอาหารสูตรมัน
สําปะหลัง ไมแตกตางจากสุกรที่กินอาหารสูตรปกติที่ใชปลายขาวหรือขาวโพดแตประการใด 
(อนุชา และคณะ, 2543) นอกจากนี้ยังพบวา การใชมันสําปะหลังในอาหารสัตวสัตวปกชวยทําให
สัตวสุขภาพดีและมีอัตราการตายต่ํา (สุวรรณี, 2543) ในการผลิตสุกรไดมีการนํามันสําปะหลังมาใช
ทั้งในรูปของมันเสนและมันอัดเม็ด และมีการศึกษาถึงประโยชนของมันสําปะหลังในดานตางๆ 
มากมาย แตการศึกษาถึงประโยชนของมันสําปะหลังตอระบบภูมิคุมกันยังมีไมมากนัก เพียงแตเปน
ที่ทราบกันวาสุกรแรกคลอดสามารถรับภูมิคุมกันจากการกินนมน้ําเหลืองจากแมเทานั้น สวนลูก
สุกรขณะอยูในครรภไมสามารถรับภูมิคุมกันจากแมผานทางรกได (สันนิภา, 2549) การศึกษาถึงผล
ของมันสําปะหลังในสูตรอาหารตอระบบภูมิคุมกันลูกสุกรหยานมจึงเปนที่นาสนใจ เนื่องจากในมัน
สําปะหลัง (มันเสน) มีกรดไฮโดรไซยานิค (hydrocyanic acid) ในปริมาณต่ํา เมื่อเขาสูรางกายจะถูก
เปลี่ยนเปนไธโอไซยาเนต (thiocyanate) ซ่ึงมีพิษนอยลงและไมเปนอันตรายตอรางกาย แตจะถูกขับ
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ออกมากับสิ่งคัดหล่ัง รวมถึงน้ํานมดวย ไธโอไซยาเนตจะเขาสูระบบแลคโตเปอรออกซิเดส 
(lactoperoxidase system) ชวยทําลายหรือยับยั้งจุลินทรียในน้ํานมดวย อีกทั้งสารดังกลาวมี
ความสามารถที่จะทําปฏิกิริยารวมกับไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H2O2) และมีผลกระตุนกระบวนการ
ทํางานของเอนไซมเปอรออกซิเดส ซ่ึงเปนการตานอนุมูลอิสระในรางกาย (ศิริรัตน, 2546) 

 
ดังนั้นการทดลองครั้งนี้ จึงมุงเนนศึกษาผลการใชมันสําปะหลังในสูตรอาหารตอการสราง

ภูมิคุมกันโรคและตอสุขภาพของลูกสุกรหลังหยานม ซ่ึงผลการศึกษานี้จะเปนแนวทางในการ
พัฒนาอาหารเลี้ยงลูกสุกรหยานมที่มีการใชยาปฏิชีวนะลดลง หรืออาจไมจําเปนตองใชเลย สงผลให
ผูเล้ียงสัตวสามารถลดตนทุนการผลิตได และผลิตภัณฑจากสัตวมีความปลอดภัยตอผูบริโภคมากขึ้น 



 
 
 

วัตถุประสงค 
 

1.  เพื่อศึกษาถึงผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับ 0, 50, 75 และ 100 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอการตอบสนองของเซลลในระบบภูมิคุมกันแบบจําเพาะ (specific 
immunity) ของลูกสุกรหลังหยานม โดยใชการเจริญของเซลลลิมโฟซัยท (lymphocyte proliferation) 
เปนตัวบงชี้  
 

2.  เพื่อศึกษาถึงผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับ 0, 50, 75 และ 100 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอการตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกร
ในลูกสุกรหลังหยานม 
 

3.  เพื่อศึกษาถึงผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับ 0, 50, 75 และ 100 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอระดับแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมาของลูกสุกรหลังหยานม 
 

4.  เพื่อศึกษาถึงผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับ 0, 50, 75 และ 100  
เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอระดับกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดง ซ่ึงเปนตัวบงชี้สภาวะของเซลลใน
ลูกสุกรหลังหยานม 

 
5.  เพื่อศึกษาถึงผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับ 0, 50, 75 และ 100 

เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกรหลังหยานม 
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การตรวจเอกสาร 
 

ระบบภูมิคุมกัน (immune system) 
 

ระบบภูมิคุมกัน (immune system) หมายถึง ระบบที่ทําหนาที่คุมกันรางกาย ประกอบดวย
สารตางๆ และเซลลหลายจําพวกทําหนาที่รวมกัน เซลลดังกลาว คือ ลิมโฟซัยท (lymphocytes)  
เซลลพลาสมา (plasma cells) นิวโทรฟล (neutrophils) อิโอซิโนฟล (eosinophils) โมโนซัยท 
(monocytes) แมคโครฟาจ (macrophages) เซลลมาสท (mast cell) และเบโซฟล (basophil) ใน
สภาวะปกติเซลลเหลานี้สวนใหญอยูในเลือดและไขกระดูก ยกเวนเซลลพลาสมา แมคโครฟาจ  
และเซลลมาสทที่พบในเนื้อเยื่อ (Roitte, 1984) 
  
 เซลลตนกําเนิดของเม็ดเลือด คือ ฮีโมไซโทบลาส (hemocytoblast) หรือฮีมาโทพอยอีติก 
สเตมเซลล (hematopoietic stem cell) หรือเรียกสั้นๆ วา สเตมเซลล (stem cell) ถือเปนตนกําเนิด
ของเซลลทุกชนิดในกระแสเลือด ไดแก เม็ดเลือดแดง (erythrocytes) เม็ดเลือดขาว (leukocytes) ซ่ึง
ประกอบดวย นิวโทรฟล อิโอซิโนฟล เบโซฟล โมโนซัยท ลิมโฟซัยท และเมกะคาริโอซัยท
(megakaryocytes) ที่ทําหนาที่สรางเกล็ดเลือด (platelets) (Roitte, 1984) 
  
 เม็ดเลือดจะถูกสรางจากเซลลมีเซนไคมอล (mesenchymal cell) ซ่ึงเปนเซลลในเนื้อเยื่อช้ัน
กลาง (mesoderm) มารวมตัวกันเปนกลุมๆ ในถุงไขแดง (yolk sac) ซ่ึงมีอยูหลายกลุม ในคนเมื่อ
ทารกในครรภอายุได 7 – 8 สัปดาห การสรางเม็ดเลือดจะไปสรางที่ตับ มาม และตอมน้ําเหลือง 
(lymph nodes) แทน และตอมาไขกระดูกจะทําหนาที่นี้จนทารกเจริญเติบโตเปนผูใหญ (สุทธิพันธ 
และคณะ, 2537) 
  
การตอบสนองของระบบภูมิคุมกันตอสิ่งแปลกปลอม (immune response) 
 
   การตอบสนองของระบบภูมิคุมกันตอส่ิงแปลกปลอมเพื่อกําจัดสิ่งแปลกปลอมนั้น  
ความสามารถในการตอบสนองดังกลาวจะแตกตางกันไปในแตละบุคคล ทั้งนี้ขึ้นกับปจจัยหลาย
อยาง เชน พันธุกรรม อายุ ฮอรโมนบางชนิด สภาพแวดลอม อาหาร ระบบผิวหนังของรางกาย      
จุลชีพตางๆ และปจจัยทางสรีรวิทยาของแตละบุคคล (Abbas, 1997)   
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 การตอบสนองของระบบภูมิคุมกันเพื่อกําจัดสิ่งแปลกปลอมออกจากรางกายแบงออกเปน  
2 วิธี (Abbas, 1997) คือ 

 
 1.  การตอบสนองแบบไมจําเพาะ (non-specific immune response) เปนวิธีการงายๆ เกิด
เมื่อรางกายไดรับสิ่งแปลกปลอมเปนครั้งแรก และเมื่อไดรับครั้งตอไปรางกายจะใชวิธีการดังลาวใน
การกําจัดสิ่งแปลกปลอมโดยทํางานรวมกับระบบการตอบสนองแบบจําเพาะ (specific immune 
system) การตอบสนองแบบไมจําเพาะนี้มีวิธีการตางๆ ไดแก 
 
 1.1  ส่ิงกีดขวางทางธรรมชาติ (barrier) เชน ผิวหนัง เยื่อบุตาง ๆ เยื่อเมือก และขนออน 
(Abbas, 1997) นอกจากนี้การไอและการจามมีสวนชวยปองกันและขับสารแปลกปลอมหรือเชื้อจุลชีพ
ออกจากรางกาย ในระบบทางเดินอาหารมีเอนไซมชนิดตางๆ ที่ทําหนาที่ยอยอาหาร และเอนไซม
เหลานี้ทําหนาที่ทําลายเชื้อจุลชีพที่เขาไปในระบบทางเดินอาหารดวย โดยเฉพาะในกระเพาะอาหาร
ซ่ึงมีสภาพความเปนกรดสูงมาก ดังนั้นสารแปลกปลอมและเชื้อจุลชีพที่หลุดเขาไปจะถูกทําลายดวย
กรดดังกลาว (Gershwin et al., 1995) 
 
 1.2  กลไกการอักเสบ (inflammatory response) เกิดขึ้นโดยลิมโฟซัยทและโมโนซัยท
เคลื่อนที่มายังบริเวณที่มีส่ิงแปลกปลอม แลวเกิดฟาโกไซโทซิส (phagocytosis) ของลิมโฟซัยทและ
โมโนซัยททําใหมีอาการปวด บวม แดง รอน เนื่องจากหลอดเลือดขยายตัว จึงมีเลือดมาหลอเล้ียง
บริเวณนั้นมาก และการขยายตัวของหลอดเลือดไปกดหรือเบียดตัวรับความเจ็บปวดจึงเกิดการปวด 
(Abbas, 1997)   
 
 1.3  ฟาโกไซโทซีส คือกระบวนการกินและทําลายสิ่งแปลกปลอมของนิวโทรฟล และ
แมคโครฟาจ โดยการยอยแลวปลอยออกนอกเซลล (Abbas, 1997) กระบวนการเขมือบกินมี
ความสําคัญในระบบภูมิคุมกันของรางกายและชวยปองกันการติดเชื้อจุลชีพ แตประสิทธิภาพของ
กระบวนการนี้มีผลดีในบริเวณจํากัด เชน สวนของเสนเลือดฝอย (capillaries) ในอวัยวะตางๆ 
โดยเฉพาะใน sinusoid ของตับและมาม เปนตน ในบริเวณแคบๆ นี้เองกระบวนการทําลายจะทําได
งายเพราะโอกาสที่เชื้อจุลชีพจะสัมผัสกับเซลลฟาโกซัยทมีสูงมาก นอกจากนี้รางกายสามารถเพิ่ม
ประสิทธิภาพของกระบวนการนี้ไดอีก โดยทําใหสัตวมีความไวตอการตอบสนองตอแอนติเจนไดดี
ขึ้น เมื่อแอนติเจน กลับเขาไปในรางกายอีกครั้ง ดวยวิธีการ sensitization คือการใหคนหรือสัตวนั้น
ไดรับแอนติเจนมากอน เพื่อกระตุนการทํางานของเซลลน้ําเหลือง สรางสารตัวกลาง (mediators) ที่
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เรียกวาสาร lymphokine หรือ cytokine สารตัวกลางนี้จะไปเรงเซลลแมคโครฟาจใหตื่นตัวกลายเปน 
active macrophages หรือ angry macrophages หรืออาจจะเรียกวา killer macrophages เมื่อเซลลถูก
กระตุน ภายในเซลลจะมีการสรางถุงเอนไซมใหมากขึ้นกวาสภาวะปกติและทําใหเซลลมีขนาด
ใหญขึ้น จึงมีประสิทธิภาพในการทําลายแอนติเจนไดดีขึ้น และเซลลที่ถูกกระตุนจะสามารถออก
ฤทธิ์ทําลายแอนติเจนชนิดอื่นๆ ที่เขามาในรางกายไดดวย เพราะกระบวนการเขมือบกินทําลายเชื้อ
จุลชีพเกิดขึ้นไดโดยไมจําเปนตองมีความจําเพาะ (expression nonspecific) แตการกระตุนให
เซลลฟาโกซัยทมีประสิทธิภาพมากขึ้น ตองอาศัยกระบวนการทางภูมิคุมกันที่มีความจําเพาะเจาะจง 
(induction specific) (Claire et al., 1992) การกระตุนเซลลน้ําเหลือง (sensitized lymphocytes) ใหมี
คุณสมบัติการตอบสนองตอแอนติเจนที่เร็วขึ้น จะสามารถถายทอดไปยังเซลลโมโนซัยท โดย
เพียงแตผนังเซลลมาสัมผัสหรือโดยการสงผานตัวกลางที่มีขนาดเล็กมากเรียกวา mediators ที่ถูก
สรางขึ้นโดยเซลลที่พรอมเขาทําลายแอนติเจน และในบางครั้งเซลลแมคโครฟาจจะถูกกระตุนโดย
กระบวนการเดียวกัน ลักษณะกระบวนการเชนนี้จะมีบทบาททําลายและสรางความตานทานตอการ
เกิดโรคที่มีสาเหตุจากเชื้อ  intracellular parasites เชน โรควัณโรค เปนตน (Gershwin et al., 1995) 
 
 1.4  คอมพลีเมนท เปนสารโปรตีนที่มีอยูทั่วรางกายสามารถกําจัดสิ่งแปลกปลอมได
อยางไมจําเพาะ (Gershwin et al., 1995) 
 
 2.  การตอบสนองแบบจําเพาะ (specific immune responese) เปนวิธีที่ยุงยากซับซอน เกิด
เมื่อรางกายไมสามารถกําจัดสิ่งแปลกปลอมนั้นออกไปไดโดยวิธีไมจําเพาะ วิธีการนี้จะมีปฏิกิริยา
เฉพาะเจาะจงตอเชื้อที่เคยกระตุนมากอนหรือเชื้อที่คลายคลึงกันเทานั้น ภูมิคุมกันชนิดนี้อาจจะ
ไดรับการถายทอดจากมารดาในระหวางที่ทารกอยูในครรภ ซ่ึงจะมีผลคุมครองไดในระยะแรกของ
ชีวิต หรืออาจเกิดการกระตุนโดยธรรมชาติจากการติดเชื้อและจากสิ่งแวดลอม หรือเกิดจากการที่เรา
ทําใหเกิดขึ้น เชน จากการฉีดวัคซีน เปนตน เซลลที่มีหนาที่ รับผิดชอบ คือลิมโฟซัยท ซ่ึงสิ่ง
แปลกปลอมนั้นจะตองมีคุณสมบัติเปนแอนติเจนหรืออิมมูโนเจน (immunogen) การตอบสนอง
แบบจําเพาะแบงออกเปน 2 ชนิด (มนตรี, 2521) คือ 
 
 2.1  ภูมิคุมกันดานสารน้ํา (humoral immunity) หมายถึง ภูมิคุมกันจําเพาะที่ใชสารน้ํา 
(humor) คือแอนติบอดี ซ่ึงเปนโปรตีนชนิดหนึ่งที่มีอยูในกระแสเลือด เรียกวาอิมมูโนโกลบูลิน 
(immunoglobulin) เพื่อทําลายจุลชีพที่ลุกลํ้าเขาไปในรางกาย โดยแอนติบอดีจะมีความจําเพาะใน
การกําจัดแอนติเจน ภูมิคุมกันชนิดนี้สามารถถายทอดจากคนหนึ่งไปอีกคนหนึง่ไดทางซร่ัีม (มนตร,ี 2521) 
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โดยปกติภูมิคุมกันดานสารน้ํามีหนาที่ทําลายสารพิษที่สรางโดยเชื้อโรคชนิดตางๆ นอกจากนั้นยังมี
หนาที่หยุดการกอโรคของเชื้อโรคนั้นๆ และทําลายเชื้อโรคนั้นดวยกระบวนการจับกลุม (agglutination) 
หรือการทําลายเชื้อโรคดวยกระบวนการเขมือบกิน และแอนติบอดีนี้ทําหนาที่เปนสาร opsonin เพื่อ
เพิ่มประสิทธิภาพของกระบวนการเขมือบกิน ทําใหกระบวนการเขมือบกินเกิดไดงายขึ้น (Paul, 1999)   
 
 2.2  ภูมิคุมกันชนิดพึ่งเซลล (cell-mediated immunity) หมายถึง ภูมิคุมกันจําเพาะที่ใช
เซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนเปนสื่อโดยเฉพาะอยางยิ่งเซลลลิมโฟซัยท ภูมิคุมกันที่อาศัยเซลลเปน
ส่ือนี้เปนกลไกที่สําคัญในการทําลายจุลินทรียที่สามารถมีชีวิตอยูไดในเซลลและเนื้อเยื่อตางๆ ของ
รางกาย ซ่ึงแอนติบอดีไมสามารถทําลายได (มนตรี, 2521) กลไกการสรางความตานทานนี้จะผาน
ตัวกลางที่เรียกวา lymphokine หรือ cytokine ที่เซลลน้ําเหลืองสรางขึ้นในรูปสารละลายและมีผล
ทําลายสิ่งแปลกปลอมที่เขารางกาย (Tizard, 2000) 
 
แอนติเจนและแอนติบอดี 
 
 แอนติเจน (antigen) คือสารที่ใหกับสัตวหรือคนไปแลวสามารถกระตุนหรือชักนําให
รางกายสรางแอนติบอดี (antibodies) ซ่ึงอาจจะเปนภูมิคุมกันดานสารน้ําหรือภูมิคุมกันชนิดพึ่งเซลล 
และแอนติบอดีที่เกิดขึ้นนั้นสามารถทําปฏิกิริยาเฉพาะ (specific reaction) กับแอนติเจนชนิดนั้น
เทานั้น (บุญเยี่ยม และคณะ, 2525) สารที่เปนแอนติเจนที่ดีควรมีน้ําหนักโมเลกุลเทากับหรือมากกวา 
10,000 ดาลตัน ยกเวนแอนติเจนบางชนิด เชน กลูคากอน (glucagons) มีน้ําหนักโมเลกุล 3,800 
โมเลกุลที่ใหญขึ้นของแอนติเจนมีหนวยช้ีความจําเพาะบนผิวของแอนติเจน (specific determinant 
group) มากขึ้น ซ่ึงจัดเปนสิ่งแปลกปลอมตอรางกาย อาจเปนโปรตีน คารโบไฮเดรต ไกลโคโปรตีน 
กรดนิวคลีอิค หรือลิปด (lipid) โดยพบวาโปรตีนเปนแอนติเจนที่ดีที่สุด (Roitte, 1984) 
 

บุญเยี่ยม และคณะ (2525) ไดกลาวถึงคุณสมบัติของสารที่เปนแอนติเจนไวดังนี้ 
1.  มีความแปลกปลอม (foreigness)  
2.  มีลักษณะโครงสรางและคุณสมบัติทางชีวเคมีที่จําเพาะแตกตางกันไป เชน ประจุไฟฟา 

คุณสมบัติการละลาย โครงสรางโมเลกุล โดยทั่วไปสารที่เปนแอนติเจนไดดีมาก คือโปรตีน 
รองลงมาคือพวก โพลีแซกคารไรด ไขมัน และกรดนิวคลีอิก ตามลําดับ 
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3.  มีขนาดที่ใหญพอสมควร สารที่มีขนาดใหญจะเปนแอนติเจนไดดีกวาสารที่มีขนาดเล็ก 
สวนสารขนาดเล็ก เชน ยาเพนนิซิลลิน เรียกวา Hapten ไมเปน immunogen ตองรวม ตัวกับโปรตีน
อ่ืนเรียกวา carrier protein จึงสามารถกระตุนรางกายได  
  
 แอนติบอดี เปนสารไกลโคโปรตีนที่มีอยูในเลือดและสารคัดหล่ัง (secretion) ที่สัตวมี
กระดูกสันหลังสรางขึ้น มีรูปรางคลายอักษรตัว Y มีแขนสองขางที่ตรงปลายใชจับสิ่งแปลกปลอม 
หรือแอนติเจน จึงเรียกวาแอนติเจนบายดิ้งไซต (antigen binding site) (บุญเยี่ยม และคณะ, 2525) 
  
 สวนของแอนติเจนที่ถูกจับโดยแอนติบอดีจะเรียกวา แอนติเจนิกดีเทอรมีแนนท (antigenic 
determinant) หรืออีพิโทป (epitope) เกิดจากการตอบสนองของรางกายตอแอนติเจนและจะทําปฏิกิริยา
จําเพาะกับแอนติเจนเทานั้นทั้งในรางกายหรือในหลอดทดลอง แอนติบอดีสวนใหญมีอยูในซีร่ัม
เรียกวา แกมมาโกลบูลิน (gamma globulin) เปนโกลบูลินทําหนาที่เกี่ยวกับภูมิคุมกันของรางกายจึง
เรียกวา อิมมูโนโกลบูลิน (immunoglobulin, lg) ซ่ึงเปนโครงสรางพื้นฐานของแอนติบอดี  
ประกอบดวยสายโปรตีนสองชนิด ไดแก สายหนัก (heavy chain, H) ประกอบดวยกรดอะมิโน
ประมาณ 440 ตัว และสายเบา (light chain, L) ประกอบดวยกรดอะมิโนประมาณ 220 ตัว โดยสาย
เบาสองสายและสายหนักสองสายยึดกันดวยพันธะไดซัลไฟดระหวางสาย (inter–chain disulfide  
bond) และพันธะไดซัลไฟดภายในสาย (intra–chain disulfide bond) ทําใหเกิดเปนโครงสราง
รูปอักษร Y ที่เปนหนวยพื้นฐานของอิมมูโนโกลบูลิน โดยบริเวณปลายแขนของตัว Y เปนที่จับ
แอนติเจน ประกอบดวยสวนปลายอะมิโนของทั้งสายหนักและสายเบา กรดอะมิโนบริเวณนี้จะแตกตาง
กันไปในแอนติบอดีแตละชนิด อิมมูโนโกลบูลินแบงออกตามชนิดของสายหนักได 5 ชนิด คือ lgE, 
IgD, IgM, IgA และ IgG ซ่ึงมีความแตกตางกันที่โครงสรางและหนาที่การทํางาน (มนตรี และคณะ, 
2542) 
  
 IgG มีบทบาทสําคัญในการปองกันการติดเชื้อตางๆ และเปนแอนติบอดีที่พบมากที่สุดใน
ระบบหมุนเวียนโลหิตของรางกายมีคาตกตะกอนเทากับ 7S สายโปรตีน H-chain คือ แกมมา การ
เขาทําลายเกิดขึ้นไดเร็วกวาแอนติบอดีชนิดอื่น (Tizard, 2000) หนาที่ทางระบบภูมิคุมกันคือเปนสาร 
opsonins เพิ่มประสิทธิภาพการเขมือบกินของเซลลฟาโกซัยทกับแอนติเจนได ในกระบวนการทาง
ซีร่ัมวิทยาเรียกวา การตกตะกอน (precipitation) และการจับกลุม (agglutination) IgG ยังเปนสาร
กระตุนการทํางานของระบบคอมพลีเมนต (complement system) เพื่อทําลายแอนติเจน จาก
รายละเอียดความสามารถในการเปนสารอิมมูโนเจน IgG จะมีสาย H-chain ที่ตางกัน และสามารถ
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แบงยอยไดทั้งหมด 4 ชนิด คือ แกมมา 1-4  หรือที่เรียกสารแอนติบอดีชนิดนี้วา IgG1 , IgG2, IgG3 
และ IgG4 และอัตราสวนในซีร่ัมพบวามีอยู 70 : 19 : 8 : 3 ตามลําดับ ซ่ึงมีคุณสมบัติและหนาที่ใน
ระบบภูมิคุมกันที่แตกตางกัน (Fongrean and Dansset, 1980) 

 
IgA พบในของเหลวตามเยื่อเมือกตางๆ เชน น้ํานม น้ําตา น้ําลาย เปนตน มีบทบาทสําคัญ

ในการปองกันการติดเชื้อของเยื่อบุตางๆ (มนตรี และคณะ, 2542) เปนแอนติบอดีที่รางกายสรางขึ้น 
สายโปรตีน H-chain เปนแบบแอลฟา และมีสารคารโบไฮเดรตรวมอยูในโมเลกุล น้ําหนักโมเลกุล 
160,000 ดาลตัน มีโครงสรางหลายแบบ (polymers) เชน โมเลกุลเดี่ยว (monomer) โมเลกุลคู 
(dimmer) และสามโมเลกุล (trimmer) มีคาการตกตะกอนเทากับ 7S 11S และ 13S ตามลําดับ ที่พบ
มากที่สุดคือโมเลกุลเดี่ยวกับโมเลกุลคูและมี J-chain เชนเดียวกับ IgM ใชเปนสายโปรตีนเชื่อมตอ
ระหวางโมเลกุลยอย ตรวจพบ IgA มากในซีร่ัมคน แตในสัตวจะพบ IgA มากในสารคัดหล่ัง เชน 
เมือก น้ําตา และน้ํานม เปนตน ทําใหแอนติบอดีนี้มีความสําคัญตอระบบภูมิคุมกันของสัตว ปองกัน
การติดเชื้อโรคทางระบบสืบพันธุ ระบบทางเดินอาหารและระบบทางเดินหายใจ IgA ไมสามารถ
เพิ่มประสิทธิภาพกระบวนการเขมือบกิน จึงไมใชสาร opsonins และไมสามารถกระตุนการทํางาน
ของระบบคอมพลีเมนต แตยังสามารถทําปฏิกิริยากับแอนติเจนในการตกตะกอนและการจับกลุม 
รวมทั้งสามารถ neutralization เชื้อไวรัสได (Fongerean and Dansset, 1980) 
  
 IgM มีขนาดใหญที่สุด และเปนแอนติบอดีตัวแรกที่รางกายสรางขึ้นในการตอบสนองตอ
แอนติเจนที่ไดรับครั้งแรก (มนตรี และคณะ, 2542) เปนกลุมแอนติอดีที่พบมากรองจาก IgG แต
โครงสรางมีน้ําหนักโมเลกุลมากถึง 900,000 ดาลตัน คาการตกตะกอนเทากับ 18-19S โครงสราง
ของ IgM จะมีองคประกอบของสายโปรตีน H-chain ชนิดมิวที่ประกอบกันเปนโครงสรางหลัก มี H 
และ L chain อยางละ 2 สาย ขนาดคาการตกตะกอนเทากับ 7S ทั้งหมด 5 ตัว รวมเปนโมเลกุลใหญ 
1 โมเลกุล ดวยพันธะทางเคมี เชน disulfide bond และ I-chain ที่เปนสารพวก cystine rich polypeptides 
มีน้ําหนักเทากับ 150,000 ดาลตัน เปนตัวเชื่อมโมเลกุลขนาด 7S จํานวน 2 โมเลกุลไว ทําใหรูปราง
ของ IgM มีลักษณะการเรียงตัวของโมเลกุล 7S จํานวน 5 โมเลกุล เปนรูปวงกลมหรือมองดูคลาย
ดาว ที่ตางจาก IgG และโมเลกุลยอยของ IgM ที่มีรูปรางแบบ Y-Shaped การมี J-chain จึงทําให
โครงสรางขนาดใหญมีความแข็งแรงมากขึ้น การเคลื่อนตัวออกจากเซลลพลาสมาเกิดไดงายและ
โครงสรางแอนติบอดีไมเสียรูป ในการตอบสนองทางภูมิคุมกันพบวา IgM จะเปนแอนติบอดีกลุม
แรกที่รางกายสรางขึ้นหลังการไดรับสารอิมมูโนเจน แมวามีการสรางในจํานวนไมมากและ
ระยะเวลาในการสรางสั้นกวา IgG แตประสิทธิภาพการทํางานของแอนติบอดีนี้จะสูงกวาเพราะมี
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จุดจับเกาะกับแอนติเจนถึง 10 ตําแหนง การเกิดปฏิกิริยาแอนติเจนกับแอนติบอดี จึงเกิดไดดีที่สุด
เมื่อเทียบกับแอนติบอดีกลุมอื่นๆ การเกิดปฏิกิริยาตกตะกอนและการจับกลุมจึงเกิดไดดี และยังทํา
หนาที่เปนสาร opsonins เพิ่มประสิทธิภาพกระบวนการเขมือบกินและเปนตัวกระตุนการเกิด
กระบวนการคอมพลีเมนตเพื่อทําลายแอนติเจน และยังสามารถกําจัดเชื้อจุลชีพขนาดเล็ก ๆ เชน เชื้อ
ไวรัส ดวยกระบวนการที่เรียกวา neutralization อยางไรก็ตามขอจํากัดของ IgM ที่พบ คือ ความ
ใหญของขนาดโมเลกุลทําใหการเคลื่อนที่ชาและไมสามารถไปในบริเวณที่แคบๆ ดังนั้นจึงมี
ขอบเขตหรือพื้นที่การทํางานที่จํากัดมาก ในรางกายพบเฉพาะในระบบหมุนเวียนโลหิตเทานั้น 
(Fongerean and Dansset, 1980) 
 
 IgD พบปริมาณนอยมากในเลือดและยังไมทราบหนาที่ชัดเจน (มนตรี และคณะ, 2542)  
เปนแอนติบอดีที่มีสายโปรตีน H-chain ชนิดเดลตา และสายโปรตีน L-chain ชนิดแลมดารอยละ 80 
และชนิดแคปปารอยละ 20 พบ IgD เพียง 3 มิลลิกรัมตอเดซิลิตรในซีร่ัมของคน มีน้ําหนักโมเลกุล 
180,000 ดาลตัน และคาการตกตะกอนเทากับ 7S พบวารางกายคนจะสรางแอนติบอดีกลุมนี้เพียง
รอยละ 1 ของการสรางแอนติบอดีทั้งหมด โดยจะสรางวันละ 0.4 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม 
หรือนอยกวา 100 เทาของการสรางแอนติบอดีชนิด IgG พบวา IgD มีคาครึ่งชีวิตในรางกายเพียง   
2-3 วัน หรือสามารถอยูในพลาสมาไดเพียง 2.8 วัน และคุณสมบัติทั้งหมดจะถูกทําลายไดดวยความ
รอนและกรด ถาเก็บแอนติบอดีนี้ที่อุณหภูมิ 56 องศาเซลเซียส นาน 1 ช่ัวโมง พบวามีการสลายตัว
ไปรอยละ 50 และถาเก็บไวนานถึง 4 ช่ัวโมง จะพบแอนติบอดีนี้เหลือเพียงรอยละ 10 เทานั้น โดยที่
คาความเปนกรด-เบสเทากับ 3 (pH 3) ความสามารถในการทําปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันจะเสื่อมสภาพ 
(ฤทัย และคณะ, 2539) 
  
 IgE เปนภูมิคุมกันที่เกี่ยวกับการเกิดภาวะภูมิแพ (hypersensitivity) และเปนภูมิคุมกันที่
สําคัญในโรคที่ติดเชื้อปรสิต (มนตรี และคณะ, 2542)  เปนแอนติบอดีที่มีสายโปรตีน H-chain  เปน
ชนิดแอบซิลอน โมเลกุลมีรูปรางลักษณะแบบ Y-shaped มีความยาวสายโปรตีนมากกวา IgG จึงมี
น้ําหนักโมเลกุลเทากับ 190,000 ดาลตัน มีคาการตกตะกอนเทากับ 8S สามารถทนความรอนไดดี 
เดิมมีช่ือเรียกวา reagin เพราะถูกกระตุนใหสรางโดยแอนติเจนที่เกี่ยวของกับโรคภูมิแพ (allergic 
reaction) แอนติบอดีนี้ไมสามารถเคลื่อนที่ผานรกในขณะตั้งครรภ ไมมีความสัมพันธตอปฏิกิริยา
การจับกันของแอนติเจนกับแอนติบอดีในกระบวนการซีร่ัมวิทยาในหองปฏิบัติการ เชน ปฏิกิริยา
การตกตะกอน การจับกลุม และการจับองคประกอบคอมพลีเมนต พบวาอัตราการสราง IgE ใน
ระยะเวลา 1 วัน เทากับ 2.3 ไมโครกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม มีอายุนานหลายวันหรือประมาณ  
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1 สัปดาห และไมพบความแตกตางของ H-chain ในแอนติบอดีนี้ มีองคประกอบพวกคารโบไฮเดรต
อยูรอยละ 11-12 พบมีในซีร่ัมประมาณ 0.01-0.05 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และในซีร่ัมปกติมี IgE อยู
เพียงรอยละ 0.004 ของแอนติบอดีทั้งหมด ทําใหตรวจพบไดยากมาก มีคาครึ่งชีวิตเทากับ 2.5 วัน 
แตถาพบอยูบนผิวเซลล เชน mast cells และ basophils จะมีอายุนานขึ้น มีอายุคร่ึงชีวิตเทากับ 6-12 
สัปดาห การรวมตัวกับ mast cells และ basophils จะปลอยสารสําคัญเรียกวา pharmacological  
agents กระตุนการตอบสนองทางกายภาพ (physiologic response) ของรางกาย (Moller, 1978)  
 
 เมื่อส่ิงแปลกปลอมที่เปนเชื้อโรค เชน แบคทีเรีย เมื่อเขาสูรางกายแลวถูกจับดวยแอนติบอดี 
อาจถูกทําลายดวยวิธีการตาง ๆ ดังนี้ (มนตรี และคณะ, 2542) 
 
 1.  เชื้อโรคถูกจับดวยแอนติบอดีที่อยูบนแมคโครฟาจ จากนั้นจะถูกเขมือบกิน (phagocytosis) 
โดยแมคโครฟาจ 
 
 2.  เชื้อโรคถูกจับดวยแอนติบอดีอิสระ ซ่ึงจะไปกระตุนระบบคอมพลีเมนต (complement 
fixation) และรูบนเยื่อหุมแบคทีเรียจะถูกเจาะทําใหเซลลแบคทีเรียแตก 
 
 3.  แบคทีเรียที่ถูกจับดวยแอนติบอดีอิสระจะถูกเซลลเอ็นเค (natural killer cell) จับและฆา
ทิ้งไป ซ่ึงในระหวางนี้เซลลเอ็นเคจะหลั่งสารที่เรียกวา อินเตอรเฟอรอน (interferon) และอินเตอลิวคิน 
(interleukin) บางชนิดออกมา เพื่อชวยกําจัดสิ่งแปลกปลอมชนิดอื่น ๆ เชน ไวรัส เชื้อรา ปรสิต ไดดวย  
 

เนื่องจากแอนติบอดีที่รางกายผลิตขึ้นสามารถจับแอนติเจนดวยแรงที่ไมเทากัน (Roitte, 
1984) แมจะเปนแอนติบอดีที่ผลิตตอแอนติเจนตัวเดียวกัน การจับกับแตละอีพิโทปของแอนติเจนก็
แตกตางกัน ดังนั้นแอนติเจนหนึ่งๆ จึงมีแอนติบอดีไดหลายชนิด ซ่ึงสรางจากเซลลพลาสมา เรียกวา
เปนโพลีโคลนัลแอนติบอดี (polyclonal antibody) แตถาเปนแอนติบอดีที่สรางจากเซลลพลาสมาตัว
เดียวกันจะมีลักษณะและคุณสมบัติในการจับกับแอนติเจนเหมือนกันทุกประการ เรียกวาเปน       
โมโนโคลนัลแอนติบอดี (monoclonal antibody) (Abbas et al., 1991) 
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การสรางแอนติบอดีแบบปฐมภูมิและทุติยภูมิ 
  
 เซลลความจํา คือ เซลลอีกพวกหนึ่งที่เกิดมาจากการแบงตัวของเซลลบี เปนเซลลที่มีขนาด
เล็กมาก จึงเรียกวา small lymphocytes เซลลเหลานี้จะมีจุดจับเกาะของสารอิมมูโนโกลบูลิน 
(immunoglobulin receptors) ที่มีความจําเพาะอยางเดียวกับเซลลแม แตตางกันตรงที่เซลลนี้มีจุดจับ
เกาะของสารอิมมูโนโกลบูลิน เปน IgG IgA หรือ IgE แทนที่จะเปน IgM เหมือนเซลลแมหรือเซลล
บี (ทัศนีย, 2540) เซลลความจํานี้จะมีอายุยืนนานและสามารถที่จะจดจําชนิดของแอนติเจนที่เขาไป
ในรางกาย และเมื่อแอนติเจนนั้นกลับเขาไปในรางกายอีกครั้งเซลลนี้จะตอบสนองและไปกระตุน
เซลลที่ไวตอแอนติเจนนั้นหรือเซลลพลาสมาของแอนติเจนนั้น เพื่อแบงตัวเพิ่มจํานวนทําใหรางกาย
มีการสรางแอนติบอดีมากขึ้นกวาการตอบสนองในครั้งแรก ที่เรียกวา primary immune responses 
แอนติบอดีที่ไดจะเปน IgM ในชวง lag  หรือ latent period แตการตอบสนองในครั้งที่ 2 (secondary 
immune responses) รางกายจะตอบสนองไดเร็วเพราะการทํางานของเซลลความจําที่ทําใหมีการ
สรางแอนติบอดีเร็วขึ้นและมีปริมาณมากขึ้น โดยแอนติบอดีที่พบจะเปนกลุมของ IgG ไมใช IgM 
เหมือนการตอบสนองในครั้งแรก (Tizard, 2000)  
  
 ในการสรางแอนติบอดีเพื่อตอบสนองตอแอนติเจนหนึ่งๆ ที่เขาไปครั้งเดียวหรือ 2-3 คร้ัง 
เมื่อมีระดับแอนติบอดีสูงสุดแลวจะลดระดับลง อาจเปนเพราะวาแอนติเจนหรือส่ิงกระตุนลด
นอยลงไปเนื่องจากถูกรางกายกําจัดไป หรือถูกจับและทําลายโดยแอนติบอดีที่รางกายสรางขึ้นมา
เพื่อตอบสนองตอภูมิคุมกัน (รุงนภา, 2541) 
 
ชนิดของลิมโฟซัยท 
 
 ลิมโฟซัยท เปนเซลลที่สําคัญที่สุดในระบบภูมิคุมกัน เซลลมีรูปรางกลม นิวเคลียสกลม
ใหญ อาจเปนรูปไขหรือเวาคลายรูปไต ติดสีมวงเขมเมื่อยอมดวยสีไรทเจียมซา (Wright Giemsa 
stain) จะเห็นโครมาตินแนนทึบ คนปกติจะพบลิมโฟซัยทในกระแสเลือดประมาณ 20 เปอรเซ็นต
ของเม็ดเลือดขาวทั้งหมด นอกจากจะพบลิมโฟซัยทในกระแสเลือดแลวยังพบไดในอวัยวะ
น้ําเหลืองตางๆ เชน มาม ตอมน้ําเหลือง ตอมไทมัส (thymus gland) และเพเยอรสแพทซ (peyer’s 
patches) ที่บริเวณลําไส เปนตน (สุทธิพันธ และคณะ, 2537) เมื่อแอนติเจนเขาไปในรางกายระบบ
ภูมิคุมกันของรางกายจะตอบสนองตอแอนติเจนนั้นผานการทํางานของลิมโฟซัยท (lymphocytes) 
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ที่พบวามีหลายชนิด แตชนิดที่สําคัญมี 2 ชนิด คือ เซลลบี (B cells) และ เซลลที (T cells) (Kim et 
al., 2002) 
 
 ลิมโฟซัยทแบงตามการเจริญและพัฒนาออกเปน 2 พวกใหญๆ  
 
 1.  ลิมโฟซัยทชนิดที หรือเซลลที (T-cells) สรางจากสเตมเซลลในถุงไขแดง ตับ มาม หรือ
ไขกระดูก ขณะเจริญและพัฒนาจะมีการเปลี่ยนแปลงรูปรางเปนตนกําเนิดของเซลลที เรียกวา      
พรีเซลลที (precursor T-cells; pre T-cells) แลวจะผานไปยังตอมไทมัส ตอมน้ําเหลือง มาม และ
ตอมน้ําเหลืองขนาดเล็กในที่ตางๆ เพื่อทําหนาที่รับผิดชอบในการตอบสนองทางภูมิคุมกันชนิดพึ่ง
เซลล (cell mediated immune response; CMIR) เซลลทีในรางกายยังแบงไดหลายชนิดตามหนาที่
ดังนี้ (Roitte, 1984) 
 
 1.1  เซลลทีควบคุม (regulatory T-cell) มีหนาที่ควบคุมการทํางานของระบบภูมิคุมกัน
ของรางกาย คือควบคุมทั้งเซลลทีและเซลลบีไมใหทํางานมากหรือนอยเกินไป ซ่ึงเซลลทีควบคุมนี้
มี 2 ชนิด คือเซลลทีผูชวย (helper T-cells; Th) เปนลิมโฟซัยทที่มีหนาที่ชวยบี-ลิมโฟซัยท และที-
ลิมโฟซัยทใหมีการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอส่ิงแปลกปลอมไดดียิ่งขึ้น อีกชนิดหนึ่งคือ เซลลที 
ยับยั้ง (suppressor T-cells; Ts) เปนที-ลิมโฟซัยทที่ไปกดหรือลดการทํางานของบี-ลิมโฟซัยท และ
ที-ลิมโฟซัยทชนิดอื่นไมใหทําหนาที่มากเกินไป 
 
 1.2  เซลลทีทําลาย (cytotoxic หรือ killer หรือ effector T-cells) เปนที-ลิมโฟซัยทที่
สามารถทําลายสิ่งแปลกปลอมที่เขาสูรางกาย ทําลายเซลลเนื้องอกหรือเซลลมะเร็ง 

  
 1.3  เซลลทีสรางลิมโฟไคน (lymphokine producing T-cells) สามารถปลอยและสราง
ลิมโฟไคนซ่ึงเปนสารที่เกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันชนิดพึ่งเซลล  

 
 1.4  เซลลทีความจํา (memory T-cell) มีหนาที่จดจําสิ่งแปลกปลอมชนิดตางๆ ที่เคยเขาสู
รางกายมาแลว เซลลที่ เคยรูจักแอนติเจนมาแลวเรียกวา สเปชิฟคัลลี เซนซิไทซ ลิมโฟซัยท 
(specifically sensitized lymphocyte; SSL) 
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การทํางานของเซลลทีคอนขางยุงยากและซับซอนมากกวาเซลลบีเนื่องจากเซลลบีสามารถ
จับกับแอนติเจนอิสระได โดยอาศัยแอนติบอดีที่อาศัยอยูบนผิวเซลล แตเซลลทีจะจับกับแอนติเจน
ไดก็ตอเมื่อแอนติเจนนั้นปรากฏอยูบนผิวของอีกเซลลหนึ่งเทานั้น (มนตรี และคณะ, 2542) 

 
เซลลทีจะใชโปรตีนบนผิวเซลลเรียกวา เซลลทีรีเซปเตอร (T-cells receptor; TCR) จับกับ

ส่ิงแปลกปลอมโดย TCR จะคลายคลึงกับแอนติบอดีทั้งดานโครงสรางและความหลากหลายที่เกิด
จากการเรียงตัวของชิ้นแอกซอนในยีน TCR ตางจากแอนติบอดีโดยจะติดบนผิวเซลลตลอดเวลา 
และไมหลุดออกมาอิสระเหมือนแอนติบอดี (มนตรี และคณะ, 2542) 

 
สวนแอนติเจนที่เซลลทีจับไดนั้นจะตองอยูบนผิวเซลลในบริเวณที่มีเมเจอรฮีสโตคอม

แพตทิบิลิตี้ คอมเพล็ก (major histocompatibility complex; MHC) แมคโครฟาจ (macrophage) โดย 
MHC จะทําหนาที่จับชูแอนติเจนไวใหเซลลทีเขาไปจับไดงายขึ้น ดังนั้น MHC จึงมีลักษณะคลาย
แอนติบอดีตรงที่สามารถจับแอนติเจนได แตตางกันตรงที่ความหลากหลายของ MHC ไมไดเกิด
จากลักษณะการเรียงตัวของยีนเหมือนแอนติบอดี (มนตรี และคณะ, 2542) 

 
 สุทธิพันธ และคณะ (2537) กลาวถึงหนาที่ของลิมโฟซัยทชนิดทีโดยสรุป คือ  
 
 1.  ทําลายแอนติเจนหรือส่ิงแปลกปลอม เชน 
 1.1  ชวยรางกายกําจัดแบคทีเรียชนิดที่อยูในเซลล (intracellular) ไวรัส และปรสิต 

1.2  บทบาทในปฏิกิริยาการปฏิเสธเนื้อเยื่อที่ไดรับการปลูกถาย (graft rejection) 
 1.3  ชวยทําลายเซลลเนื้องอกและเซลลมะเร็ง 
 
 2.  ควบคุมการทํางานของระบบภูมิคุมกันโดย 
 

2.1  ผลิตสารลิมโฟไคนชนิดตาง ๆ เพื่อชวยเซลลบีสรางแอนติบอดี และชวยเซลลทีชนิด
อ่ืน ๆ ในการกําจัดสิ่งแปลกปลอม 

 
2.2  ผลิตสารลิมโฟไคนควบคุมการทาํงานของ เซลลบี และเซลลทไีมใหมากเกินไป 
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 2.  ลิมโฟซัยทชนิดบี หรือเซลลบี (B-cells) สรางจากสเตมเซลลในไขกระดูก จะมีการ
เปลี่ยนแปลงไปเปนตนกําเนิดของเซลลบี เรียกวา พรีเซลลบี (precursor B-cell; pre B-cells) 
หลังจากนั้นจะเดินทางไปยังเนื้อเยื่อน้ําเหลือง (lymphoid tissue) สวนในสัตวเล้ียงลูกดวยนมก็คือ
สวนของไขกระดูก (bone marrow) ตับในตัวออน (fetal liver) และเนื้อเยื่อน้ําเหลือง (lymphoid 
tissue) บริเวณทางเดินอาหาร เมื่อพัฒนาและเจริญเติบโตเต็มที่เปนเซลลบีก็จะออกจากไขกระดูกเขา
สูระบบเลือดและระบบน้ําเหลืองตอไป (ฤทัย และคณะ, 2539) 
  
 เซลลบีเปนแหลงผลิตแอนติบอดี ซ่ึงแตละเซลลบีจะสรางแอนติบอดีตางชนิดกัน โดย
แอนติบอดีที่สรางนี้สามารถจับกับสิ่งแปลกปลอมเรียกกระบวนการนี้วา ฮิวมูรัล แอนติบอดี เรสพอนส 
(humoral antibody response) (Roitte, 1984)   
 
 การผลิตแอนติบอดีจากเซลลบีนั้น เร่ิมดวยการกระตุนเซลลบีดวยแอนติเจนและสวนใหญ
มีการการจับกันระหวางเซลลบีและเซลลทีชนิดผูชวย ซ่ึงแสดงวาภูมิคุมกันแบบแอนติบอดีนี้ก็
ตองการการทํางานรวมกันของเซลลทีดวย นั่นคือเมื่อเร่ิมตนเซลลบีจะมีแอนติบอดีสวนหนึ่งปรากฏ
บนผิวเซลลอยูแลว เมื่อมีแอนติเจนเขาสูรางกาย แอนติเจนจะถูกจับโดยแอนติบอดีที่เหมาะสมบน
ผิวของเซลลบี จากนั้นจะถูกนําสูเซลลเพื่อยอยสลายโดยกระบวนการสลายโปรตีน (proteolysis) 
ช้ินสวนแอนติเจนที่หลงเหลืออยูจะปรากฏบนผิวของเซลลบี โดยถูกจับดวยโมเลกุลของ MHC บน
ผิวเซลล ตอมาเซลลบีที่มีช้ินสวนแอนติเจนบน MHC นี้ จะจับดวยเซลลทีผูชวย พรอมทั้งถูกกระตุน
ใหเพิ่มจํานวนขึ้น ทําใหไดเซลลบีที่มีแอนติบอดีที่เหมาะสมตอแอนติเจนอยูบนผิวมากขึ้น ในที่สุด
แอนติบอดีจะถูกปลอยออกมาสูระบบเลือดและระบบน้ําเหลืองในรูปแอนติบอดีอิสระ สวนเซลล
อ่ืนที่มีแอนติบอดีชนิดอื่นที่ไมเหมาะสมกับแอนติเจนก็จะไมจับกับแอนติเจนจึงไมถูกกระตุนให
สรางเพื่อเพิ่มจํานวนขึ้น กระบวนการนี้เรียกวา การเลือกโคลน (clonal selection) สําหรับเซลลบีที่
ถูกเลือกใหเพิ่มจํานวนนี้จะเปลี่ยนแปลงไปเปนเซลลพลาสมา ซ่ึงบางสวนจะทําหนาที่เปนเซลล
ความจํา และเมื่อมีแอนติเจนตัวเดิมเขาสูรางกายอีก เชน การฉีดวัคซีนซ้ํา เซลลความจํานี้ก็จะจับกับ
แอนติเจนไดทันที และกระตุนใหรางกายสรางแอนติบอดีเพิ่มขึ้นอยางรวดเร็ว (มนตรี และคณะ, 
2542)  
 
 การทํางานของเซลลทางภูมิคุมกัน ถูกควบคุมโดยสารโปรตีนที่รางกายสรางขึ้นและมีความ 
จําเพาะตอเซลลเม็ดเลือดขาว เนื่องจากเซลลเม็ดเลือดขาวมีหลายชนิดและมีจํานวนมากพอ ดังนั้น
เมื่อรางกายเกิดโรค การทํางานของเซลลเม็ดเลือดขาวแตละชนิดจะมีความจําเพาะสูงมากตอส่ิง
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แปลกปลอมชนิดหนึ่งๆ ที่เขาไปในรางกายเพราะบนเม็ดเลือดขาวมีจุดจับเกาะที่จําเพาะตอ
แอนติเจนหนึ่งๆ เทานั้น อยางไรก็ตามจํานวนเม็ดเลือดขาวที่มีอยูก็มีมากพอที่จะใชปองกันการติด
เชื้อโรค หรือแอนติเจนชนิดตางๆ ที่เขาไปในรางกายได (Kim et al., 2002) 
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แอนติออกซิแดนท (antioxidant) 
 

แอนติออกซิแดนซ คือ สารที่ทําหนาที่ปองกันหรือลดอัตราเรงของการเกิดกระบวนการ
ออกซิเดชันที่เปนกระบวนการสําคัญที่ทําใหเกิดอนุมูลอิสระ (free radical) โดยแอนติออกซิแดนซ
จะทําหนาที่เปนแหลงของไฮโดรเจนเพื่อรวมตัวกับอนุมูลอิสระ ซ่ึงอนุมูลอิสระก็คืออะตอมหรือ
โมเลกุลที่มีอิเล็คตรอนอิสระ (unpaired electron) 1 ตัวหรือมากกวา ไดแก superoxide anion, lipid 
hydroperoxide และ hydroxyl free radical (วาริณ, 2543) อนุมูลอิสระนี้ สามารถเกิดขึ้นในรางกาย
ทั้งจากกระบวนการหายใจและระบบภูมิคุมกันของรางกาย ปจจัยอ่ืนๆ ที่สามารถกระตุนการสราง
หรือเพิ่มปริมาณอนุมูลอิสระในรางกาย เชน ควันบุหร่ี มลพิษทางอากาศ รังสีอุลตราไวโอเลตจาก
แสงแดด การไดรับอาหารที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวในปริมาณมาก ภาวะเจ็บปวย และภาวะหลอด
เลือดหัวใจอุดตัน เนื่องจากอนุมูลอิสระมีประจุเปนลบจึงไวในการทําปฏิกิริยากับอะตอมหรือ
โมเลกุลอ่ืนๆ ที่มีประจุบวก เพื่อทําใหตัวเองอยูในสภาพเสถียร ปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นนี้เรียกวา ปฏิกิริยา
ออกซิเดชัน (oxidation) (Heim et al., 2003) 

 
สารแอนติออกซิแดนซเปนสารที่สามารถพบไดทั้งในรางกายและอาหารของสัตว แตสาร

แอนติออกซิแดนซที่พบในรางกายสัตวนั้นมีนอยมากเมื่อเทียบกับการที่จะปองกันการเสื่อมโทรม
ของเซลลของรางกายที่เกิดจากสารพวกที่กอใหเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน ในกระบวนการผลิตอาหาร
ของคนจะมีการใชสารแอนติออกซิแดนซชนิดที่ใชในอาหารคน เพื่อเปนการรักษาคุณภาพของ
อาหารใหมีความคงทนและรักษาโภชนะตางๆ ในอาหาร สารแอนติออกซิแดนซไดรับความสนใจ
ในกระบวนการผลิตอาหารคน เนื่องจากวาเปนสารที่ชวยปองกันการทําลายของสารที่เรียกวา 
reactive oxygen species (ROS) และปองกันการเปลี่ยนแปลงเสื่อมสภาพของเนื้อเยื่อรางกายที่จะ
กอใหเกิดโรคตางๆ (Heim et al., 2003) 

 
สารแอนติออกซิแดนซที่มีการใชในอาหารคนปจจุบันมีผลตอการปองกันการเกิด

ออกซิเดชันที่ลําดับโมเลกุลของไขมันที่แตกตางกัน ซ่ึงจะมีผลตอการลดปริมาณของออกซิเจนใน
กลุมของ singlet oxygen ทั้งชวยในการปองกันการเกิดปฏิกิริยาเริ่มตนของการเกิดออกซิเดชัน โดย
ทําลายสารเริ่มตนในการเกิดออกซิเดชัน ตัวอยางเชน hydroxyl radicle โดยจับกับตัวเรงที่เปนธาตุ
เหล็กทําใหเกิดการสลายตัวของสารตั้งตนไปเปนสารที่ไมใชสารประกอบของอนุมูลอิสระ (non-
radical compound) และสารแอนติออกซิแดนซมีการแตกออกของพันธะเพื่อปองกันอะตอม
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ไฮโดรเจน (hydrogen) ในโครงสรางไขมัน ปฏิกิริยาออกซิเดชันของไขมันเกิดขึ้นเนื่องจาก
โครงสรางทางเคมีของกรดไขมันที่มีลักษณะโครงสรางที่แตกตางกัน (Heim et al., 2003) 
  

สารแอนติออกซิแดนซที่พบไดตามธรรมชาติมีอยูหลายชนิด อาทิ สารในกลุม phenolic 
และ polyphenolic compound สารในกลุม chelate รวมทั้งวิตามินและเอนไซมที่มีคุณสมบัติเปนสาร
แอนติออกซิแดนซ เชน carotenoid และ carnosine สารแอนติออกซิแดนซมีกลไกในการปองกัน
การเกิด autooxidant รวมทั้งปองกันการเกิดการหืน (rancidity) ในอาหารที่แตกตางกัน (Heim et al., 
2003) 

 
ในรางกายมีอนุมูลอิสระเปนปริมาณมากซึ่งอนุมูลอิสระมีผลตอการกอใหเกิดโรคและการ

ถูกทําลายของเนื้อเยื่อ ไดแก เนื้อเยื่อปอด หัวใจ หลอดเลือดหัวใจ ไต ตับ ระบบทางเดินอาหาร 
เลือด ตา ผิวหนัง กลามเนื้อ และสมอง การเกิดออกซิเดชันจะกอใหเกิดสารพวก reactive oxygen 
species (ROS) เชน superoxide anion radical (O-

2) , peroxide anion (O2-
2) , 1O2 (singlet oxygen) ซ่ึง

สารพวกนี้เกิดจากโมเลกุลของออกซิเจนที่ไดรับอิเลคตรอน สารพวก hydroxyl radical (OH-) เปน 
peroxide ที่เกิดจากการกระตุนโดย Fe2+ เชน hydrogen peroxide (H2O2)  สารพวก nitric oxide 
radical (NO-) ซ่ึงเปนสารที่เหมือนกับ endothelium-derived relaxing factor (EDRF) ซ่ึงเปนสาร
พวก cytotoxic ซ่ึงมีหนาที่ในการกําจัดเชื้อโรค พวกเชื้อรา โปรโตซัว และเซลลที่ไมดี (malignant 
cell) ทําใหเกิดการขยายตัวของหลอดเลือดและเกิดการอักเสบ  สารพวก hypochlorite ion (OCl-) 
เกิดจากการที่เซลลเม็ดเลือดขาว (leukocytes) ทําลายเชื้อโรคที่เขาสูรางกาย เชน HOCl และสารพวก 
lipid peroxide เชน LO-, LOO-, L- และ LOOH (Heim et al., 2003) 

 
สารแอนติออกซิแดนซ จะทําใหมีการเปลี่ยนของสารที่เกิดจากการออกซิเดชัน ซ่ึงเปนสาร

พวก ROS ใหเปนสารที่ไมกอใหเกิดออกซิเดชัน เชน 3O2 และ H2O (Heim et al., 2003) 
 

สารพวก ROS เปนตัวกลางที่ทําใหเกิดอาการบวมของเซลล รวมทั้งสงผลตอเกล็ดเลือด 
(platelets) เซลลเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟล หรือแมคโครฟาจ จนกระทั่งกลไกการสังเคราะห 
ecosanoide และ ชนิดของ cytokines ทําใหเกิดการอักเสบของอวัยวะหนึ่งไปอีกอวัยวะหนึ่ง เชน 
จากตับไปไตหรือปอด ทําใหเนื้อเยื่อเกิดการ oxidative stress สงผลใหอวัยวะตางๆ เกิดความ
ลมเหลว (Parke and Parke, 1995) หรือทําใหเกิดอาการชา เนื่องจากเนื้อเยื่อเกิดอาการ oxidative stress 
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สงผลใหระดับของกลูตาไธโอน (glutathione; GSH) ในเนื้อเยื่อลดลง ตองมีการสรางกลูตาไธโอน
ขึ้นมาใหมเพื่อปองกันเนื้อเยื่อถูกทําลายเนื่องจาก Oxidative stress (Liu et al., 1993) 
  

สารที่รางกายสรางขึ้นเพื่อเปนการตอตาน ROS ประกอบดวยเอนไซมที่อยูภายในเนื้อเยื่อ
รางกายที่เรียกวา endogenous antioxidant enzyme ซ่ึงสารเหลานี้มีหลายชนิด เชน กลูตาไธโอน 
และสารพวก Thiols ที่พบตามเนื้อเยื่อ สารพวก Heam protein สารที่เปน coenzyme Q รวมทั้งสาร
กลุมพวก bilirubin และ urate และกลุมของสารที่พบในอาหาร เชน วิตามินตางๆ พบวาระดับของ 
กลูตาไธโอน และสารประกอบพวก Thiols ที่พบในเนื้อเยื่อเปนตัวปองกันการเกิด oxidative stress 
และการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อ ซ่ึงมีผลตอการปองกันการลดลงของปริมาณวิตามินซี (ascorbate) ใน
เนื้อเยื่อ รวมทั้งปองกันการลดลงของวิตามินอี (tocopherols) และสารอื่นๆ เชน bilirubin และ urates 
โดยที่สารในกลุมของ endogenous antioxidant มีความตองการพลังงานเพื่อการรักษาระดับของ
ตนเองไว และตองการเอนไซมในการเขาชวยในการเกิดปฏิกิริยา อาทิ เอนไซม GSH reductase ทํา
หนาที่ในการรักษาระดับของกลูตาไธโอนในเนื้อเยื่อรางกาย โดยการรับอะตอมของไฮโดรเจนที่มา
จาก NADPH และ FAD เพื่อใหตัวเองเปลี่ยนจากกลูตาไธโอนรูปออกซิไดซ (GSSH) เปนกลูตาไธโอน
รูปรีดิวซ (GSH) ดังเดิม สวนเอนไซม GSH peroxidases (GPX) ทํางานรวมกับ เอนไซม 
Phospholipid hydroperoxide GSH peroxidase (PHGPX) ทําหนาที่ในการรีดิวซ สารพวก peroxide 
ซ่ึงเปนสารพวก ROS ที่ผนังเยื่อหุมเซลลใหเปลี่ยนเปนน้ําและแอลกอฮอล สวนเอนไซม superoxide 
dismutase ทําหนาที่ในการเปลี่ยน superoxide anion radicle เปน peroxide และออกซิเจน จากนั้น 
peroxide เปลื่ยนเปนน้ําโดยเอนไซมแคตาเลส (Liu et al., 1993) 
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กลูตาไธโอน (glutathione) 
 
 กลูตาไธโอน (γ-glutamyl-cysteinyl-glycine; GSH) เปนกลุมของไตรเปปไทด (tripeptide) 
โดยมีกรดอะมิโนยึดเหนี่ยวกัน 3 ชุด คือ กลูตาเมท (glutamate) ซีสตีอีน (cysteine) และไกลซีน 
(glycine) จากโครงสรางของกลูตาไทโอนพบวามีสารประกอบซัลไฮดริก (SH) รวมเกาะอยูดวยที่
ตําแหนงของ cysteine ซ่ึงยึดเหนี่ยวโดยเปนพันธะคู โมเลกุลต่ําประมาณ 0.5–10 mmol/L ในเซลล
ของสัตว และพบมากในสวนของ cytosol ของเซลล (85–90%) สวนที่เหลือพบใน organelles ตางๆ 
ภายในเซลล เชน mitochondria และ peroxisome (Lu, 2000) ในสวนของ GSH ภายนอกของเซลล
พบในปริมาณเพียงเล็กนอยประมาณ 2–20 mmol/L ในพลาสมา เนื่องจาก GSH สามารถถูก oxidize 
เปน GSSG โดยสารพวก electrophilic เชน free radical, oxygen และ nitrogen โดยทันที (Jones, 2000) 
GSH สามารถชวยลดความเสียหายของเซลลที่เกิดจากสภาวะขาดโปรตีนในอาหาร ภาวะ oxidative 
stress และการเกิดโรคตางๆ ซึ่งสภาวะ oxidative stress นั้นสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดโรคตางๆ ได
งาย รวมถึงการติดเชื้อจากไวรัสดวย (Jiyang et al., 2003) สัดสวนของ GSH/GSSG เปนตัวบงชี้ถึง
อัตราของ redox สารพิษในเซลล ซ่ึงหมายถึงความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ แตอัตราการ 
redox นั้นนอกจากขึ้นอยูกับ GSH/GSSG แลวยังขึ้นอยูกับ redox couples อ่ืนๆ เชน NADPH/NADP+ 
และ thioredoxin (reduce)/thioredoxin (oxidation) ดวย (Griffith, 1999) 
  
 การสังเคราะห GSH นั้นยังมีความสัมพันธระหวางอวัยวะตาง ๆ กับปริมาณภายในเซลล 
เชน แหลงของ glutamate สําหรับ GSH นั้น แตกตางกันระหวางลําไสเล็กและไต นอกจากนั้นการ
สังเคราะห GSH ที่ตับนั้นเกิดขึ้นมากกวาบริเวณ perivenous hepatocytes และ periportal cell ดังนั้น
การเปลี่ยนของระดับ GSH ในพลาสมา อาจจะไมไดมีผลมาจากการสังเคราะห GSH จากเซลลใด
โดยเฉพาะก็ได (Bella et al., 2002) ปจจุบันไดมีการใช isotope ในการศึกษา GSH metabolism และ
สามารถอธิบายเกี่ยวกับกลไกของ GSH ไดมากขึ้น (Yu et al., 2002) 
 
 GSH มีบทบาทในการกําจัดอนุมูลอิสระ เชน superoxide anion (O-), hydroxyl radical (OH-), 
lipid peroxyl radical (LOO-) และ lipid hydroperoxide (LOOH) เปนตน ซ่ึงสวนมากมีประจุรวม
เทากับศูนย แตก็มีบางโมเลกุลที่มีประจุรวมเปนบวกหรือลบ เรียกวา เรดิคอล แคทไอออน (radical 
cations) หรือ เรดิคอล แอนไอออน (radical anion) ตามลําดับ (Ternay and Sorokin, 1997) ลักษณะ
ดังกลาวบางครั้งอาจทําใหเกิดการดึงดูดกันกับสนามแมเหล็กไฟฟา โมเลกุลของอนุมูลอิสระไม
เสถียร และมีความวองไวในการทําปฏิกิริยากับโมเลกุลอ่ืนตอไป เกิดเปนปฏิกิริยาลูกโซซ่ึงเปน
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ปฏิกิริยาตอเนื่อง (Halliwell and Gutteridge, 1989) อนุมูลอิสระสามารถทําใหเกิดลิปดออกซิเดชัน 
(lipid oxidation) ซ่ึงทําลายเยื่อหุมเซลล ทําใหคุณสมบัติการเลือกผานเขา-ออกของสารเสียไป และ
เกิดสารประกอบที่เปนพิษ นอกจากนี้ยังสามารถกอใหเกิดโปรตีนออกซิเดชั่น (protein oxidation) 
ทําใหเกิดการทําลายของโปรตีนที่เนื้อเยื่อเซลล ทําลายโมเลกุลของ DNA ทําใหเกิดการตายของ
เซลล กอใหเกิดการกลายพันธุและเกิดมะเร็ง (Murray et al., 1996) GSH มีบทบาทสําคัญตอการ
ทํางานของกระบวนการทางสรีรวิทยาของสัตว และยังชวยกระตุนการทํางานของ T-lymphocytes 
และ polymorphonuclear leukocytes และสามารถขัดขวางการติดเชื้อ influenza virus ได (Guoyao 
et al., 2004)  
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ลักษณะทั่วไปของมันสําปะหลัง 
 

มันสําปะหลังมีช่ือสามัญหรือช่ือที่เรียกกันทั่วไปเปนภาษาอังกฤษวา คาสซาวา (cassava) 
หรือทาปโอกา (tapioca) มันสําปะหลังที่ปลูกกันเปนการคาในปจจุบันมีช่ือวิทยาศาสตรวา Manihot 
esculenta Crantz. มันสําปะหลังไดรับการจัดหมวดหมูทางพฤกษศาสตร ใหอยูในสกุลเดียวกับ
ยางพารา และละหุง (เจริญศักดิ์, 2532) มันสําปะหลังเปนพืชที่ปลูกไดดีในเขตรอนหรือเขตอบอุน 
เจริญไดในเขตที่มีแรธาตุต่ํา ฝนตกนอย ปลูกไดทุกพื้นที่ของประเทศไทย การเลือกพันธุมัน
สําปะหลังที่เหมาะสมในการปลูก ควรคํานึงถึงพื้นที่ ความอุดมสมบูรณของดินและการเก็บเกี่ยว
ผลผลิต (กรมวิชาการเกษตร, 2526) 
  
 มันสําปะหลังและผลิตภัณฑตางๆ ของมันสําปะหลังใชเปนแหลงวัตถุดิบอาหารพลังงาน
แกมนุษยและสัตวไดเปนอยางดี ทั้งนี้เพราะมีคารโบไฮเดรทเปนองคประกอบเปนสวนใหญ แปงเปน
องคืประกอบประมาณ 65-72 เปอรเซ็นตของคารโบไฮเดรททั้งหมด ซ่ึงแปงนี้ประกอบดวยอะ
ไมโลสและอะไมโลเพคติน ในสัดสวนประมาณ 20 และ 80 เปอรเซ็นตของปริมาณแปงทั้งหมด
ตามลําดับ สวนคารโบไฮเดรทที่เหลือจากแปง ไดแก น้ําตาลชนิดตางๆ ซ่ึงประกอบดวย ซูโครส 
มอลโทส กลูโคส และฟลุกโทส (Ketiku and Oyenuga, 1970) 

 
แปงจากมันสําปะหลังอยูในลักษณะของเม็ดแปง (starch granule) ประกอบดวยเม็ดแปง

ตั้งแต 2-8 เม็ดมารวมกัน แตละเม็ดยาวประมาณ 5-35 ไมโครเมตร เม็ดแปงมีลักษณะรูปไขตัดปลาย
ดานหนึ่งเวาเขา บางเม็ดโคงดานหนึ่งอีกดานหนึ่งเรียบแบนไมสม่ําเสมอกัน เม็ดแปงประกอบดวย
โมเลกุลที่เปนสายยาวของอะไมโลส มาเกาะเกี่ยวกันกับโมเลกุลที่เปนกิ่งกานของอะไมโลเพคติน 
ดวยพันธะไฮโดรเจน (กลาณรงค และ เกื้อกูล, 2543) ทั้งอะไมโลสและอะไมโลเพคติน มีน้ําตาล
กลูโคสเปนองคประกอบ แตละโมเลกุลของกลูโคสเชื่อมตอกันดวยพันธะไกลโคซิดิก พันธะนี้คง
ตัวในสภาพที่เปนดางแตจะถูกทําลายในสภาวะที่เปนกรด (Swinkels, 1985) 

 
มันสําปะหลังมีพลังงานรวมและพลังงานที่ยอยไดประมาณ 4,000-4,100 และ 3,650 กิโล

แคลอรีตอกิโลกรัมตามลําดับ (Moller, 1978) พลังงานใชประโยชนไดในสุกรมีคาประมาณ 3,260-3,300 
กิโลแคลอรีตอกิโลกรัม (อุทัย และ สุกัญญา, 2547) ระดับพลังงานในมันสําปะหลังอาจแตกตางกัน
เนื่องจากความแตกตางของอายุ สายพันธุ กรรมวิธีการผลิต ปริมาณเยื่อใยและเถาสูง มีผลทําใหมัน
สําปะหลังมีคาพลังงาน คาการยอยได และคาการใชประโยชนไดของอาหารต่ําลง (Gomez et al., 1984)
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สารพิษกรดไฮโดรไซยานิคในมันสําปะหลัง 
 
ในหัวมันสําปะหลังมีของเหลวสีขาวขนอยูใตเปลือก เมื่อหัวมันสาํปะหลงัเปนแผลหรอืถูกตดั

สับจะมีน้ํายางสีขาวไหลออกมาน้ํายางนี้จะมีสารไซยาโนจีนิค ไกลโคไซด (cyanogenic glycoside) ซ่ึง
มีอยูสองชนิดคือ ลินามาริน (linamarin) และโลทอสตราลิน (lotaustralin) ในปริมาณ 93 เปอรเซ็นต 
และ7 เปอรเซ็นต ของไซยาโนจีนิค ไกลโคไซดทั้งหมด (Nartey, 1973) การทาํใหเซลลแตกดวยการสบั
การฝานระหวางทํามันเสนหรือการใหความรอน จะเปนการเรงปฎิกิริยาการสลาย (hydrolysis) ลินามาริน
โดยเอนไซมลินามาเรส (linamarase) ซ่ึงเปนเบตากลูโคซิเดส (ß-glucocidase) ชนิดหนึ่งไดกรดไฮโดร
ไซยานิค (hydrocyanic acid) หรือกรดปรัสสิค (prussic acid) กลูโคส (glucose) และอะซีโตน 
(acetone) (Conn, 1994) สวนโลทอสตราลินถูกยอยสลาย และไดกรดไฮโดรไซยานิค กลูโคส และ 
บิวทาโนน (butanone) (Nartey, 1973) ดังแสดงในภาพที่ 1 
 

 
 
ภาพที่ 1  การสลายตัวของลินามารินและโลทอสตราลินเกิดสารพิษกรดไฮโดรไซยานิค 
ท่ีมา: Conn (1994) 
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สารไฮโดรไซยานิคไกลโคไซดจะอยูในสวนของ แวคิวโอล (vacuole) สวนเอนไซมลินามาเรส
จะอยูในไซโตซอล (cytosol) (Cheeke and Shull, 1985) การสลายตัวใหสารพิษนี้ จะเกิดมากที่ใบ
ออนเพิ่งคลี่และในเปลือกของหัว สวนในเนื้อของหัวจะเกิดชามาก การสลายตัวใหสารพิษจะเกิดได
ดีที่ pH 5.5 และอุณหภูมิไมเกิน 72 องศาเซลเซียส ความเปนพิษของกรดไฮโดรไซยานิคจะเกิดขึ้น
โดยไปยับยั้งการทํางานของเอนไซม ไซโตโครม ออกซิเดส (cytocrome oxidase) ในไมโตคอนเดรีย 
(mitocondria) ซ่ึงเปนปฎิกิริยาที่เกี่ยวกับการหายใจ ลินามารินสังเคราะหมาจากกรดอะมิโนวาลีน 
(valine) สวนโลทอสตราลินสังเคราะหมาจากอะมิโนไอโซลิวซีน (isoluecine) ไดเปนไซยาไนดใน
หัวมันสําปะหลัง (เจริญศักดิ์, 2532) ดังแสดงในภาพที่ 2 

 

 
 
ภาพที่ 2  การสังเคราะห ลินามารินจาก กรด อะมิโนวาลีนในหัวมันสําปะหลัง 
ท่ีมา: Koch et al. (1994) 
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 โดยปกติสัตวกินอาหารเขาไปรางกายจะนําไปผานกระบวนการเผาผลาญอาหารซับซอน
หลายขั้นตอน เพื่อใหกลายเปนสารเก็บพลังงานไดแกสารอะดรีโนซีนไตรฟอสเฟต (adrenosine 
triphosphate; ATP) ที่สัตวสามารถนําไปใชเปนแหลงใหพลังงานแกปฏิกิริยาเคมีตางๆในรางกายได 
อีกทั้งรางกายตองมีการเผาผลาญอาหารตลอดเวลาทั้งนี้เนื่องจากรางกายสัตวตองการพลังงานอยู
ตลอดเวลานั่นเอง ATP เกิดสามารถเกิดจากปฏิกิริยาเคมีในรางกายหลายปฏิกิริยาดวยกัน แต
ปฏิกิริยาเคมีหลักที่กอใหเกิด ATP คือกระบวนการ electron transport system เรียกยอวา ETS 
(รุงเรือง และคณะ, 2547) ในสภาพปกติแลว ETS จะเปนการสงผานอิเล็กตรอนที่ไดจากอาหาร 
ใหกับตัวรับที่เรียกวาไซโตโครม (cytochrome) ระหวางการสงอิเลคตรอนไปเรื่อยเปนทอดๆ จะมี
การปลอยพลังงานออกมาใหตัวเก็บพลังงานรับไปแลวจะไดสาร ATP มาหนึ่งตัว แตหากมีสาร
ไซยาไนดอยูดวยในกระบวนการดังกลาว สารไซยาไนดจะไปเกาะที่ไซโตโครมทําใหการสงตอ
อิเลคตรอนชะงักและทําใหการสรางสาร ATP ชะงักตามไปดวย นอกจากนี้สารไซยาไนดยัง
สามารถไปเกาะกับฮีโมโกลบินซึ่งเปนสารที่รางกายใชขนสงออกซิเจนไปตามที่ตางๆ ทั่วรางกาย 
เมื่อมีไซยาไนดมาแทนที่ออกซิเจนแลว เซลลในรางกายจะขาดออกซิเจน (ยุพา, 2542) 
 
 มันเสนที่ผานการตากใหแหงดีมีความชื้นไมเกิน 14 เปอรเซ็นต จะมีกรดไฮโดรไซยานิค
ตกคางอยูไมเกิน 30 สวนในลานสวน (ppm) ซ่ึงไมมีผลกระทบตอการใชเปนอาหารสัตว และการ
เก็บรักษามันเสนไวนาน 4-6 สัปดาห จะทําใหมีปริมาณสารพิษที่ถูกปลดปลอยเพิ่มขึ้นจึงมีสารพิษ
ตกคางอยูในมันเสนนอยมาก (สาโรช และ เยาวมาลย, 2528) รางกายสัตวสามารถกําจัดพิษจากกรด
ไฮโดรไซยานิคไดโดยใชเอนไซมโรดานีส (rhodanese หรือ thiosulfate sulfurtransferase) ซ่ึงพบ
มากที่ตับ ไต และตอมไทรอยด ไปเรงปฏิกิริยาการรวมตัวระหวางกรดไฮโดรไซยานิคกับ
สารประกอบไธโอซัลเฟต (thiosulfate, S2O3

=) ไดเปนสารประกอบไธโอไซยาเนต (thiocyanate, 
SCN-) ซ่ึงเปนพิษนอยกวาสารไซยาไนดและถูกขับถายออกจากรางกายทางปสสาวะ ดังนั้นสัตวที่
ไดรับกรดไฮโดรไซยานิคจึงพบสารไธโอไซยาเนตในปสสาวะ เลือด และน้ําลาย และอาจพบวา
รางกายขาดกรดอะมิโนที่มีกํามะถันเปนองคประกอบ บางครั้งไธโอไซยาเนตสามารถออกซิไดซ
เปนซัลเฟตและไซยาไนด ไดในกระแสเลือด (Chang and Wood, 1971)  
 
  CN- + S2O3

=                                               SCN- + SO3
=  

 
 วิธีการลดสารพิษจากมันสําปะหลังโดยใชความรอนที่อุณหภูมิมากกวา 75 องศาเซลเซียส 
เชน ตม ยาง ทอด เปนตน ทําใหเอนไซมลินามาเรสไมทํางาน (เจริญศักดิ์, 2519) สําหรับการลด

rhodanese 
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สารพิษในมันสําปะหลังกอนนําไปใหเล้ียงสัตวพบวา เมื่อมีการตัดหัวมันสําปะหลังสดนํามาตัดเปน
ช้ินเล็กๆ และผ่ึงแดดประมาณ 3-4 แดด จะทําใหกรดไฮโดรไซยานิคระเหยออกสูอากาศ ซ่ึงปริมาณ
สารพิษจะลดลงเหลือประมาณไมเกิน 30 ppm นอกจากนี้การลดสารพิษในมันสําปะหลังยังสามารถ
ทําไดอีกหลายวิธี ทั้งการหมัก การทําใหแหง การทําใหสุก การลางน้ํา หรือการแปรรูปมัน
สําปะหลัง ซ่ึงวิธีการบางวิธีก็ไมเหมาะสมกับการทําผลิตภัณฑจากมันสําปะหลังเพื่อนํามาเปน
อาหารสัตว แตเปนวิธีการที่ใชในการผลิตแปงเพื่อนําเปนอาหารสําหรับคน (อุทัย และคณะ, 2540) 
 
ขอดีของมันสําปะหลังในการนํามาเปนสวนประกอบในสูตรอาหารสัตว 
 
 มันสําปะหลังเปนวัตถุดิบอาหารสัตวแหลงพลังงานที่ดีทั้งกับสัตวกระเพาะเดี่ยวและ
กระเพาะรวม โดยแปงในมันสําปะหลังสามารถถูกยอยไดงายมากเมื่อเทียบกับขาวโพด (สุวรรณา 
และ อุทัย, 2545) ในประเทศไทยก็มีการศึกษาการใชมันสําปะหลังในอาหารสัตวเปนจํานวนมาก 
และผลการศึกษาตางๆ ก็แสดงใหเห็นวามันสําปะหลังสามารถทดแทนวัตถุดิบอาหารพลังงานที่ใช
กันทั่วไป ซ่ึงจากผลงานวิจัยและการใชมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวของเกษตรกรและโรงงาน
อาหารสัตว อาจสรุปไดวามันสําปะหลังมีขอดีดังนี้ 
 

5.1 แปงยอยงาย 
 

 แปงมันสําปะหลังมีลักษณะเปนแปงออนและมีอะไมโลเพคตินเปนองคประกอบ
มากกวา 80 เปอรเซ็นต คุณสมบัติของแปงออนดูดซับน้ําไวในโมเลกุลไดอยางรวดเร็ว และแปงของ
มันสําปะหลังมีอนุภาคที่ละเอียดมากเมื่อเทียบกับแปงขาวโพด ทําใหเอนไซมอะไมเลสในทางเดิน
อาหารยอยแปงไดรวดเร็ว เนื่องจากแปงมันสําปะหลังมีพื้นที่ผิวที่สัมผัสกับน้ํายอยไดดี และหาก
แปงมันสําปะหลังไดรับการแปรรูปเปนรูปของมันอัดเม็ด จะสงผลใหเกิดการเจลาติไนเซชัน 
(gelatinization) หรือการสุก ของแปงบางสวนในผลิตภัณฑที่ไดจากกระบวนการอัดเม็ด ซ่ึงการที่
แปงยอยไดสูงนี้จะมีผลทําใหความเครียดที่เกิดจากการยอยและการดูดซมึอาหารของสัตวลดลง และ
อาจมีผลทําใหสัตวก็มีสุขภาพดีมากขึ้นดวย (สุวรรณา, 2548) 
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5.2 มีการปนเปอนของสารพิษจากเชื้อรานอยมาก 
 

 มันสําปะหลังจัดไดวาเปนวัตถุดิบอาหารสัตวที่ปลอดสารพิษจากเชื้อรา แมผลิตภัณฑ
มันสําปะหลังในสภาพการผลิตและการเก็บรักษาทั่วไปอาจมีการปนเปอนของเชื้อราอยูบาง แตเชื้อ
ราเหลานั้นจะมีการสรางสารพิษอะฟลาทอกซินและสารพิษอื่น ๆ นอยมากหรือไมสรางเลย อีกทั้ง
ไมกอใหเกิดผลเสียตอสัตวประการใด Scudamore et al. (1997) ไดทําการศึกษาการเกิดสารพิษจาก
เชื้อราในตัวอยางวัตถุดิบอาหารสัตว พบวาไมมีการปนเปอนสารพิษอะฟลาทอกซินและสารพิษ
อ่ืนๆ ในตัวอยางมันสําปะหลังจากประเทศในเอเชียตะวันออกเฉียงใต ขณะที่พบการปนเปอน
สารพิษอะฟลาทอกซินและสารพิษอื่นๆ ในวัตถุดิบอื่น เชน ขาวโพด รําขาว กากเนื้อในปาลม กาก
เมล็ดฝาย ขาวสาลี และขาวบารเลย เปนตน ที่เก็บรักษาในสภาพเดียวกันในโรงงานอาหารสัตว 
 

5.3 สุขภาพและภูมิคุมกันโรคของสัตวดีขึ้น 
 

 ผลการใชมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวมักพบวา สัตวที่ เล้ียงดวยสูตรอาหารมัน
สําปะหลังมักมีสุขภาพดีขึ้น ความตานทานโรคสูงขึ้นและตองการใชยาปฏิชีวะนอยลงหรือไมตอง
ใชเลย โดยสุวรรณา และ อุทัย (2545) อธิบายวา mucosal protein ในสวนลําไสเล็กทั้ง 3 สวน        
(ดโูอดินัม เจจูนัม และไอเลียม) ของไกกระทงที่ไดรับอาหาร 3 กลุมคือ สูตรอาหารขาวโพด มันเสน 
และมันอัดเม็ด มีความแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ สวน sucrase และ maltase activity 
ในสวนดูโอดินัม และ sucrase activity ในสวนเจจูนัมของไกกระทงที่ไดรับอาหารขาวโพดมีคา    
ต่ํากวาไกกระทงที่ใชอาหารมันเสนและมันอัดเม็ดอยางมีนัยสําคัญ (P<0.05) การที่มันสําปะหลัง
สามารถยอยและดูดซึมไดงายในสวนตนของลําไสเล็ก ทําใหกลูโคสหลงเหลืออยูในสวนลําไสเล็ก
สวนตนและสวนปลายนอย จึงไมมีกลูโคสเหลือพอสําหรับจุลินทรียที่หลงเหลือเขามากับอาหาร 
โดยเฉพาะจุลินทรียที่เปนโทษ เชน Salmonella spp. หรือ Escherichia coli ทําใหจุลินทรียเหลานั้น
ไมสามารถเพิ่มจํานวนและเจริญในสวนลําไสเล็กได จึงลดการทําลายผนังลําไสเล็ก ทําใหสัตวที่กิน
มันสําปะหลังมีสุขภาพดีปราศจากโรคทางเดินอาหาร การที่สัตวมีสุขภาพและความตานทานโรคดี
ขึ้นเมื่อกินอาหารสูตรมันสําปะหลังนั้นเนื่องจากแปงที่ยอยงายและไดรับสารพิษต่ํา การที่แปงใน
ทางเดินอาหารชวงแรกกอนถึงลําไสเล็กถูกยอยไดดีกวานั้นจะสงเสริมใหมีการเจริญของแลคติค
แบคทีเรีย เชน กลุมแลคโตบาซิลัส มากขึ้นในทางเดินอาหารสวนทาย สงผลใหปริมาณประชากร
แลคโตบาซิลัสสูงขึ้นและความเปนกรด-เบสต่ําลง (มีกรดแลคติคมากขึ้น) ทําใหมีการกระตุนการ
สรางภูมิคุมกันโรคในสัตวใหสูงขึ้น 
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 พาพร และคณะ (2546) รายงานผลของการใชอาหารสูตรขาวโพดและสูตรมันสําปะหลัง
โดยมีการเสริมยาปฏิชีวนะในระดับเรงการเจริญเติบโตและไมเสริมยาปฏิชีวนะในอาหารสุกรระยะ
รุน-ขุน พบวาสุกรที่กินอาหารสูตรขาวโพดและสูตรมันสําปะหลังเมื่อส้ินสุดการทดลอง มีอัตราการ
แลกน้ําหนักและอัตราการเจริญเติบโตตอวันแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ และการไม
เสริมยาปฏิชีวนะในสูตรอาหารขาวโพด มีผลใหสุกรโดยรวมมีสมรรถภาพการผลิตดอยกวาสุกรที่
กินอาหารสูตรขาวโพดที่มีการเสริมยาปฏิชีวนะ และสุกรเพศเมียที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลังทั้งที่
เสริมและไมเสริมยาปฏิชีวนะมีสมรรถภาพการผลิตดีกวาสุกรเพศผูตอนที่กินอาหารสูตรขาวโพดท่ี
ไมเสริมยาปฏิชีวนะ (P<0.05) และยังพบวาทั้งสุกรเพศผูตอนและสุกรเพศเมียที่กินอาหารสูตรมัน
สําปะหลังที่ไมเสริมยาปฏิชีวนะมีแนวโนมที่จะใหสมรรถภาพการผลิตดีกวาสุกรเพศผูตอนและเพศ
เมียที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลังที่เสริมยาปฏิชีวนะ 
 
 สาธิต (2546) ไดทําการศึกษาเปรียบเทียบผลการใชมันสําปะหลังและขาวโพดในสูตร
อาหาร ตอเนื้อเยื่อลําไสเล็กและระดับภูมิคุมกันตอโรคอหิวาตในสุกร พบวาสุกรที่กินอาหารสูตรที่
ใชมันเสนเปนแหลงพลังงานมีความเขมขนของอิมมูโนกลอบบิวลินจีในเลือดเทากับ 22.88 
มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร ซ่ึงมากกวาการใชขาวโพดและมันอัดเม็ด (18.17 และ 18.86 ตามลําดับ) อยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01) นอกจากนี้ยังไดรายงานอีกวา ระดับซีร่ัม นิวทรอลไลซ ตอวัคซีนโรค
อหิวาตในสุกรซึ่งกินอาหารสูตรที่ใชมันเสน มันอัดเม็ด และขาวโพดเปนแหลงพลังงานแตกตางกัน
อยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตกลุมกินอาหารสูตรมันเสน มีแนวโนมของระดับการ
ตอบสนองของซีร่ัมนิวทรอลไลซตอโรคอหิวาตในสุกรสูงกวาสุกรที่ใชขาวโพดและมันอัดเม็ด 
(P<0.10) 
 
 กานดา (2546) ไดรายงานถึงการปนเปอนของจุลินทรียโดยธรรมชาติบนมันเสน มัน
อัดเม็ด และขาวโพดในประเทศไทย พบวามันสําปะหลังมีการปนเปอนของ lactic acid bacteria 
ยีสต และ Escherichia coli ขณะที่บนขาวโพดจะพบเฉพาะ Escherichia coli เทานั้น โดยพบวาสุกร
ที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลังมีประชากรของจุลินทรียแลคโตบาซิลัสและยีสต มากกวาสุกรที่กิน
อาหารสูตรขาวโพด แตมีคาความเปนกรด-เบส และประชากรของจุลินทรีย Escherichia coli ที่
ปลายลําไสเล็กนอยกวาสุกรที่กินอาหารสูตรขาวโพด (P<0.05) สภาพทางเดินอาหารดังกลาวมีผลให
สุกรที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลังมีสุขภาพและความตานทานโรคดีกวาสุกรที่กินอาหารสตูรขาวโพด 
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 สุวรรณา และคณะ (2548) ไดรายงานวา ไกเนื้อที่กินอาหารสูตรมันเสนและมันอัดเม็ด
มีปริมาณจุลินทรียที่เปนประโยชนตอรางกาย ไดแก Lactobacillus spp. และ Bifidobacterium spp. 
มากกวา และมีปริมาณจุลินทรียที่เปนเชื้อโรค ไดแก Escherichia coli นอยกวาอาหารสูตรขาวโพด 
ทั้งในสวนปลายลําไสเล็กและไสติ่ง (caecum) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) นอกจากนี้อาหาร
สูตรมันสําปะหลังทั้ง 2 สูตร ยังมีผลทําใหไกเนื้อมีคาความเปนกรด-เบส ทั้งในสวนปลายลําไสเล็ก
และไสติ่ง (caecum) ต่ํากวาไกเนื้อที่กินอาหารสูตรขาวโพด แตมีความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) 
 
 อรอนงค และคณะ (2549) ไดทําการศึกษาเปรียบเทียบผลการใชมันสําปะหลังและ 
ขาวโพดในสูตรอาหาร โดยใชรูปแบบอาหาร 2 ชนิด ไดแก ชนิดผงและชนิดอัดเม็ด ตอการสราง
ภูมิคุมกันตอโรคอหิวาตสุกร (swine fever) พบวาหลังทําวัคซีนอหิวาตสุกร 14 และ 28 วัน ระดับ
แอนติบอดีตอโรคอหิวาตสุกรของสุกรทุกกลุมเพิ่มขึ้นจากกอนทําวัคซีน และการศึกษาผลของ
วัตถุดิบแหลงอาหารพลังงานและรูปแบบอาหารตอระดับแอนติบอดีตอโรคอหิวาตสุกร ระดับ 
กลูตาไธโอน (GSH) และการเจริญของเซลลลิมโฟซัยทของสุกรทุกกลุมมีความแตกตางกันอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) อยางไรก็ตามพบวาสุกรที่กินอาหารสูตรมันเสนมีระดับกลูตาไธโอน
ในเม็ดเลือดแดงสูงกวาสุกรที่กินอาหารสูตรที่ใชขาวโพดเปนแหลงพลังงาน 33.64 เปอรเซ็นต 
(P=0.06) และการเจริญของเซลลลิมโฟซัยทมากกวาสุกรที่กินอาหารสูตรที่ใชขาวโพดเปนแหลง
พลังงาน 50 เปอรเซ็นต (P=0.07) การเลี้ยงสุกรดวยมันสําปะหลังทั้งในรูปแบบอาหารผงและอาหาร
อัดเม็ดแตกตางจากการเลี้ยงดวยอาหารขาวโพดในดานระบบภูมิคุมกันแบบ humoral immunity 
อยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ แตการเลี้ยงสุกรดวยมันสําปะหลังมีผลในการกระตุนการสรางกลูตา
ไธโอน ซึ่งชวยลดอนุมูลอิสระ และมีผลในการกระตุนภูมิคุมกันแบบ cellular immunity ทําให
รางกายมีความสามารถในการสรางภูมิคุมกันดีขึ้น 
 

5.4 ลดกล่ินเหม็นจากมูลสัตว 
 

 ไดมีการรายงานจากผูเล้ียงสัตววา เมื่อสัตวกินอาหารสูตรอาหารมันสําปะหลังจะทําให
กล่ินเหม็นของมูลสุกรลดลง สงผลใหแมลงวันมารบกวนนอยลง และทําใหลดแมลงที่เปนพาหะนํา
โรคภายในคอกเลี้ยงสัตว ถึงแมวาจะไมมีขอมูลจากงานวิจัยมาสนับสนุนขอความดังกลาว แตจาก
การที่สัตวที่ไดรับอาหารสูตรมันสําปะหลังมีผลทําใหสภาพความเปนกรด-เบสในทางเดินอาหารมีคา
ต่ําลงและมีปริมาณ Escherichia coli ลดลงในทางเดินอาหารสวนปลาย สงผลใหมีการผลิตสาร 



 

30

indole และ skatole (3-methyl indole) ซ่ึงเปนสารที่สงกลิ่นในมูลสัตวลดลง และความเปนกรดเปน
ดางต่ําลงในทางเดินอาหารอาจจะสงผลใหความเปนกรด-เบสในมูลต่ําลงดวย ทําใหมีสภาพไม
เหมาะที่จะใหไขแมลงวันฟกตัวออกเปนตัวออนและตัวเต็มวัยของแมลงวันได (อุทัย และ สุกัญญา, 
2547) 
 
 5.5  สามารถใชมันสําปะหลังทดแทนธัญพืชไดอยางเต็มที่ในสูตรอาหารสัตวทุกชนิดและ
ทุกระยะ 
 
 ผลการทดลองจํานวนมากทั้งผลการใชจริงในฟารมของเกษตรกรและโรงงานผลิต
อาหารสัตวสามารถยืนยันไดวาสามารถใชมันสําปะหลังทดแทนขาวโพดหรือปลายขาว ไดอยาง
เต็มที่ในอาหารสุกร ไกเนื้อ ไกไข เปดเนื้อ เปดไข โคนม โคเนื้อ และปลา (อุทัย และ สุกัญญา, 
2547) 
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อุปกรณและวิธีการ 

อุปกรณ 
 
1.  สัตวทดลอง  
 
 สุกรหยานม ลูกผสมสามสายพันธุ (ลารจไวท x แลนดเรซ x ดูรอค) จากฟารมเดียวกัน คละ
เพศ อายุ 28 วัน เพศผูและเพศเมียจํานวนเทากัน เล้ียงสุกรในกรงแบตเตอรีที่ทําดวยโลหะทั้งหมด 
จํานวน 16 คอก ใหน้ําและอาหารอยางเต็มที่ 
 
2.  อาหารทดลอง  
 

อาหารที่ใชทดลองไดแกสูตรอาหารสุกรระยะอนุบาลในรูปอาหารอัดเม็ด ที่ใชปลายขาว 
หรือมันเสน เปนวัตถุดิบแหลงพลังงานหลัก สูตรอาหารทดลองมี 4 สูตรดังนี้ 

 
สูตรที่ 1 อาหารใชปลายขาวเปนแหลงพลังงาน  
สูตรที่ 2 อาหารใชมันเสนเปนแหลงพลังงาน ทดแทนปลายขาว 50 เปอรเซ็นต 
สูตรที่ 3 อาหารใชมันเสนเปนแหลงพลังงาน ทดแทนปลายขาว 75 เปอรเซ็นต 
สูตรที่ 4 อาหารใชมันเสนเปนแหลงพลังงาน ทดแทนปลายขาว 100 เปอรเซ็นต 
 
คํานวณใหมีองคประกอบทางเคมีครบตามความตองการของสุกร (NRC, 1998) ดังแสดง

ในตารางที่ 1 และใหสุกรกินอาหารไดอยางเต็มที่ 
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ตารางที่ 1  สูตรอาหารและองคประกอบทางโภชนะของอาหารทดลองในระยะสุกรหยานม   
 

ระดับการทดแทนปลายขาวดวยมนัสําปะหลัง (%) วัตถุดิบอาหาร (%) 
0               50             75            100 

ปลายขาว 54.20 24.98 12.00 - 
มันสําปะหลัง - 25.00 35.96 46.17 
กากถั่วเหลือง (44% โปรตีน) 15.45 19.47 21.25 22.90 
ถ่ัวเหลืองไขมันเต็ม 15.00 15.00 15.00 15.00 
ปลาปน (59% โปรตีน) 6.00 6.00 6.00 6.00 
น้ํามันรํา 0.40 0.90 1.20 1.45 
หางนม (7% โปรตีน) 5.00 5.00 5.00 5.00 
โมโนแคลเซียมฟอตเฟต 2.55 2.40 2.40 2.35 
ดี แอล- เมทไธโอนีน 0.35 0.29 0.26 0.23 
แอล-ไลซีน  0.20 0.11 0.08 0.05 
เกลือ 0.35 0.35 0.35 0.35 
พรีมิกซ 0.50 0.50 0.50 0.50 
รวม 100.00 100.00 100.00 100.00 
องคประกอบทางโภชนะจากการคํานวณ   
โปรตีน (%) 22.00 22.00 22.00 22.00 
พลังงานใชประโยชนได 
(กิโลแคลอรี/กก.) 

3298.68 3296.06 3296.67 3297.58 

ไขมัน (%) 4.32 4.68 4.91 5.11 
เยื่อใย (%) 1.89 2.67 3.00 3.32 
แคลเซียม (%) 1.00 1.00 1.02 1.02 
ฟอสฟอรัสใชประโยชนได (%) 0.83 0.81 0.81 0.81 
ไลซีน(%) 1.41 1.41 1.41 1.41 
เมทไธโอนีน + ซีสตีน (%) 0.86 0.86 0.86 0.86 
ทริปโตเฟน (%) 0.27 0.28 0.28 0.28 
ทรีโอนีน (%) 0.86 0.87 0.87 0.88 
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3.  อุปกรณและสารเคมี 
 

3.1  อุปกรณและสารเคมี สําหรับการวิเคราะหองคประกอบทางเคมีและโภชนะของอาหาร
ทดลอง 

 
3.2  อุปกรณและสารเคมี สําหรับการตรวจหาภูมิคุมกันพึ่งเซลล ไดแก การเจริญของเซลล

ลิมโฟซัยทชนิดที จากตัวอยางเลือดของสุกร 
 
3.3  อุปกรณและสารเคมี สําหรับตรวจหาภูมิคุมกันในกระแสเลือดจากตัวอยางซีร่ัมสุกร 
3.4  อุปกรณและสารเคมี สําหรับตรวจหาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant 

capacity) ในพลาสมาของสุกร 
 
3.5  อุปกรณและสารเคมี สําหรับการตรวจหาปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของสุกร 
3.6  เครื่องมือและอุปกรณสําหรับเจาะเลือด 
3.7  เครื่องมืออ่ืนๆ เชน เครื่องผสมอาหาร เครื่องชั่งน้ําหนักสุกร เปนตน 
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วิธีการ 
 
การทดลองที่ 1  การศึกษาผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวท่ีระดับ 0, 50, 75 และ 100 

เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอการทํางานของระบบภูมิคุมกันในกระแสเลือด และ
ภูมิคุมกันแบบพึ่งเซลลตอโรคอหิวาตสุกร ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมใน
พลาสมา และกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรหยานม 

 
1.  แผนการทดลอง 
  
 วางแผนการทดลองแบบสุมตลอด completely randomized design (CRD) ศึกษาผลของ
อาหารทดลอง 4 สูตร (treatment) ที่ใชปลายขาวและมันเสนเปนแหลงพลังงานในระดับที่ตางกัน 
สุมลูกสุกรหยานม คละเพศ จํานวน 160 ตัว แยกขังเปน 16 คอก คอกละ 10 ตัว สุมใหสุกรแตละ
ครอกกินอาหารทดลองสูตรใดสูตรหนึ่งเปนระยะเวลา 5 สัปดาห (อาหารทดลองแตละสูตรใชเล้ียง
ลูกสุกรหยานม 4 คอก) ทําการใหวัคซีนอหิวาตสุกร (swine fever) เข็มที่ 1 แกลูกสุกรเมื่ออายุ 3 
สัปดาห และเข็มที่ 2 เมื่ออายุ 5 สัปดาห 
 
2.  การใหน้ํา และ อาหาร 

 
 ใหอาหารแกสุกร 4 เวลาคือ 06.30, 10.00, 12.00 และ 17.00 น. โดยใหมีอาหารเหลือคาราง
เพื่อใหสุกรสามารถกินอาหารไดเต็มที่ (ad libitum) และกินน้ําไดตลอดเวลาจากที่ใหน้ําอัตโนมัติ 
 
3.  การเก็บตัวอยางและการตรวจระดับภูมิคุมกัน 
 

3.1  ทําการเก็บตัวอยางจากเสนเลือดดําที่คอ (jugular vein) 5 มิลลิลิตร คอกละ 1 ตัว ใน
วันที่ 0 (กอนทําวัคซีน), 3 และ 6 หลังทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มที่ 2 โดยใช heparin เปนสารปองกัน
การแข็งตัวของเลือดเพื่อตรวจภูมิคุมกันพึ่งเซลลจากตัวอยางเลือดของสุกร ดังนี้ (Davis et al., 2004) 

 
1.  แยกเซลลลิมโฟซัยทโดยใช ficoll gradient 
2.  ลางดวย phosphate buffered sterile (PBS) 
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 3.  เล้ียงเซลลใน Iscove’s Modified Dulbecco’s Media (IMDM) ความเขมขน 5x106 cell/mL 
ใน triplicate 96 หลุม หลุมละ 100 µl 
 

4.  ตรวจวัดการเจริญของเซลลตอบสนองตอการกระตุนดวย concanavalin A (ConA) 
5.  incubated ดวยอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส  และ 5% CO2 เปนเวลา 72 ช่ัวโมง เติม 

tetrazodium salt (WST-8) ของบริษัท Dojindo แลว Incubated ตออีก 4 ช่ัวโมง 
 

 6.  การเจริญของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที วัดโดยวิธี ELISA โดยคาที่ไดจะออกมาเปน
คา optical density (OD value) 

 
3.2  ทําการเก็บตัวอยางจากเสนเลือดดําที่คอ 5 มิลลิลิตร คอกละ 2 ตัว ในวันที่ 14 และ 28 

หลังทําวัคซีนเข็มที่ 2 เพื่อตรวจภูมิคุมกันในกระแสเลือด ดังนี้ 
 

1.  แยกซีร่ัมดวย การปนเหวี่ยงดวยความเร็ว 3,000 รอบตอนาที 
2.  ตรวจหาภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอเชื้อไวรัสอหิวาตสุกร ตามวิธีของ Dewulf et al. 

(2004)  
 

 3.3  ทําการเก็บตัวอยางจากเสนเลือดดําที่คอ 5 มิลลิลิตร คอกละ 2 ตัว ในวันที่ 0 (เร่ิมทดลอง), 
7 และ 21 นับจากวันหยานมโดยใช heparin เปนสารปองกันการแข็งตัวของเลือด ปนเหวี่ยงดวยความเรว็ 
3,000 รอบตอนาที แยกสวนบนที่เปนพลาสมา เพื่อใชวิเคราะหปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม และเก็บ
เม็ดเลือดแดงจากสวนที่ตกตะกอน เพื่อใชวิเคราะหปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของสุกร 
 
 1.  วิเคราะหปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมา โดยใช ferric reducing ability 
of plasma (FRAP assay) ตามวิธีของ Benzie and Strain (1996) นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่ 593 nm 
แปลงผลคาที่ได เปรียบเทียบกับ standard curve 
 
 2.  วิเคราะหปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของสุกรโดยใชชุดทดสอบ (glutathione 
peroxidase assay kit) ของบริษัท Cayman Chemical นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่ 405 nm แปลง
ผลคาที่ได เปรียบเทียบกับ standard curve 
 
 3.4  การเก็บตัวอยางในแตละครั้งจะไมใชสุกรตัวเดิม 
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4.  การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 

วิเคราะหความแปรปรวน และเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยที่ศึกษา โดยวิธี 
duncan’s new multiple range test (DMRT) ดวยโปรแกรมคอมพิวเตอรสําเร็จรูป (SAS, 2003) 
   

Υij = µ + τi + εij 
 
โดยที่ i = 1, 2, 3 , 4    j = 1, 2, 3, 4 
  เมื่อ     Υij =  คาสังเกตที่ไดจากทรีทเมนตที่ i ซํ้าที่ j 

µ =  คาเฉลี่ยทั้งหมดในการทดลอง  
τi =  อิทธิพลเนื่องจากทรีทเมนตที่ i 
εij =  ความคลาดเคลื่อนของการทดลอง 
 
การตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกร ใชการทดสอบ

แนวโนมดวย Mantel-Haenszel Chi-square ดวยโปรแกรมคอมพิวเตอรสําเร็จรูป (SAS, 2003) 
 
การทดลองที่ 2  การศึกษาผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวท่ีระดับ 0, 50, 75 และ 100 

เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอสมรรถภาพการผลิตของลกูสุกรหยานม 
 
1.  แผนการทดลอง 
  
 วางแผนการทดลองแบบสุมตลอด completely randomized design (CRD) ศึกษาถึงผลของ
อาหารทดลอง 4 สูตร (treatment) ที่ใชปลายขาวและมันเสนเปนแหลงพลังงานในระดับที่ตางกัน 
สุมลูกสุกรหยานม คละเพศ จํานวน 128 ตัว แยกขังเปน 16 คอก คอกละ 8 ตัว อาหารทดลองแตละ
สูตรใชเล้ียงลูกสุกรหยานม 4 คอก เปนเวลา 5 สัปดาห  
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2.  การใหน้ํา และ อาหาร 
 

 ใหอาหารแกสุกร 4 เวลาคือ 06.30, 10.00, 12.00 และ 17.00 น. โดยใหมีอาหารเหลือคาราง
เพื่อใหสุกรสามารถกินอาหารไดเต็มที่ (ad libitum) และกินน้ําไดตลอดเวลาจากที่ใหน้ําอัตโนมัติ 
 
3.  การวัดคาสมรรถภาพการผลิตในลูกสุกรหยานม 
 

3.1  การบันทึกขอมูล 
 

3.1.1  บันทึกน้ําหนักลูกสุกรหยานมกอนเริ่มการทดลอง   
3.1.2  ช่ังน้ําหนักเมื่อมีลูกสุกรตาย หรือคัดทิ้งในชวงการทดลอง และชั่งปริมาณอาหาร

ที่เหลือในคอก 
 
3.1.3  บันทึกสุขภาพ จํานวนสุกรตาย และวันที่ตายในชวงการทดลอง  
3.1.4  บันทึกปริมาณอาหารที่กิน และชั่งน้ําหนักเมื่อส้ินสุดการทดลอง  
3.1.5  คํานวณหาน้ําหนักที่เพิ่มขึ้นตอตัว ปริมาณอาหารที่กินตอตัว และประสิทธิภาพการ

เปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนัก  
 

3.2  การคํานวณ 
 

น้ําหนักที่เพิ่มขึ้นตอตัว (กก.)      =    น้ําหนักสุกรสิ้นสุดการทดลอง – น้ําหนักสุกรเริ่มตน 
 

                                                     น้ําหนักอาหารที่ให – น้ําหนักอาหารที่เหลือ 
                                      จํานวนสุกร 
 

                 ปริมาณอาหารที่กิน 
  น้ําหนักตัวที่เพิ่มขึ้น 

 

ปริมาณอาหารที่กินตอตวั (กก)    = 

 ประสิทธิภาพการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนัก   = 
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4.  การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 

วิเคราะหความแปรปรวน และเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยที่ศึกษา โดยวิธี 
duncan’s new multiple range test (DMRT) ดวยโปรแกรมคอมพิวเตอรสําเร็จรูป (SAS, 2003)  
   

Υij = µ + τi + εij 
 

 โดยที่ i = 1, 2, 3 , 4    j = 1, 2, 3, 4 
  เมื่อ     Υij =  คาสังเกตที่ไดจากทรีทเมนตที่ i ซํ้าที่ j 

µ =  คาเฉลี่ยทั้งหมดในการทดลอง  
τi =  อิทธิพลเนื่องจากทรีทเมนตที่ i 
εij =  ความคลาดเคลื่อนของการทดลอง 

 
สถานที่ทดลอง 
 

1.  ฟารมสุกรของนายบุญสง แซล้ิม อําเภอเมือง จังหวัดนครปฐม 
 
2.  หองปฎิบัติการวิเคราะหองคประกอบทางโภชนาการ ศูนยคนควาและพัฒนาวิชาการอาหาร

สัตว สถาบันสุวรรณวาจกกสิกิจฯ มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตกําแพงแสน จังหวัดนครปฐม 
 
3.  หองปฏิบัติการ คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตกําแพงแสน 

จังหวัดนครปฐม 
 
4.  หองปฏิบัติการวิเคราะหองคประกอบทางโภชนาการ ภาควิชาสรีรวิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร 

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตบางเขน 
 

ระยะเวลาการทดลอง 
 

เร่ิมการทดลองเดือนธันวาคม พ.ศ. 2549 และสิ้นสุดการทดลองเดือนกรกฏาคม พ.ศ. 2550 



 
 
 

ผลการทดลองและวิจารณ 
 

ผลการวิเคราะหองคประกอบทางโภชนะของอาหารทดลองแตละสูตรตลอดการทดลองได
แสดงไวในตารางที่ 2 ซ่ึงจากการวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลอง พบวาปริมาณ
โภชนะตางๆ ที่ไดจากการวิเคราะหมีคาใกลเคียงกับปริมาณโภชนะที่ไดจากการคํานวณ 
 
ตารางที่ 2  องคประกอบทางโภชนะของอาหารทดลองจากการวิเคราะหทางเคมี 
 

ระดับการทดแทนดวยมันสําปะหลัง (%) องคประกอบทางเคมี  
0 50 75 100 

โปรตีน (%) 21.58 21.34 21.52 21.41 
พลังงานรวม (กิโลแคลอรี/กก.) 4345.41 4332.96 4326.65 4397.23 
ไขมัน (%) 4.92 5.01 5.28 5.34 
เยื่อใย (%) 1.63 2.68 3.04 3.30 
แคลเซียม (%) 1.17 1.17 1.21 1.24 
ฟอสฟอรัส (%) 0.96 0.95 0.94 1.01 
เถา (%) 6.75 7.28 7.96 8.55 
ความชื้น (%) 8.39 8.79 8.75 8.39 
วัตถุแหง (%) 91.61 91.21 91.25 91.61 
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การทดลองที่ 1 การศึกษาผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวท่ีระดับ 0, 50, 75 และ 100 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอการทํางานของระบบภูมิคุมกันในกระแสเลือด และภูมิคุมกันแบบพึ่ง
เซลลตอโรคอหิวาตสุกร ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมา และกลูตาไธโอนในเม็ดเลือด
แดงของลูกสุกรหยานม 
 
การศึกษาการตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือด 
 

อิทธิพลของสูตรอาหารที่ใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับตางกัน คือ 0, 50, 75 
และ 100 เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตอภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรแสดงไว
ใน ตารางที่ 3  
 
ตารางที่ 3  ผลการตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรของสุกรที่กิน

อาหารสูตรตางๆ หลังจากทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มที่ 2 เปนเวลา 14 และ 28 วัน  
 

ระดับการทดแทนปลายขาวดวยมนัสําปะหลัง (%)  Serum ELISA 
(CSF-SERO) 0 50 75 100 P- value 
14 วัน      
Ambiguous (+) 2   (6.25) 1   (3.13) 0 1   (3.13)  
Negative (-) 4 (12.50) 4 (12.50) 2   (6.25) 5 (15.63)  
Positive (+) 2   (6.25) 3   (9.38) 6 (18.75) 2   (6.25) 0.36 
28 วัน      
Ambiguous (+) 0 0 0 1   (3.13)  
Negative (-) 7 (21.88) 5 (15.63) 4 (12.50) 5 (15.63)  
Positive (+) 1   (3.13) 3   (9.38) 4 (12.50) 2   (6.25) 0.43 
 
หมายเหตุ: ทดสอบแนวโนมดวย Mantel-Haenszel Chi-square (P>0.05) 
 ตัวเลขในตารางหมายถึง จํานวนตัว (เปอรเซ็นตจากการทดสอบแนวโนม) 
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ผลการทดลองพบวาการตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกร
หลังจากทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มที่ 2 ไปแลว 14 และ 28 วัน ของสุกรที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลัง
ทดแทนปลายขาวที่ระดับตางกัน คือ 0, 50, 75 และ 100 เปอรเซ็นต พบวามีความแตกตางกันอยาง
ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ซ่ึงสอดคลองกับ อรอนงค และคณะ (2549) ที่เปรียบเทียบการใช
มันสําปะหลังกับขาวโพดในสูตรอาหาร พบวาสุกรกินอาหารสูตรขาวโพดในรูปอาหารผง อาหาร
สูตรขาวโพดในรูปอาหารเม็ด อาหารสูตรมันสําปะหลังในรูปอาหารผง และอาหารสูตรมัน
สําปะหลังในรูปอาหารเม็ด มีระดับแอนติบอดีตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรแตกตางกันอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) เชนเดียวกับสาธิต (2546) รายงานไววาสุกรที่กินอาหารที่ใชขาวโพด 
มันเสน และมันอัดเม็ดเปนแหลงพลังงานไมมีความแตกตางกันของระดับแอนติบอดีตอวัคซีนโรค
อหิวาตสุกร ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากมันสําปะหลังมีผลตอภูมิกันแบบพึ่งเซลลมากกวาภูมิคุมกันดาน
สารน้ํา โดยการใชมันสําปะหลังในสูตรอาหารมีแนวโนมใหระดับกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดง
สูงขึ้น และทําใหการเพิ่มจํานวนของลิมโฟซัยตชนิดทีสูงขึ้นดวย แตผลจากภูมิคุมกันดานสารน้ํา
อาจไมเดนชัด (อรอนงค และคณะ, 2549) 
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การศึกษาการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท ชนิดที (T-lymphocyte)   
 

อิทธิพลของอาหารสูตรที่ใชมันสําปะหลังเปนแหลงพลังงานทดแทนปลายขาวในสูตร
อาหารตอการเปลี่ยนแปลงของการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกร 
ไดแสดงไวในตารางที่ 4 เมื่อนําเซลลลิมโฟซัยทมาเลี้ยงและทําการกระตุนดวยไมโตเจนหลังจาก
การทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มที่ 2 ที่อายุ 0, 3 และ 6 วัน พบวาสุกรที่กินอาหารที่มีระดับของมัน
สําปะหลังตางกันมีการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีเมื่อเร่ิมทดลอง และที่ 3 วันหลังจาก
การทําวัคซีนแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยที่เมื่อเร่ิมทดลองมีคาเทากับ 0.440, 0.454, 
0.438 และ 0.443 และที่ 3 วัน มีคาเทากับ 0.507, 0.517, 0.519 และ 0.530 เมื่อสุกรกินอาหารที่ใชมัน
สําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ 0, 50, 75 และ 100 เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตามลําดับ ขณะที่
หลังจากทําวัคซีน 6 วันพบวา การเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีเพิ่มขึ้นเมื่อระดับการใชมัน
สําปะหลังในสูตรอาหารมากขึ้น โดยมีคาเทากับ 0.521, 0.522, 0.538 และ 0.537 เมื่อสุกรกินอาหาร
ที่ใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ 0, 50, 75 และ 100 เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ตามลําดับ โดยมี
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) จะเห็นไดวาเมื่อสุกรกินอาหารที่มีระดับมัน
สําปะหลังสูงขึ้นในสูตรอาหาร สงผลตอการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีที่สูงขึ้น ใหผล
สอดคลองกับ อรอนงค และคณะ (2549) ซ่ึงรายงานวาการใชมันเสนเปนวัตถุดิบอาหารพลังงาน
หลักในสูตรอาหารมีแนวโนมใหการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีสูงขึ้นกวาการใช
ขาวโพดเปนแหลงพลังงานหลัก (P=0.07) โดยการใชมันสําปะหลังทําใหคาสูงกวาการใชขาวโพด
ถึง 30 เปอรเซ็นต 
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ตารางที่ 4  การเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที ในเลือดของลูกสุกรที่ตอบสนองตอการให  
concanavalin A ในวันที่ 0, 3 และ 6 หลังจากทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มที่ 2  

 
ระดับการทดแทนปลายขาวดวยมนัสําปะหลัง (%)  ระยะเวลาหลัง

ทําวัคซีน (วัน) 0 50 75 100 P- value 
0 0.440 ± 0.007 0.454  ± 0.016 0.438 ± 0.013 0.443   ± 0.011 0.814 
3 0.507 ± 0.007 0.517  ± 0.007 0.519 ± 0.006 0.530   ± 0.005 0.143 
6 0.521ค± 0.002 0.522ขค± 0.007 0.538ก± 0.005 0.537กข± 0.003 0.046 

 
หมายเหตุ: คาที่แสดงเปนคาเฉลี่ย ±  คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน (mean ±  standard error) 

ก, ข, ค อักษรแตกตางกันที่อยูบนคาเฉลี่ยในแถวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

 
การใชมันสําปะหลังในระดับที่สูงขึ้นในอาหารสุกรมีผลใหการเจริญของเซลลลิมโฟซัยท

ชนิดทีสูงขึ้นมากกวาอาหารที่ใชปลายขาวเพียงอยางเดียว (P<0.05) ซ่ึงบงบอกถึงการตอบสนอง
ทางภูมิคุมกันแบบพึ่งเซลล (cellular immunity) ที่สูงขึ้น ทั้งนี้อาจเนื่องจากปริมาณกลูตาไธโอนที่
สูงขึ้นจากการกระตุนใหเกิดการสังเคราะหมากขึ้นโดยไฮโปไธโอยาเนต และเอนไซมในระบบ
เปอรออกซิเดส โดยกลูตาไธโอนที่สูงขึ้นมีผลตอการเพิ่มขึ้นของอินเตอรลิวคิน 2 (IL-2) ซ่ึงเปน   
ซัยโตไคนที่ชักนําใหเกิดการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที และยังกระตุนใหเซลลลิมโฟซัยท
ชนิดบีมีการสรางอิมมูโนโกลบูลินมากขึ้น จึงกระตุนใหมีการเพิ่มขึ้นของ cytotoxic T cell และ NK cell 
ชักนําใหเซลลทั้งสองชนิดสรางอินเตอรเฟอรอนเกรมมา (IFNγ) และอินเตอรลิวคิน 5 (IL-5) (Paul, 
1999) 
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การศึกษาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC)   
  

ผลการศึกษาปริมาณแอนติออกซิแดนซ รวมโดยใชหลักการของสารแอนติออกซิเเดนซใน
พลาสมาที่สามารถรีดิวซเฟอริกไอออน (ferric ion Fe3+) ไปเปนเฟอรัสไออน (ferrous ion : Fe2+) 
พบวาเมื่อเร่ิมการทดลองลูกสุกรมีคาแอนตออกซิแดนซรวมในพลาสมาแตกตางกันอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ ในทุกกลุมทดลอง (P> 0.05) และเมื่อเล้ียงดวยอาหารทดลองที่ใชมันสําปะหลัง
ทดแทนปลายขาวที่ระดับ 0, 50, 75 และ 100 เปอรเซ็นต เปนระยะเวลา 7 และ 21 วัน พบวาแตกตาง
กันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P> 0.05) เชนกัน แสดงในตารางที่ 5 
 
ตารางที่ 5  ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) ในพลาสมาของลูก

สุกร ที่อายุ 0, 7 และ 21 วัน (µM)  

 
หมายเหตุ: คาที่แสดงเปนคาเฉลี่ย ±  คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน (mean±  standard error) 
 
 จากการศึกษาในครั้งนี้พบวาลูกสุกรที่กินอาหารที่มีระดับมันสําปะหลังแตกตางกัน           
มีปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ทั้งนี้เนื่องจากสาร       
แอนติออกซิแดนซมีอยูหลายชนิด เชน กลุมสารประกอบฟโนลิก กลุมแคโรทีนอยด แซนโทฟลล       
ฟลาโวนอยด โดยแคโรทีนอยดจะดูดซึมที่ลําไสพรอมอาหาร สงตอไปที่กระแสเลือดซึ่งมีการ
เปลี่ยนแปลงนอยมาก (วีระศักดิ์, 2549) นอกจากนี้ยังมีสารอื่นๆ เชน วิตามินซี (ascorbic acid) และ
วิตามินอี (α-tocoferol) ซ่ึงสามารถไดรับโดยตรงจากอาหาร (Rahmat et al. 2003)  
 
 
 
 

วันที่ทดลอง ระดับการทดแทนปลายขาวดวยมนัสําปะหลัง (%) P- value 
 0 50 75 100  

0 372.68±27.15 367.06±26.60 364.57±40.49 420.42±22.13 0.53 
7 408.12±10.33 398.32±13.85 391.66±  9.53 408.32±29.10 0.69 

21 373.74± 6.36 384.99± 7.96 372.49±  9.72 386.03±13.47 0.66 
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การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดง (glutathione; GSH) 
  

อิทธิพลของสูตรอาหารที่ใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับตางกัน คือ 0, 50, 75 
และ 100 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารตอระดับกลูตาไธโอน (GSH) ในเม็ดเลือดแดง แสดงไวใน ตารางที่ 6 
 
ตารางที่ 6  ปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรที่อายุ 0, 7 และ 21 วัน ของการทดลอง 

(µM)  
 

ระดับการทดแทนปลายขาวดวยมนัสําปะหลัง (%) 

วันที่ทดลอง 
0 50 75 100 

P- Value 

0 8.53  ± 1.15 8.24  ± 1.85 7.80  ± 1.65 9.87  ± 0.43 0.74 
7 21.02ข ± 0.77 23.01ข ± 2.05 25.27กข± 1.62 28.24ก ± 1.62 0.03 

21 14.74  ± 0.87 15.84  ± 1.22 17.28  ± 1.93 17.28  ± 0.73 0.47 
 

หมายเหตุ: คาที่แสดงเปนคาเฉลี่ย ±  คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน (mean±  standard error) 
ก, ข อักษรแตกตางกันที่อยูบนคาเฉลี่ยในแถวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

 
ผลการศึกษาพบวา ระดับกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของสุกรที่กินอาหารใชมัน

สําปะหลังทดแทนปลายขาวในสูตรอาหาร ที่ระดับ 0, 50, 75 และ100 เปอรเซ็นต เมื่อเร่ิมทดลอง (0 วัน) 
มีคาเทากับ 8.63, 8.24, 7.80 และ 9.87 ตามลําดับ (P>0.05) และเมื่อกินอาหารไปแลว 7 วัน มีคา
เทากับ 21.02, 23.01, 25.27 และ 28.40 ตามลําดับ ซ่ึงมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) และเมื่อไดกินอาหารเปนเวลา 21 วัน พบวามีคาเทากับ 14.74, 15.84,17.28 และ17.17 
ตามลําดับ ซ่ึงมีแนวโนมสูงขึ้นอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) จะเห็นไดวาลูกสุกรที่กิน
อาหารที่มีระดับมันสําปะหลังในสูตรอาหารสูงขึ้นจะมีระดับกลูตาไธโอนสูงขึ้นตามลําดับไปดวย 
ซ่ึงผลการทดลองสอดคลองกับ อรอนงค และคณะ (2549) ซ่ึงรายงานวาการใชมันสําปะหลังเปน
แหลงพลังงานหลักในสูตรอาหารมีแนวโนมใหระดับกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงสูงกวาการใช
ขาวโพดเปนแหลงพลังงานหลักอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.06) โดยผลการใชมันสําปะหลังทํา
ใหระดับกลูตาไธโอนมีคาสูงกวาการใชขาวโพดถึง 33.06 เปอรเซ็นต และจากผลการศึกษาครั้งนี้จะ
เห็นไดวาที่ 21 วัน สุกรมีระดับกลูตาไธโอนลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับที่ 7 วัน ทั้งนี้อาจเนื่องจากใน
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ชวงแรกสุกรมีความเครียดเนื่องจากการหยานม และการจัดกลุมภายในคอก ทําใหรางกายสรางกลูตา
ไธโอนมากขึ้นเพื่อตอตานอนุมูลอิสระที่เกิดจากความเครียดดังกลาว และระดับกลูตาไธโอนจะ
ลดลงจนกระทั่งกลับมาสูภาวะปกติ จึงทําใหที่ 21 วัน สุกรมีระดับกลูตาไธโอนลดลง จากการศึกษา
โดย Alvarado et al. (2006) รายงานวาการเสริมอาหารที่มีแอนติออกซิแดนซสามารถฟนฟู redox 
homeostasis ในกรณีที่เกิดความเครียดโดยชวยใหมีระดับแอนติออกซิแดนซ เชน GSH (reduced 
form), SOD, CAT และ GPx เพิ่มสูงขึ้น เปนผลให oxidative damage ของไขมันลดต่ําลงดวย ทั้งนี้
การเสริมอาหารที่มีแอนติออกซิแดนซในสัตวที่ไมไดอยูในสภาวะเครียดจึงไมชวยใหความสามารถ
ของการเปนแอนติออกซิแดนซสูงขึ้น 

 
 ระดับกลูตาไธโอนที่สูงขึ้นเมื่อไดกินอาหารที่มีมันสําปะหลังในสูตรอาหารมากขึ้นนั้นอาจ
เนื่องมาจากสารไธโอไซยาเนตที่เกิดจากการทําปฏิกิริยาของสารประกอบซัลเฟอรในรางกายกับ
กรดไฮโดรไซยานิคซึ่งไดจากการกินมันสําปะหลังนั้น ไปเปนสับสเตรต (substrate) ในระบบเปอร
ออกซิเดส (peroxidase) ในรางกาย เพื่อกําจัดไฮโดรเจนเปอรออกไซดในกระบวนการตานอนุมูล
อิสระ โดยใหผลผลิต คือ สารไฮโปไธโอไซยาเนต ซ่ึงมีฤทธิ์ยับยั้งแบคทีเรียในบริเวณที่มีสารคัด
หล่ัง เชน น้ํานม และน้ําลาย โดยรางกายจะกระตุนการสังเคราะหกลูตาไธโอนเพิ่มมากขึ้น เพื่อชวย
เปลี่ยนสารไฮโปไธโอไซยาเนตใหกลับไปเปนสับสเตรตในระบบเปอรออกซิเดสตอไป และยับยั้ง         
ไฮโปไธโอไซยาเนตไมใหทําปฏิกิริยากับสารไฮโดรเจนเปอรออกไซดอีกครั้ง เนื่องจากจะทําให
เกิดปฏิกิริยาตอเนื่องและเกิดอนุมูลอิสระ (Mary et al., 2001) กลูตาไธโอนเปนตัวบงชี้ถึงสภาวะ
ของเซลลโดยปกติเซลลของสิ่งมีชีวิตจะมีกระบวนการเมแทบอลิซึมตลอดเวลา ซ่ึงผลจาก
กระบวนการเมแทบอลิซึมเหลานั้นจะเปนตนกําเนิดสารอนุมูลอิสระตางๆ และนอกจากนั้นสภาวะ
เครียดก็เหนี่ยวนําใหเกิดอนุมูลอิสระและอนุมูลอิสระเหลานี้ก็จะไปเพิ่มปฏิกิริยาการเกิดลิปด
ออกซิเดชัน (lipid oxidation) ที่เยื่อหุมเซลล สงผลใหเกิดความเสียหายและความบกพรองของเซลล
ภูมิคุมกัน มีผลยับยั้งตอการตอบสนองของเซลลภูมิคุมกัน (Jiyang et al., 2003)  
 
 กลูตาไธโอนมีคุณสมบัติเปนสารตานอนุมูลอิสระโดยที่ตําแหนงซิสเทอีน (cysteine) ของ 
กลูตาไธโอนมีพันธะโควาเลนต (covalent) ของซัลไฮดริลกรุป (-SH) ซ่ึงมีบทบาทในการจับกับ
อนุมูลอิสระตางๆ โดยมีเอนไซมกลูตาไธโอนทรานเฟอเรส (glutathione–S–tranferase) ชวยเรง
ปฏิกิริยา สงผลใหเซลลคงสภาพดี ไมถูกทําลาย ทําใหการตอบสนองทางภูมิคุมกันดีขึ้น (Liang et al., 
1992) การลดลงของกลูตาไธโอนทําใหเซลลตายได และการลดลงของกลูตาไธโอนในไมโตคอนเดรีย 
(mitochondria) เปนปจจัยที่ทําใหเซลลออนแอเนื่องจากการเกิดออกซิเดชั่น (Kidd, 1997)  
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ผลการตานอนุมูลอิสระโดยสารไธโอไซยาเนตในกระบวนการของระบบเปอรออกซิเดส 
(peroxidase) ทําใหเกิดการเหนี่ยวนําใหมีการสังเคราะหกลูตาไธโอนของสารไธโอไซยาเนตที่ได
จากอาหารสูตรมันสําปะหลังเปนการสงเสริมใหสุกรมีสุขภาพที่ดีขึ้น เนื่องจากปองกันการเสียหาย
ของเซลลจากการเกิดเปอรออกซิเดชันของผนังเซลลที่ชักนําใหเกิดความบกพรองของภูมิคุมกัน แต
ทั้งนี้ในรางกายยังมีกระบวนการกระตุนอนุมูลอิสระนอกเหนือจากกลูตาไธโอน เชน วิตามินซี 
วิตามินอี เปนตน (Kidd, 1997) ซ่ึง Rahmat et al. (2003) ไดรายงานการศึกษาสารตานอนุมูลอิสระ
ในพืชหัว 3 ชนิด คือ Dipazima escalenta (puka shoot), Sauropus antreqenous (cekarmarnis) และ 
Manihot utilissima (cassava shoot) หรือมันสําปะหลัง พบวาสารสกัดที่ไดจาก cekarmarnis และ 
cassava shoot หรือมันสําปะหลังมีระดับของ แอนติออกซิแดนซ activity สูงกวา puka shoot และยัง
พบวาสารสกัดนี้มีประสิทธิภาพในการยับยั้งในการเกิดมะเร็งเตานมในคนได ซ่ึงแสดงวาในมัน
สําปะหลังมีสารตานอนุมูลอิสระอยูสูงซึ่งจะชวยในการสงเสริมระบบภูมิคุมกันที่ดี สงผลตอ
สุขภาพของสัตวได 

 
นอกจากนี้ยังพบวาการเพิ่มจํานวนและการเปลี่ยนแปลงของรูปรางของเซลลภูมิคุมกันมีความ

เกี่ยวเนื่องกับกลูตาไธโอน โดยเซลลลิมโฟซัยทชนิดที และเซลลลิมโฟซัยทชนิดบีมีความตองการ
ระดับกลูตาไธโอนภายในเซลลที่เพียงพอสําหรับการเปลี่ยนแปลงรูปรางของเซลล การเพิ่มจํานวนของ
เซลลลิมโฟซัยทชนิดที (T-cell proliferative response) ตอการกระตุนดวยไมโตเจน (mitogen) การ 
activation ของ cytotoxic T killer cell และสําหรับ specific T-cell function ซ่ึงประกอบดวย การ
สังเคราะห ดีเอ็นเอ (DNA) สําหรับ cell replication และเมแทบอลิซึมของอินเตอรลิวคิน 2 (IL-2) ซ่ึงมี
ความสําคัญสําหรับการเพิ่มจํานวนเซลลและการตอบสนองตอไมโตเจน (Kidd, 1997)  
  

จากการศึกษาโดย Multhoff et al. (1995) พบวาระดับกลูตาไธโอนมีผลตอระดับ 
lymphocyte activation โดยมีผลตอศักยภาพในการเพิ่มจํานวนเซลล (proliferation capacity) อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) นอกจากนี้ยังมีรายงานวา กลูตาไธโอนมีความเกี่ยวของกับการทํางาน
และการเปลี่ยนแปลงรูปรางของลิมโฟซัยท โดยการเพิ่มขึ้นของ กลูตาไธโอนในเซลล ชวยเพิ่มการ
ทํางานของลิมโฟซัยท เมื่อมีการเหนี่ยวนําดวยไมโตเจน รวมทั้งมีผลใหเกิดการเพิ่มจํานวนของเซลล
มากขึ้นดวย ขณะที่การลดลงของระดับกลูตาไธโอนในเซลลมีผลยับยั้งความกาวหนาของการเพิ่ม
จํานวนของเซลล แตไมมีผลตอการทํางานของเซลล โดยมีความสัมพันธเปนเสนตรง ระหวาง
ระดับกลูตาไธโอนในเซลลและการกระตุนดวยโคเอนไซมเอ (coenzyme A) ซ่ึงคาดวาการ
เปลี่ยนแปลงระดับกลูตาไธโอนในเซลลจะมีผลกับการปรับการทํางานและการเปลี่ยนแปลงรูปราง
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ของลิมโฟซัยทได (Fidelus et al., 1987) กลูตาไธโอนมีผลทางภูมิคุมกันในรูปแบบที่หลากหลาย 
ในการศึกษาผลของกลูตาไธโอนตอการผลิตอินเตอรลิวคิน 2 (IL-2) พบวาเมื่อระดับกลูตาไธโอน
เพิ่มมากขึ้น มีผลใหมีการผลิตอินเตอรลิวคิน 2 เพิ่มมากขึ้นดวย อยางไรก็ตามการผลิตอินเตอร
ลิวคิน 2 จะไมเปลี่ยนแปลง เมื่อความเขมขนของกลูตาไธโอนภายในเซลลอยูระหวาง 2-8 มิลลิโมล
ตอลิตร พบความสัมพันธเชิงบวกระหวางความเขมขนของอินเตอรลิวคิน 2 กับระดับกลูตาไธโอน
ในเซลล ซ่ึงการศึกษานี้ไดช้ีใหเห็นวา กลูตาไธโอนที่เพิ่มปริมาณมากขึ้นมีผลใหระดับของ อินเตอร
ลิวคิน 2 เพิ่มขึ้นดวย แสดงวากลูตาไธโอนมีผลตอระบบภูมิคุมกัน โดยผานการควบคุมการ
สังเคราะหอินเตอรลิวคิน 2 (Chen et al., 1994) 

 
การตอบสนองของระดับภูมิคุมกันที่ เปนเชนนี้  อาจเนื่องมาจากมันสําปะหลังมี

องคประกอบสวนใหญเปนคารโบไฮเดรตหรือแปงที่ยอยไดงาย เมื่อสัตวกินอาหารที่ใชมัน
สําปะหลังเปนสวนประกอบโดยรวมแลวทําใหสัตวไมเครียดและมีสุขภาพดีขึ้นอยางชัดเจน อัตรา
การเจ็บปวยนอยลง (อุทัย, 2545ข) สอดคลองกับรายงานของ Basilisa (1996) ที่กลาววามัน
สําปะหลังจะยอยไดงายตั้งแตกระเพาะอาหารของสัตว เมื่อเทียบกับขาวโพดพบวามีความแตกตาง
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) ซ่ึงอุทัย (2545ก) กลาววาในสภาพที่สัตวเกิดความเครียด 
(stress) รางกายจะมีการหลั่งฮอรโมนประเภททําลาย (catabolic hormones) ไดแก ฮอรโมนคอรติซอล 
(cortisol) ฮอรโมนกลูโคคอรติคอย (glucocorticoids) และฮอรโมนอะดรีนาลีน (adrenaline) ซ่ึง
ฮอรโมนกลุมนี้จะไปยับยั้งกลุมฮอรโมนประเภทสรางสรรคไมใหทํางาน ซ่ึงมีผลทําใหไมเกิดการ
สังเคราะหโปรตีน และสงผลใหภูมิตานทานโรคของสัตวลดลงเชนเดียวกัน ดังนั้นถาตองการใหมี
การสังเคราะหภูมิตานทานโรคอยางสมบูรณในรางกายสัตว สัตวควรไดรับอาหารคุณภาพดี ซ่ึง
หมายถึงอาหารที่มีคุณคาทางอาหารตางๆ ไดแก โปรตีน กรดอะมิโน ไวตามิน แรธาตุ รวมทั้ง
พลังงานเพียงพอกับความตองการของสัตว ซ่ึงจะเปนปจจัยหลักสวนหนึ่งทําใหรางกายมีการ
สังเคราะหโปรตีนอยางเต็มที่และตัวสัตวก็จะมีภูมิตานทานโรคดี นอกจากนั้นอาหารควรมีการยอย
ไดดี ซ่ึงจะชวยลดความเครียดของสัตวจากการกินอาหารและสงผลทําใหตัวสัตวมีการสังเคราะห
โปรตีนและภูมิตานทานโรคดีขึ้นดวย ดังนั้นการใชมันสําปะหลังที่เปนแปงยอยงาย จึงมีผลทําให
ความเครียดที่ตัวสัตวไดรับมีนอยลง จะมีผลทําใหสัตวมีการสังเคราะหโปรตีนมากขึ้นและมีการสราง
ภูมิตานทานโรคดีขึ้น นอกจากนี้การที่แปงมันสําปะหลังมีองคประกอบสวนใหญคือ อะไมโลเพคติน 
ซ่ึงเปนแปงที่ยอยงาย ชวยในการกระตุนจุลินทรียที่เปนประโยชน โดยมันสําปะหลังมีอะไมโลเพคติน
เปนสวนประกอบถึง 83 เปอรเซ็นต ในขณะที่ขาวโพดมีอะไมโลเพคตินเพียง 72 เปอรเซ็นตเทานั้น 
(กลาณรงค และเกื้อกูล, 2543) สวนกานดา (2546) ไดรายงานวา สุกรที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลัง
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มีปริมาณจุลินทรียที่ไมกอโรค ไดแก Lactobacillus spp. และยีสต ในของเหลวบริเวณลําไสเล็ก
มากกวาสุกรที่กินอาหารที่ใชขาวโพดเปนแหลงพลังงานหลัก ในขณะเดียวกันสุกรที่กินอาหารสูตร
มันสําปะหลังมีปริมาณจุลินทรียรวม และ Escherichia coli นอยกวาสุกรที่กินอาหารที่ขาวโพดเปน
แหลงพลังงานหลัก แตมีปริมาณจุลินทรียที่ผลิตกรดแลกติก และยีสตที่สูงกวาอาหารที่กินอาหาร
สูตรขาวโพดเปนแหลงพลังงานหลักอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01) ซ่ึงจุลินทรียในระบบ
ทางเดินอาหารมีผลตอการสรางภูมิคุมกัน โดย Perdison et al. (1986) กลาววา จุลินทรียที่เปน
ประโยชน เชน Lactobacillus spp. สามารถสรางภูมิคุมกันโรคไดแตกลไกยังไมชัดเจนนัก ตอมา De 
Ambrosini  (1999) ทําการศึกษาพบวามีโมเลกุลโครงสรางคลาย lectin ฝงอยูในเซลลของ Lactobacillus 
casei CRL 431 ซ่ึงสามารถกระตุนภูมิคุมกันโรคในหนูได Perdison  et al. (1986) รายงานวาการเสริม 
Lactobacillus spp. จะเพิ่มการเขมือบกินของแมคโครฟาจในหนู นอกจากนี้พบวา การให Lactobacillus 
casei แกสัตวทางปาก จะชวยในการเพิ่มอิมมูโนโกบูลิน เอ (Ig A) ใหสูงขึ้นดวย ทั้งนี้เนื่องจากแบคทีเรีย
ที่ผลิตกรดแลกติกจะยึดครองพื้นที่ของเซลลเยื่อบุในทางเดินอาหารจึงขัดขวางการเกาะติดกับผนังลําไส
ของแบคทีเรียกอโรค ทําใหลําไสไมถูกทําลาย ลักษณะโครงสรางของวิลไลจึงยังคงดีอยู ทําให 
lamina propia ที่อยูช้ันใน mucosa สามารถสรางลิมโฟซัยท ทั้งชนิด Th cell, suppresser T cell และ
พลาสมาเซลลไดดีดวย (พันทิพา, 2541)  ดังนั้นจึงเปนไปไดวา Lactobacillus casei ที่ตรวจพบจาก
ของเหลวในระบบทางเดินอาหารของสุกรที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลังจะสงผลใหสุกรมีระบบ
ภูมิคุมกันที่ดีขึ้นได 
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การทดลองที่ 2  การศึกษาผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวท่ีระดับ 0, 50, 75 และ 100 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร ท่ีมีผลตอสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกรหยานม 
 

อิทธิพลของสูตรอาหารที่ใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับตางกัน คือ 0, 50, 75 
และ 100 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารตอสมรรถภาพการผลิตแสดงไวใน ตารางที่ 8 
 
ตารางที่ 8  ผลของการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับตางๆ ตอสมรรถภาพการผลิต      

(28 วันหลังหยานม) 

 
หมายเหตุ: คาที่แสดงเปนคาเฉลี่ย ±  คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน (mean±  standard error) 

ก, ข อักษรแตกตางกันที่อยูบนคาเฉลี่ยในแถวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
ค, ง, จ อักษรแตกตางกันที่อยูบนคาเฉลี่ยในแถวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.10) 

  
สุกรหยานมอายุ 4 สัปดาหที่กินอาหารทดลองสูตรปลายขาว และสูตรมันสําปะหลัง

ทดแทนปลายขาวที่ระดับ 50, 75 และ 100 เปอรเซ็นต เปนเวลา 28 วัน พบวาสุกรที่กินอาหารสูตร
ปลายขาวมีปริมาณการกินอาหารตอตัว 578.21 กรัม/วัน ซ่ึงมากกวาสุกรที่กินอาหารสูตรมัน
สําปะหลังทั้ง 3 กลุมการทดลอง อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) ขณะที่อัตราการเจริญเติบโต
และน้ําหนักสิ้นสุดการทดลอง มีคาใกลเคียงกันทั้ง 4 กลุมการทดลอง แตสุกรในกลุมที่ 4 ซ่ึงกิน
อาหารสูตรมันสําปะหลังเปนแหลงพลังงานทั้งหมด มีประสิทธิภาพการเปลี่ยนอาหารเทากับ 1.29 
ซ่ึงมีแนวโนมดีกวากลุมอื่น (P=0.09) จากผลการทดลองจะเห็นไดวา การเพิ่มระดับมันสําปะหลัง
ทดแทนปลายขาวในสูตรอาหารสุกรระยะหลังหยานมมีผลใหสุกรกินอาหารลดลง ทั้งนี้อาจมาจาก

ระดับการใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาว(%) สมรรถภาพการผลิต 
0 50 75 100 

P-Value 

น้ําหนักเริ่มตน (กก.) 8.39  ±   0.34 8.51   ±   0.27 8.62  ±   0.37 8.44  ±   0.36 - 
น้ําหนักสิ้นสุด (กก.) 19.19  ±   0.40 19.79   ±   0.56 19.67  ±   0.79 20.08  ±   0.67 0.78 
ปริมาณการกินอาหาร (ก./วัน) 578.21ก ±  9.66 569.69กข± 10.26 531.47ข± 14.92 535.48ข± 13.19 0.04 
อัตราการเจริญเติบโต (ก./วัน) 385.71 ± 15.34 402.83   ± 13.58 394.64  ± 18.64 415.92 ± 16.78 0.61 
ประสิทธิภาพการเปลี่ยนอาหาร 1.51ค ±   0.06 1.42คง ±   0.03 1.36คง±   0.08 1.29จ±   0.02 0.09 
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สูตรอาหารมีระดับเยื่อใยที่สูงกวา และเม็ดอาหารมีสวนที่เปนผงมากขึ้นตามระดับมันสําปะหลังที่
เพิ่มขึ้น แตจากผลการทดลองสุกรที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลังกลับมีอัตราการเจริญเติบโตตอวัน
ไมแตกตางกับสุกรกลุมที่กินสูตรปลายขาว สอดคลองกับ อนุชา และคณะ (2543) ซ่ึงศึกษาถึงผล
การใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวในระดับ 0, 50, 75 และ 100 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารสุกร
หยานม (4-8 สัปดาห) โดยผลการศึกษาแสดงใหเห็นอยางเดนชัดวาการใชมันสําปะหลังทดแทน
ปลายขาวในระดับ 50, 75 และ 100 % ในสูตรอาหารไมมีผลทําใหสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกร 
ไดแก อัตราการเติบโตและประสิทธิภาพการเปลี่ยนอาหาร แตกตางจากสูตรอาหารปลายขาวแต
ประการใด นอกจากนี้ลูกสุกรที่กินอาหารสูตรอาหารมันสําปะหลังยังมีสุขภาพดี ไมปรากฏอาการ
ทองเสียถายเหลวใหเห็นดวย ซ่ึงจากผลการทดลองดังกลาวเปนการยืนยันการใชมันสําปะหลังซึ่งมี
แปงออน (soft starch) ทําใหลูกสุกรยอยอาหารไดงาย และสามารถใชประโยชนสูตรอาหารมัน
สําปะหลังไดอยางเต็มที่ใกลเคียงกับสูตรอาหารปลายขาวซึ่งมีแปงออนและลูกสุกรยอยไดดีเชนกัน
อาจจะเปนไปไดวาแปงในมันสําปะหลังมีการยอยไดดีกวาแปงในปลายขาว จึงทําใหเมื่อใชมัน
สําปะหลังทดแทนปลายขาว ลูกสุกรมีประสิทธิภาพการใชอาหารดีขึ้นกวาสูตรอาหารที่ใชปลายขาว
อยางเดียว ลูกสุกรมีการยอยไดของแปงดีขึ้น ทําใหมีแปงเหลือหรือไมถูกยอยในระบบทางเดิน
อาหารนอยลง สุกรไมมีอาการทองเสียและมีสุขภาพดี (สุวรรณา และ อุทัย, 2545) ทําใหประสิทธิภาพ
การใชอาหารดีขึ้น นอกจากนี้ อุทัย และคณะ (2548) รายงานผลการศึกษาเปรียบเทียบแหลงพลังงาน
ในอาหารสุกรหยานมระหวางมันสําปะหลังกับขาวโพด และขาวโพดเอ็กทรูด ซ่ึงไดผลเชนเดียวกัน
คือ สมรรถภาพการผลิตของสุกรทั้ง 3 กลุมการทดลองแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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สรุป 
 

การใชมันสําปะหลังเปนแหลงพลังงานทดแทนปลายขาวในสูตรอาหารที่ระดับตางกันตอ
ระดับภูมิคุมกันในลูกสุกรหยานม สามารถสรุปผลการทดลองไดดังนี้ 
 

1.  การเลี้ยงลูกสุกรดวยอาหารสูตรมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับตางกันไมมีผล
ทําใหการพัฒนาภูมิคุมกันแบบ humoral immunity ตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรแตกตางกัน โดยการ
ตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดของทุกกลุมทดลองมีคาแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P> 0.05)  

 
2.  การเลี้ยงลูกสุกรดวยอาหารสูตรมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวในระดับที่สูงขึ้นมีผลทํา

ใหปริมาณกลูตาไธโอนเพิ่มขึ้นดวย โดยในวันที่ 7 หลังจากเริ่มทดลอง กลุมที่กินอาหารสูตรมัน
สําปะหลังทดแทนปลายขาว 100 เปอรเซ็นต มีปริมาณกลูตาไธโอนสูงกวากลุมที่กินอาหารสูตรมัน
สําปะหลังอยางเดียว และกลุมที่กินอาหารสูตรที่ใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาว 50 เปอรเซ็นต 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) แตที่เมื่อเร่ิมทดลองและในวันที่ 21 หลังเริ่มการทดลอง การ
ตอบสนองของปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรตอสูตรอาหารแตกตางกันอยางไม
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P> 0.05)  

 
3.  ลูกสุกรกลุมที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ 75 และ 100 เปอรเซ็นต 

มีการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีมากกวาการใชปลายขาวเพียงอยางเดียว อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) ในวันที่ 6 หลังจากการทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มที่สอง แตในวันที่ 0 
(กอนทําวัคซีน) และวันที่ 3 หลังจากการทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มที่สอง ลูกสุกรที่กินอาหารสูตรมัน
สําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับตางกัน มีการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีแตกตางกัน
อยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P> 0.05) 
 

4.  การเลี้ยงลูกสุกรดวยอาหารสูตรมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวที่ระดับตางกันไมมีผล
ทําใหปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมแตกตางกัน โดยปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมของทุกกลุม
ทดลองมีคาแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P> 0.05 
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5.  สุกรที่กินอาหารสูตรปลายขาวอยางเดียวมีปริมาณการกินอาหารตอวัน มากกวาสุกรที่
กินอาหารสูตรมันสําปะหลังทั้ง 3 กลุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) ขณะที่อัตราการเจรญิเตบิโต
และน้ําหนักสิ้นสุดการทดลอง มีคาใกลเคียงกันทั้ง 4 กลุม แตสุกรในกลุมที่ 4 ซ่ึงกินอาหารสูตรมัน
สําปะหลังเปนแหลงพลังงานทั้งหมด มีประสิทธิภาพการเปลี่ยนอาหาร เทากับ 1.29 ซ่ึงมีแนวโนม
ดีกวากลุมอื่น (P=0.09)  

 
สรุปไดวาการกินอาหารที่ใชมันสําปะหลังทดแทนปลายขาวในสูตรอาหารในระดับสูงขึ้น

ไมสงผลเสียตอสมรรถภาพการผลิต โดยการใชมันสําปะหลังสูงขึ้นในสูตรอาหารมีผลใหระดับ 
กลูตาไธโอนเพิ่มขึ้นและมีผลใหภูมิคุมกันแบบพึ่งเซลลของลูกสุกรสูงขึ้นดวย ซ่ึงแสดงใหเห็นวา 
การที่ลูกสุกรกินอาหารที่มีมันสําปะหลังจะมีสุขภาพที่ดีและมีความสามารถในการตานทานโรคดีขึ้น 
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ขอเสนอแนะ 
 

1.  การศึกษาผลการใชมันสําปะหลังในสูตรอาหารตอการเพิ่มปริมาณกลูตาไธโอนใน
กระแสเลือด ทําการศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนในรูปกลูตาไธโอนรวม (total glutathione) หากมี
การศึกษาเพิ่มเติมถึงปริมาณกลูตาไธโอนในรูปออกซิไดซ (GSSG) และเอนไซมในระบบกลูตาไธโอน 
เชน กลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส (GPx) และกลูตาไธโอนรีดักเตส (GR) จะทําใหสามารถอธิบายถึง
สภาวะเครียดของลูกสุกรไดดีขึ้น 

 
2.  จากการศึกษาในครั้งนี้ พบวาลูกสุกรที่กินอาหารสูตรมันสําปะหลังในระดับที่สูงขึ้นมี

ผลตอการเพิ่มจํานวนของลิมโฟซัยทชนิดที ซ่ึงเปนตัวบงชี้ถึงภูมิคุมกันชนิดพึ่งเซลลเพียงชนิดเดียว 
อาจมีการศึกษาเพิ่มเติมเกี่ยวกับตัวบงชี้อ่ืนๆ เชน อินเตอรลิวคิน 2 (IL–2) ซ่ึงเปนไซโตไคน 
(cytokine) ที่มีผลในการกระตุนการเพิ่มจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท ซ่ึงจะทําใหอธิบายถึงความ 
สามารถในการเพิ่มระดับภูมิคุมกันไดชัดเจนยิ่งขึ้น 
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การหาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) โดยวิธี ferric reducing 
ability of plasma (FRAP) assay (Benzie and Strain, 1996) 
 
อุปกรณและสารเคมี 
 

1. FRAP reagent 
-  C2H3NaO2 . 3H2O 
-  C2H4O2 
-  TPTZ 
-  FeCl3 . 6H20 
-  40 mmol HCl  
-  FeSO4 . 7H2O 

2. tube (15 ml) 
3. flask 
4. beaker 
5. micro pipette 
6. micro tube 
7. spectrophotometer 
8. water bath 

 
วิธีการ 
 

1. เตรียม FRAP reagent  
-  เตรียม acetate buffer จาก 3.1 g C2H3NaO2 . 3H2O + C2H4O2 16 ml ตอลิตรของสาร 

ละลายบัฟเฟอร (pH = 3.6) 
 

-  ช่ัง TPTZ (0.031234 g) เตมิ 40 mmol/HCl 10 ml  
-  ช่ัง FeCl3 . 6H20 (0.05406 g) เติมน้ํา 10 ml 
-  ตวง acetate buffer ใสใน flask 100 ml เท TPTZ และ FeCl3 . 6H20 ใสใน flask ตามลําดับ  
-  ถาย FRAP reagent ที่ได ใสหลอด 15 ml ปริมาณ 1800 µl และเติมน้ํา 180 µl ปดฝา 
-  อุนใน water bath ที่ 37 องศาเซลเซียส 
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2. เตรียม standard ทํา duplicate 
-  ช่ัง FeSO4 . 7H2O (0.006945 g) เติมน้ํา 10 ml 
-  เตรียม standard ที่ความเขมขน 0-2500 µmol/L 
 

ความเขมขน standard Fe2+ น้ํา 
(µmol/L) (µl) (µl) 

0 - 500 
100 20 480 
500 100 400 

1000 200 300 
1500 300 200 
2000 400 100 
2500 500 - 

 
3. ทําการ set blank วัด standard โดยใชเครื่อง spectrophotometer วัดคาการดูดกลืนแสงที่ 593 

nm นําคาที่ไดมาทํา standard curve 
 
4. การวิเคราะหตวัอยาง  

-  FRAP reagent 1800µl + น้ํากรอง 180 µl + plasma 60 µl  
-  ผสมใหเขากนัดวย Vortex mixer 5 วินาท ี
-  เทใส cuvette 
-  run 
-  อานคาทุก 15 วินาที เปนเวลา 10 นาที 
 

5. นําคาการดูดกลืนแสงที่ไดจากการวิเคราะหตัวอยางเปรยีบเทียบกับ standard curve 
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การเตรียม phosphate buffered sterile (PBS)   
 
1.  ช่ัง NaCl 8.00 g 
2.  ช่ัง NaH2PO4 1.38 g 
3.  เติมน้ํากลั่นใหไดปริมาตร 1,000 mL 
4.  ปรับ pH ใหได 7.4 ดวย NaOH 1 N หรือ HCl 
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ประวัติการศึกษาและการทํางาน 
 
ช่ือ–นามสกุล นางสาวธัญวรรณ  อุทรักษ 
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ประวัติการศึกษา ช้ันประถมศึกษา โรงเรียนกองทัพบกอุปถัมภสองเหลาสราง 

(2536)  
ช้ันมัธยมศกึษาตอนตน โรงเรียนโคกกะเทยีมวิทยาลยั (2539) 
ช้ันมัธยมศึกษาตอนปลาย โรงเรียนพิบูลวทิยาลัย (2542) 
วทิยาศาสตรบณัฑิต (เกษตรศาสตร) 
มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร (2546) 

ตําแหนงหนาที่การงานปจจบุัน พนักงานขอมลูสถิติ 
สถานที่ทํางานปจจุบัน บริษัท เครือเจริญโภคภัณฑ จํากัด 
  
  

 
 


