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ศึกษาการใชใบมันสําปะหลังแหงในสูตรอาหารตอระบบภูมิคุมกันและสมรรถภาพการ 
ผลิตของลูกสุกรหลังหยานม วางแผนการทดลองแบบสุมตลอด (CRD) ใชสุกรหยานมลูกผสมสาม
สายพันธุ (ลารจไวท×แลนดเรซ×ดูร็อค) อายุ 28 วัน จํานวน 128 ตัว แบงเปน 16 กลุมการทดลอง  
กลุมละ 8 ตัว อาหารทดลอง 4 สูตร (Treatment) ใชใบมันสําปะหลังแหงเปนแหลงโปรตีนในระดับ   
0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร โดยแตละสูตรใชเล้ียงลูกสุกร 4 กลุมการทดลองเปน
ระยะเวลา 35 วัน ผลการทดลองพบวาการตอบสนองตอระบบภูมิคุมกันซ่ึงตรวจสอบการทํางานของ
เซลลลิมโฟซัยทชนิดทีวันแรก วันท่ี 3 และวันท่ี 6 หลังจากไดรับวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 การ
ตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรหลังจากทําวัคซีนเข็มท่ี 2 ไปแลว 
14 และ 28 วัน และคาแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมาเมื่อเร่ิมทดลองและเม่ือเล้ียงดวยอาหาร
ทดลองแลวเปนระยะเวลา 7 และ 21 วันพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 
การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวม (tGSH) ในเม็ดเลือดแดงพบวา เม่ือเร่ิมทดลองลูกสุกรทุก
กลุมมีปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตเม่ือกิน
อาหารไปแลว 7 วันและ 21 วันพบวาปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรเพิ่มข้ึนตามระดับ
การใชใบมันสําปะหลังในสูตรอาหาร (P<0.05) เม่ือพิจารณาปริมาณรีดิวซ กลูตาไธโอน (GSH) 
ออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) และอัตราสวนของรีดิวซกลูตาไธโอนตอออกซิไดซกลูตาไธโอน 
(GSH/GSSG) พบวาเม่ือเร่ิมทดลองพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) เม่ือกิน
อาหารไปแลว 7 และ 21 วันพบวาปริมาณ GSH และ GSSG ในเม็ดเลือดแดงเพ่ิมข้ึนตามระดับของ
ใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารแตไมพบความแตกตางทางสถิติ (P>0.05) การศึกษาสมรรถภาพการ
ผลิตของลูกสุกรหยานมพบวาลูกสุกรทุกกลุมท่ีกินอาหารทดลองเปนเวลา 5 สัปดาห มีน้ําหนักตัวท่ี
เพิ่มข้ึน ปริมาณการกินอาหาร และอัตราการเจริญเติบโตใกลเคียงกัน แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) แตกลุมการทดลองที่ 3 มีประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารดีกวากลุมการทดลองท่ี 
1 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
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Effects of dietary cassava leaves meal on immunity development and performance of 
weaned pigs were studied utilizing complete randomized experimental design (CRD). A  total of 
128 three-way crossbred (LW X LR X D) weaned pigs aged 28 days were randomly divided into 
16 groups of 8 animal each which is kept in a 2x2 meter metal battery pen where feed an water 
were provided ad libitum. Each group of the animals was randomly fed one of the experimental 
diets as follows for 35 days. Diet 1, 2, 3 and 4: The broken rice-soybean meal diets that 
containing dried cassava leaf meal at 0, 2.5, 5 or 7.5 % in the diet, respectively. Every 
experimental diet was formulated according to nutrient requirement of weaned pigs 
recommended by NRC (1998). Results of the study showed that there was no significant different   
in blood lymphocyte proliferation among the pigs fed experimental diet at day 1,  3 and 6 after 
the swine fever vaccination (P>0.05). There were no significant differences in humoral immune 
responses againt SF vaccination and total antioxidant capacity in blood among the animals fed 
experimental diet at 0, 7 and 21 day after feeding of the diets. Results of the study have shown 
that weaned pigs fed different experimental diets had significantly differences total blood 
glutathione (tGSH) at 7 and 21 day after feeding of the diet (P<0.05). Increasing of dietary levels 
of cassava leaves meal significantly increased blood level of tGSH of  the weaned pigs. There 
were no significant different in blood level of reduced glutathione (GSH), oxidized glutathione 
(GSSG) and GSH/GSSG  among weaned pigs fed the experimental diets  at  0, 7 and 21 days 
after feeding of the diets. There were no significant different in weight gained, feed intake and 
ADG among the pigs fed the experimental diets.  Pigs on Diet 3 which containing 5% cassava 
leaves meal had significant better FCR (P<0.05) than those on the control diet   (Diet 1). 
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สารบัญตาราง 
    ตารางที ่
 

หนา 

1 โภชนะของใบมันสําปะหลังเปรียบเทียบกับกากถ่ัวเหลือง 28 
2 ปริมาณกรดอะมิโนท่ีมีในใบมันสําปะหลัง 28 
3 ปริมาณกรดไฮโดรไซยานิคในผลิตภัณฑมันสําปะหลัง 31 
4 ปริมาณกรดไฮโดรไซยานิคในใบมันสําปะหลัง 33 
5 สูตรอาหารและองคประกอบทางโภชนะอาหารทดลองในระยะสุกรหยานม 39 
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7 การเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท ชนิด ที ในเลือดของลูกสุกรท่ีตอบสนอง

ตอการให concanavalin A ในวันแรก วันท่ี 3 และวันท่ี 6 หลังจากทําการให
วัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 

 
 

47 
8 คาเฉล่ียการตอบสนองของระดับซีรั่มนิวทรอลไลซ (log2) ตอวัคซีนโรค 

อหิวาตสุกรหลังจากทําวัคซีนเข็มท่ี 2 เปนเวลา 14 และ 28 วัน 
 

49 
9 ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) ในพลาสมา

ของลูกสุกร ท่ีอายุ 0, 7 และ 21 วัน (µM) 
 

51 
10 ปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวม (tGSH) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 

และ 21 วันของการทดลอง (µM) 
 

52 
11 ปริมาณรีดวิซกลูตาไธโอน (GSH) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ 

21 วันของการทดลอง (µM) 
 

52 
12 ปริมาณออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 

7 และ 21 วันของการทดลอง (µM) 
 

53 
13 ปริมาณรีดวิซกลูตาไธโอน ตอออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSH/GSSG) ในเม็ด 

เลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ 21 วันของการทดลอง (µM) 
 

53 
14 ผลของการใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับตางๆ ตอสมรรถภาพการผลิต  55 
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คําอธิบายสัญลักษณและคํายอ 
 

B cell  B-lymphocyte 
Ig  Immunoglobulin 
CD  Cluster of differentiation 
MHC  Major histocompatibility complex 
GSH  Glutathione 
GSSG  Glutathione disulfide 
ROS  Reactive oxygen species 
HCN                 Hydrocyanic acid 
IL  Interleukin 
IFN  Interferon 
PBS  Phosphate buffer saline 
T cell  T-lymphocyte 
Tc-cell  Cytotoxic T lymphocyte 
Th-cell  Helper T lymphocyte 
NK cell  Natural killer cell 
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ผลของการใชใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารตอระบบภูมิคุมกัน 
และสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกรหลังหยานม 

 
Effect of Dietary Cassava Leaves Meal on Immunological Response 

and Performance of Weaned Pigs 
 

คํานํา 
 

มันสําปะหลังเปนพืชเศรษฐกิจท่ีสําคัญชนิดหนึ่งของประเทศไทย และมีการปลูกกันท่ัวทุก
ภาคของประเทศไทย ยกเวนในเขตภาคใตเทานั้น โดยมันสําปะหลังมีการปลูกกันมากในภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือ ท้ังนี้เนื่องจากมันสําปะหลังเปนพืชท่ีปลูกงาย ทนทานตอสภาพดินฟาอากาศท่ี
แหงแลง ใชตนทุนในการปลูกต่ําและมีศัตรูพืชนอย ผลผลิตของมันสําปะหลังไดแกหัวมันสดถูก
นําไปใชประโยชนอยางหลากหลายในอุตสาหกรรมหลายประเภท สวนหนึ่งนํามาแปรรูปเปนแปง
มันสําปะหลังเพ่ือใชเปนอาหารมนุษย  อีกสวนหนึ่งนําไปแปรรูปเปนมันเสนและมันอัดเม็ดเพ่ือใช
เปนวัตถุดิบอาหารสัตว ปจจุบันยังมีการนํากากมันสําปะหลังซ่ึงเปนผลพลอยไดจากการผลิตแปง
มันสําปะหลังมาใชในการเล้ียงสัตวอีกดวย  
 

ในการเก็บเกี่ยวหัวมันสําปะหลังนั้นจะมีวัสดุผลพลอยไดคือ ตนและใบเหลือท้ิงเปน
จํานวนมาก โดยแทจริงแลวใบมันสําปะหลังสามารถนํามาใชประโยชนในการเล้ียงสัตวไดเปน
อยางดี ใบมันสําปะหลังแหงท่ีผานการผ่ึงแดด หรืออบแหงใหมีความช้ืนไมเกิน 10 เปอรเซ็นต
สามารถใชเปนแหลงของโปรตีนและเยื่อใยในสูตรอาหารได นอกจากนี้ยังมีไวตามินตางๆ เบตา- 
แคโรทีน และแซนโทฟลลอยูในปริมาณมาก อยางไรก็ตามใบมันสําปะหลังไมสามารถใชทดแทน
วัตถุดิบแหลงโปรตีนชนิดอ่ืนไดท้ังหมดเนื่องจากมีเยื่อใยอยูสูง ใบมันสดมีสารพิษกรดไฮโดร 
ไซยานิคอยูในระดับสูงเกินกวา 100 พีพีเอ็ม แตเเม่ือนําใบมันสําปะหลังไปผ่ึงแดดใหแหง ปริมาณ
สารพิษจะลดลงจนอยูในระดับต่ําและไมเปนอันตรายตอตัวสัตว (เจริญศักดิ์, 2532) เม่ือสัตวไดรับ
กรดไฮโดรไซยานิคในปริมาณต่ํา รางกายจะเปล่ียนใหเปนสารไธโอไซยาเนต (thiocyanate) ซ่ึงมี
พิษนอยกวากรดไฮโดรไซยานิคประมาณ 200 เทา สารไธโอไซยาเนตนี้สามารถทําปฏิกิริยากับ
ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H202) และมีผลกระตุนการทํางานของเอนไซมเปอรออกซิเดส เปนการ
ตานอนุมูลอิสระในรางกาย  วิภาสิริ (2548) รายงานวาไกไขท่ีกินอาหารสูตรใบมันสําปะหลังมีอัตรา
การตายต่ํากวาไกท่ีกินอาหารสูตรอ่ืน  นอกจากนี้ยังมีเปอรเซ็นตการไขสูงกวาดวย ดังนั้นใบมัน
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สําปะหลังจึงมีศักยภาพในการใชเปนวัตถุดิบอาหารสัตวซ่ึงนอกจากเปนแหลงใหโปรตีนและสาร
ใหสีแลว ยังมีความเปนไปไดท่ีจะเปนวัตถุดิบอาหารท่ีชวยเพ่ิมภูมิตานทานโรคใหแกสัตวไดอีก
ดวย    

             
 การทดลองในครั้งนี้มีจุดประสงคเพ่ือศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ี
แตกตางกันในสูตรอาหารตอการสรางภูมิคุมกันโรค และตอสุขภาพของลูกสุกรหยานม เพ่ือเปน
แนวทางในการลดการใชยาปฏิชีวนะและยังเปนการเพ่ิมมูลคาของใบมันสําปะหลังซ่ึงเปนผลพลอย
ไดจากการปลูกมันสําปะหลังดวย 
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วัตถุประสงค 
 

1. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอการตอบสนอง
ของเซลลในระบบภูมิคุมกันแบบจําเพาะเจาะจง (specific immunity) ของลูกสุกรหลังหยานม โดย
ใชการเจริญของเซลลลิมโฟซัยท (lymphocyte proliferation) เปนตัวบงช้ี 
 

2. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอการตอบสนอง
ของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรในลูกสุกรหลังหยานม 
 

3. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอระดับแอนติออกซิ
แดนซรวม ในพลาสมาของลูกสุกรหลังหยานม 

  
4. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอระดับกลูตา 

ไธโอนในเม็ดเลือดแดง ซ่ึงเปนตัวบงช้ีสภาวะของเซลลในลูกสุกรหลังหยานม 
 
5. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอสมรรถภาพการ

ผลิตของลูกสุกรหลังหยานม 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 



 

 

การตรวจเอกสาร 
 

ระบบภูมิคุมกัน (Immune System) 
 
 ระบบภูมิคุมกัน (immune system) หมายถึง ระบบท่ีทําหนาท่ีคุมกันและปองกันรางกายจาก
การทําลายของเช้ือโรคและสารแปลกปลอมตางๆท่ีเปนอันตรายตอรางกาย ระบบภูมิคุมกัน
ประกอบดวยสารตางๆ และเซลลหลายจําพวกทําหนาท่ีรวมกัน เซลลดังกลาวคือ ลิมโฟซัยท 
(lymphocytes) เซลลพลาสมา (plasma cells) นิวโทรฟล (neutrophils) อิโอซิโนฟล (eosinophils) 
โมโนซัยท (monocytes) แมคโครฟาจ (macrophages) เซลลมาสท (mast cell) และเบโซฟล 
(basophil) ในสภาวะปกติเซลลเหลานี้สวนใหญอยูในเลือดและไขกระดูก ยกเวนเซลลพลาสมา 
แมคโครฟาจ และเซลลมาสทท่ีพบในเนื้อเยื่อ (Roitte, 1984) 
 
ระบบภมิูคุมกนัของคน และสัตว แบงออกเปน 2 ประเภทดงันี้  
 
 1. ภูมิคุมกนัแบบไมจําเพาะเจาะจง (non specific immunity)  
 2. ภูมิคุมกนัแบบจําเพาะเจาะจง (specific immunity) (Tizard, 2000) 
 
ภูมิคุมกันแบบไมจําเพาะเจาะจง (non specific immunity)   
 

Paul (1999) รายงานวาภูมิคุมกนัแบบไมจําเพาะเจาะจง มีอยู 3 ชนดิ คือ 
 
 1. สรีระวิทยาของรางกาย  มีความสามารถตานทานตอการติดเช้ือจุลชีพแบบไมจําเพาะ 
และมีผลตอแอนติเจนทุกชนิดท่ีบุกรุกเขารางกาย ซ่ึงสามารถแบงยอยออกเปน 2 ประเภท 
ดังตอไปนี ้ คือ  
 
 1.1 ผิวหนัง (skin) สภาพปกติของผิวหนังสามารถปองกันการบุกรุกของเช้ือจุลชีพ และ
สารตาง ๆ ท่ีจะเขาสูรางกาย  มีเพียงจุลชีพบางชนิดเทานั้นท่ีสามารถเขารางกายโดยผานตอมเหง่ือ 
(sweat glands) ตอมไขมัน (sebaceous glands) และรากขนท่ีสะสมขี้ไคลและส่ิงสกปรก ตางๆ ตอม
เหง่ือและตอมไขมันทําหนาท่ีสรางสารบางชนิด มีคุณสมบัติออกฤทธ์ิเปนกรดเพ่ือฆาเช้ือจุลชีพ 
และบนผิวหนังมีสารเอนไซม (enzymes) เชน ไลโซไซม (lysozyme) ท่ีรางกายสรางขึ้นมาเพ่ือ
ปองกันการบุกรุกของเช้ือโรค โดยท่ีไลโซไซมจะทําลายผนังเซลลของแบคทีเรียตาง ๆ อยางไร 
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ก็ตามความตานทานทางผิวหนังของรางกายมีความแตกตางกันในแตละคนหรือคนท่ีมีอายุแตกตาง
กัน 
 
 1.2 เยื่อบุผิว (mucous membrane) เยื่อบุผิวในรางกายเชน ระบบหายใจ ระบบทางเดิน
อาหาร ระบบสืบพันธุ ซ่ึงเปนระบบท่ีถูกบุกรุกไดงาย ดังนั้นรางกายจะสรางมูกเหนียว (mucus) 
ออกมาคลุมเปนช้ันบางๆ และสารมูกเหนียวนี้เองท่ีมีการเคล่ือนตัวตลอดเวลา และมีเซลลขนแส 
(ciliated cells) ชวยโบกพัดทําใหส่ิงแปลกปลอมตางๆ ถูกจับ และขับออกนอกรางกาย ในเมือกนี้จะ
มีไลโซไซมท่ีสามารถทําลายเช้ือโรค แตถาหากส่ิงแปลกปลอม หรือเช้ือโรคเหลานั้นบุกรุกเขาไป
ถึงปอด ส่ิงแปลกปลอมจะถูกทําลายโดยเซลลแมคโครฟาจ (macrophages) ผานขบวนการเขมือบ
กิน  
 
 นอกจากนี้การไอ และการจามก็มีสวนชวยปองกันและขับสารแปลกปลอมหรือเช้ือจุล
ชีพออกจากรางกาย ในระบบทางเดินอาหารจะมีเอนไซมชนิดตางๆ ท่ีทําหนาท่ียอยอาหาร และ
เอนไซมเหลานี้จะทําหนาท่ีทําลายเช้ือจุลชีพท่ีเขาไปในระบบทางเดินอาหารดวย โดยเฉพาะใน
กระเพาะอาหารซ่ึงมีสภาพความเปนกรดสูงมากๆ ดังนั้นสารแปลกปลอมตางๆ และเช้ือจุลชีพท่ี
หลุดเขาไปจะถูกทําลายดวยกรดดังกลาว (Gershwin et al., 1995) 
 
 Freeman (1985) กลาววาในระบบสืบพันธุมี bacterial interference หรือการทํางานของ
แบคทีเรียประจําถ่ิน (normal flora) ชนิดตางๆ เชน เช้ือแลคโตแบซิลลัส (lactobacillus) ท่ีสรางกรด 
แลคติคเพ่ือทําหนาท่ีขัดขวางไมใหเช้ือจุลชีพเขาสูระบบ ปรากฏการณนี้ยังพบในระบบอ่ืนๆ อีก 
เชน บริเวณหลอดคอ ท่ีมีเช้ือแบคทีเรีย Streptococcus viridans คอยปองกันการบุกรุกของแบคทีเรีย
กอโรคปอดบวม (pneumonia) และบริเวณผิวหนังจะพบแบคทีเรีย Propionibacterium acnes ท่ี
สรางไขมันตอตานเช้ือแบคทีเรียกอโรค เชน Staphylococcus aures และ Streptococcus viridans 
เปนตน แตถาไขมันนี้ถูกทําลายออกจากรางกายจะทําใหรางกายเกิดการติดเช้ือโรคไดงาย 
  
 2. ความตานทานทางชีวภาพท่ีรางกายสราง คือขบวนการรักษาสมดุลของรางกายหลัง
แอนติเจนบุกรุกเขาภายในรางกาย มีดังตอไปนี ้คือ  
 
 2.1 สวนประกอบทางชีวเคมีของเนื้อเยื่อ (biochemical tissue constituents) ในเนื้อเยื่อ
ของคนและสัตวพบมีการสรางสารโปรตีนบางชนิด หรือสารปฏิชีวนะท่ีสามารถทําลายเช้ือจุลชีพ
ได เชน การสรางสารโปรตีน beta lysine ในซีรั่มของสุกรท่ีสามารถทําลายเช้ือแบคทีเรียพวกแกรม
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ลบ ความตานทานประเภทนี้จะสูญเสียไดงายถารางกายไดรับอาหารท่ีไมสมบูรณพอ หรือ ขาดแร
ธาตุ และไวตามินบางชนิดท่ีจําเปนตอรางกาย หรือในขณะท่ีเนื้อเยื่อไมสมบูรณ เชน การเกิด
บาดแผล หรืออาการฟกชํ้า  
 
 2.2 การอักเสบ (inflammation) เม่ือเนื้อเยื่อถูกทําลายรางกายจะมีขบวนการท่ีเรียกวา
การอักเสบเกิดขึ้น โดยเริ่มท่ีเสนเลือดฝอยในบริเวณของเนื้อเยื่อท่ีถูกทําลายจะเกิดการขยายตัวของ
ผนังเสนเลือด และทําใหน้ําเลือด (plasma) ซึมผานผนังเสนเลือดท่ีเสียคุณสมบัติในการดูดซึม 
(osmotic regulation) ออกมาสะสมอยูตามเนื้อเยื่อ และเกิดสภาพท่ีเรียกวา edema fluid ในบริเวณท่ี
เกิดการอักเสบ และน้ําเลือดนี้จะเริ่มแข็งตัวตอมาจึงมี fibrin มาชวยจับเกาะจนเปนรางแหอุดชอง
ทางเดินน้ําเหลือง และหลอดเลือดเพ่ือปองกันการบุกรุกของแอนติเจนท่ีจะเขาไปในเนื้อเยื่อสวน
อ่ืนๆ และมีเซลลเม็ดเลือดขาวท่ีเขาไปในบริเวณท่ีมีการอักเสบเพ่ือทําลายแอนติเจน และเก็บเนื้อเยื่อ
ตายกําจัดออกนอกรางกายดวยขบวนการเขมือบกิน (Arai et al., 1990) 
 
 2.3 อาการไข (fever) อาการไขนี้ไมใชผลท่ีเกิดจากการสรางความตานทานของรางกาย
โดยตรง เปนเพียงการลดความรอนในขณะท่ีรางกายพยายามท่ีจะกําจัดแอนติเจน เพ่ือไมใหเกิด
ผลเสียตอระบบของรางกาย กลาวคือ เปนการปรับใหระบบการทํางานในรางกายใหดําเนินไปอยาง
ปกติ ในขณะท่ีรางกายกําลังตอสูกับการบุกรุกของแอนติเจนอาการไขนี้จะมีผลมาจากสารพิษ 
(endotoxins) ท่ีเช้ือจุลชีพสรางขึ้น และปลอยออกมานอกเซลล หรือสารท่ีมีอยูใน granulocytes ท่ี
เรียกวา endogenous pyrogen ไปกระตุนศูนยควบคุมอุณหภูมิของรางกาย (thermoregulatory center) 
ท่ีสมองทําใหรางกายสรางความรอนขึ้น แตรางกายจะพยายามระบายความรอนของรางกายออกมา
สูภายนอก จึงทําใหรางกายมีอุณหภูมิสูงขึ้น อยางไรก็ดีรางกายก็พยายามท่ีจะตอสูกับแอนติเจน และ
เม่ือกําจัดส่ิงแปลกปลอมไดแลวรางกายก็จะปรับตัวใหเขาสภาวะปกติ อุณหภูมิของรางกายก็จะ
ลดลงมาอยูในระดับปกติ  
 
 3. การเขมือบกิน (phagocytosis) คือขบวนการหนึ่งท่ีเกี่ยวของกับภูมิคุมกันแบบไมจําเพาะ
เจาะจง กลาวคือเม่ือส่ิงแปลกปลอมตางๆ ท่ีผานความตานทานทางสรีระเขาไปได ขบวนการเขมือบ
กินเปนขบวนการทางความตานทานลําดับตอไปท่ีรางกายใชกําจัดส่ิงแปลกปลอมนั้นๆ โดยอาศัย
เซลลท่ี เรียกวา  ฟาโกไซท  (phagocytes) อันไดแก  เซลลของพวกเม็ดเลือดขาวท่ีเรียกวา 
polymorphonuclear leukocytes นิวโตรฟล  (neutrophils) และเซลล ท่ี มีนิว เค ลียสเดียว 
(monomuclear phagocytes)  
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polymorphonuclear leukocytes ถูกสรางโดยเซลลในไขกระดูกสันหลังและออกไปเจริญ
เปนเซลลท่ีสมบูรณอยูในระบบหมุนเวียนของกระแสโลหิต และแพรกระจายไปตามเนื้อเยื่อของ
อวัยวะตาง ๆ ในรางกาย แตเซลลพวกท่ีมีนิวเคลียสเดียวจะถูกสรางโดยเซลลพวก monoblast และ 
promoblast ในไขกระดูก และเม่ือเจริญเปน monocytcs ก็จะออกสูระบบกระแสโลหิตและกระจาย
เขาสูเนื้อเยื่อของอวัยวะตางๆ แลวเจริญตอไปกลายเปนเซลลแมคโครฟาจซ่ึงทําหนาท่ีในการเขมือบ
กินเช้ือจุลชีพ และส่ิงแปลกปลอมท่ีหลุดรอดเขาไปในอวัยวะนั้นๆ เซลลเหลานี้มีช่ือเรียกตางๆ กัน
ตามอวัยวะท่ีเซลลนั้นเขาไปทํางานอยู (Walter, 1982) 
  
 Claire et al. (1992) กลาวาขบวนการเขมือบกินมีความสําคัญในระบบภูมิคุมกันของ
รางกาย และ ชวยปองกันการติดเช้ือจุลชีพ แตประสิทธิภาพของขบวนการนี้จะมีผลดีในบริเวณ
จํากัดเชน สวนของเสนเลือดฝอย (capillaries) ในอวัยวะตางๆ โดยเฉพาะใน sinusoid ของตับและ
มาม เปนตน ในบริเวณแคบๆ นี้เองขบวนการทําลายจะทําไดงาย เพราะโอกาสท่ีเช้ือจุลชีพจะสัมผัส
กับเซลลฟาโกไซทมีสูงมาก รางกายสามารถเพ่ิมประสิทธิภาพของขบวนการนี้ไดอีกโดยทําใหสัตว
นั้นๆ มีความไวตอการตอบสนองตอแอนติเจนนั้นๆ ไดดีขึ้น เม่ือแอนติเจนนั้นๆ กลับเขาไปใน
รางกายอีกครั้งดวยวิธีการ sensitization คือ การใหคนหรือสัตวนั้นไดรับแอนติเจนชนิดนั้นๆ มา
กอนเพ่ือกระตุนการทํางานของเซลลน้ําเหลืองใหสรางสารตัวกลาง (mediators) ท่ีเรียกวาสาร 
lymphokine หรือ cytokine สารตัวกลางนี้จะไปเรงใหเซลลแมคโครฟาจตื่นตัวกลายเปน active 
macrophages หรือ angry macrophages หรืออาจจะเรียกวา killer macrophages เม่ือเซลลถูกกระตุน 
ภายในเซลลจะมีการสรางถุงเอนไซมใหมากขึ้นกวาสภาวะปกติ และทําใหเซลลมีขนาดใหญขึ้น จึง
มีประสิทธิภาพในการทําลายแอนติเจนนั้นๆ ไดดีขึ้น และเซลลท่ีถูกกระตุนจะสามารถออกฤทธ์ิ
ทําลายแอนติเจนชนิดอ่ืนๆ ท่ีเขามาในรางกายไดดวย เพราะขบวนการเขมือบกินทําลายเช้ือจุลชีพได
โดยไมจําเปนตองมีความจําเพาะ (expression nonspecific) แตการกระตุนใหเซลลฟาโกไซทมี
ประสิทธิภาพมากขึ้น ตองอาศัยขบวนการทางภูมิคุมกันท่ีมีความจําเพาะเจาะจง (induction specific)   
 
ภูมิคุมกันแบบจําเพาะเจาะจง (specific immunity)  
 
 ภูมิคุมกันแบบจําเพาะเจาะจงท่ีรางกายสรางขึ้น สามารถแบงออกไดเปน 2 ประเภทใหญๆ 
ดังตอไปนี ้(Tizard, 2000) คือ  
 
 1. ภูมิคุมกันท่ีสรางขึ้นโดยธรรมชาติ หรือมีมาแตกําเนิด (natural immunity) ซ่ึงแบงยอย
ออกเปน 5 ชนิด ดังนี้ (Gershwin, 1995) คือ  
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 1.1 ภูมิคุมกันท่ีเกิดเองในสัตวแตละชนิด (species immunity) สัตวแตละชนิดจะมี
ภูมิคุมกันตอเช้ือจุลชีพท่ีแตกตางกันมาแตกําเนิด หมายถึง เช้ือจุลชีพตัวใดตัวหนึ่งสามารถจะ
กอใหเกิดโรคไดในสัตวบางชนิดเทานั้น เพราะสัตวบางชนิดจะมีความตานทานตอเช้ือจุลชีพนั้นๆ 
สัตวจึงไมเกิดโรคเม่ือไดรับเช้ือจุลชีพนั้นเขาไปในรางกาย ตัวอยางเชน วัณโรคของไกจะพบเกิด
โรคนี้เฉพาะในไกเทานั้นไมติดตอถึงคน และสัตวอ่ืนๆ   
 
 1.2 ภูมิคุมกันท่ีถายทอดทางกรรมพันธุ (racial or genetic immunity) คือ ความแตกตาง
ของความตานทานในรางกายตอส่ิงแปลกปลอมท่ีเขาไปในรางกาย โดยท่ีสัตวชนิดเดียวกัน แตคน
ละสายพันธุจะมีความตานทานตอโรคไมเหมือนกัน สาเหตุท่ีทําใหเกิดความตานทานลักษณะนี้
ปจจุบันยังไมสามารถอธิบายได มีเพียงบางโรคท่ีสามารถอธิบายได เชน โรคมาลาเรียท่ีมีสาเหตุมา
จากเช้ือแบคทีเรีย Plasmodium falciparum โรคนี้จะเกิดในคนท่ีขาดสาร glucose-6-phosphate 
dehydrogenase ในเม็ดเลือดแดง การท่ีรางกายไมสามารถสรางสารนี้ไดเพราะเกิดจากความผิดปกติ
ทางพันธุกรรมของคนในแตละเผาพันธุ  
 
 1.3 ภูมิคุมกันเฉพาะตัว (individual immunity) คือ ความตานทานท่ีรางกายสรางขึ้นใน
แตละบุคคลหรือในสัตวแตละตัวจะมีความแตกตางกัน เนื่องจากความผิดปกติทางกรรมพันธุ ในแต
ละบุคคลท่ีเกิดขึ้นโดยธรรมชาติ หรือไมก็มีสาเหตุมาจากการขาดสารบางอยาง และขาดฮอรโมน
บางชนิดท่ีทําใหรางกายขาดความสมดุล หรือ บางทีอาจไดรับสารอันไมพึงปรารถนาเขาไปใน
รางกาย และมีผลตอการสรางความตานทานในตัวบุคคลนั้น ๆ เชน รังสีบางชนิด และยาปฏิชีวนะ 
เปนตน  
 
 1.4 ภูมิคุมกันท่ีเกี่ยวของกับอายุ (age immunity) ระบบภูมิคุมกันจะมีการพัฒนามา
ตั้งแตอยูในครรภมารดา การพัฒนาจะมีอยางตอเนื่อง และมากขึ้นตามอายุของสัตวนั้น ๆ ดังนั้นใน
สัตวท่ีมีอายุมากก็ยิ่งมีภูมิคุมกันตอโรคไดหลายชนิด การติดโรคก็จะเกิดขึ้นไดนอยกวาในสัตวท่ีมี
อายุนอยกวา  
 
 1.5 ภูมิคุมกันเนื่องจากฮอรโมนและระบบเมแทบอลิสมของรางกาย (hormonal and 
metabolic influences) ระดับฮอรโมนในรางกายท่ีสรางออกมามาก หรือ นอยกวาปกติ จะมีสวนทํา
ใหความตานทานรางกายลดนอยลง เชน  กรณีของฮอรโมน corticosteroids ท่ีสรางจากตอมหมวก
ไตจะมีสวนเกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันโดยตรง เพราะถามีสารนี้มากไปจะระงับขบวนการเขมือบ
กิน จึงทําใหรางกายติดเช้ือจุลชีพไดงาย นอกจากนั้นถาระบบเมแทบอลิสมของรางกายบางอยางเสีย
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เพราะสาเหตุใดๆ ก็ตาม ระบบภูมิคุมกันก็จะเส่ือมสภาพตามไปดวยเชน ถากระดูกไขสันหลัง
อักเสบรางกายก็ไมสามารถสรางเม็ดเลือดขาวและเซลลฟาโกไซทเพ่ือมาเขมือบส่ิงแปลกปลอมท่ี
เขาไปในรางกาย  
 

2. ภูมิคุมกันท่ีรางกายสรางขึ้นภายหลัง (acquired immunity) คือ ภูมิคุมกันท่ีถูกสรางขึ้นมี
อยู 2 แบบคือ แบบตองการเรงดวน หรือการรับสารภูมิคุมกันจากสัตวอ่ืน เรียกวา passive immunity 
และแบบท่ีสรางขึ้นอยางชา ๆ (active immunity) ท่ีแบงออกได 2 ระบบ คือ humoral และ cellular 
immunity (Paul, 1999)  
 
 ในกรณีท่ีรางกายจําเปนตองการความตานทานอยางรีบดวน เพ่ือตอตานการรุกรานของ
ส่ิงแปลกปลอม โดยไมสามารถท่ีจะรอการสรางจากรางกาย การไดรับภูมิคุมกันมาจากคน หรอืสัตว 
ตัวอ่ืนท่ีถูกสรางขึ้นและถายทอดมาให เชน การถายแอนติบอดีจากแมมาสูลูกขณะอยูในครรภทาง
รก (via placenta) และการดื่มนมน้ําเหลืองหลังคลอด (via colostrums) จะเปนส่ิงท่ีจําเปนในการ
ปองกันการเกิดโรค แตในสัตวบางชนิด เชน โค กระบือ และสุกรจะไมสามารถรับความตานทาน
ในรูปแอนติบอดีขณะอยูในครรภของแม จึงจําเปนตองไดรับนมน้ําเหลืองจากแมเพียงอยางเดียว 
 
 นอกจากการไดรับความตานทานจากคนหรือสัตวอ่ืนแลว รางกายจะสรางความ
ตานทานขึ้นตอตานส่ิงแปลกปลอมท่ีไดรับ ไมวาจะไดรับแบบไมไดตั้งใจหรือตั้งใจก็ตาม ส่ิง
แปลกปลอมจะเปนตวัชักนําใหรางกายสรางความตานทานออกมาตอสู ระบบภูมิคุมกันในสวนนีจ้ะ
ถูกแบงออกเปน 2 ประเภท คือ 
 
 2.1 ภูมิคุมกันดานสารน้ํา (humoral  immunity) หมายถึง ภูมิคุมกันจําเพาะท่ีใชสารน้ํา
(humor) คือแอนติบอดี ซ่ึงเปนโปรตีนชนิดหนึ่งท่ีมีอยูในกระแสเลือด เรียกวาอิมมูโนโกลบูลินเพ่ือ
ทําลายจุลชีพท่ีลุกลํ้าเขาไปในรางกาย โดยแอนติบอดีมีความจําเพาะในการกําจัดแอนติเจน 
ภูมิคุมกันชนิดนี้สามารถถายทอดไดทางซีรั่ม  (มนตรี, 2521) แอนติบอดีนั้นสรางมาจาก  
B lymphocytes (B-cell) องอาจ (2542) กลาววากลุมของแอนติบอดีมีท้ังหมด 5 ชนิด คือ IgA  IgD 
IgE  IgG และ IgM โดยท่ีในสัตวตางชนิดกันจะมีชนิดของแอนติบอดีท่ีแตกตางกันออกไปดวย ซ่ึง
วิธีการวัดการตอบสนองตอระบบภูมิคุมกันชนิด humoral immunity สามารถวัดไดจากการตรวจหา
ระดับของ Immunoglobulin (Ig) ชนิดตางๆ ขึ้นอยูกับชนิดและระยะของสัตวท่ีตองการตรวจสอบ 
นวลจันทร และคณะ (2548) ไดกลาววานอกจากวิธีการตรวจสอบดังกลาวแลวยังมีอีกวิธีหนึ่ง คือ 
การตรวจสอบการสรางภูมิคุมกันโรคหลังจากไดรับวัคซีน humoral immunity มีหนาท่ีทําลาย
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สารพิษท่ีสรางโดยเช้ือโรคชนิดตางๆ นอกจากนั้นยังมีหนาท่ีหยุดการกอโรคของเช้ือโรคนั้นๆ  
และทําลายเช้ือโรคนั้นดวยขบวนการจับกลุม (agglutination) หรือการทําลายเช้ือโรคดวยขบวนการ
เขมือบกิน และแอนติบอดีนี้จะทําหนาท่ีเปนสาร opsonin เพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพของขบวนการ
เขมือบกินทําใหขบวนการเขมือบกินเกิดไดงายขึ้น  
 
 2.2 ภูมิคุมกันชนิดพ่ึงเซลล (cell-mediated immunity หรือ cellular immunity) หมายถึง 
ภูมิคุมกันจําเพาะท่ีใชเซลลท่ีจําเพาะตอแอนติเจนเปนส่ือ แลวชักนําใหเซลลน้ําเหลือง และเซลล 
ฟาโกไซท มีความสามารถในการสรางสารไปตอตาน และทําลายส่ิงแปลกปลอมนั้น เซลลท่ีมี
บทบาทสําคัญคือ T-lymphocyte (T-cell) เม่ือ T-cell ถูกกระตุนดวยแอนติเจนแลว จะมี cytotoxic  
T lymphocyte (Effector T-cell หรือ Killer T-cell) ท่ีจําเพาะตอแอนติเจนนั้นเกิดขึ้น และสามารถ
กําจัดแอนติเจนท่ีเปนเซลล อันไดแก เซลลของรางกายท่ีติดเช้ือไวรัส เซลลเนื้องอก เปนตน 
หลังจากกําจัดแอนติเจนแลว T-lymphocyte ท่ีจําเพาะจํานวนหนึ่งจะกลายเปน memory cell ซ่ึง
สามารถจดจําแอนติเจนชนิดนั้น ๆ ได และเม่ือแอนติเจนชนิดเดียวกันเขาสูรางกาย T-lymphocyte 
จะสามารถตอบสนองตอการกระตุนไดอยางรวดเร็ว และมีประสิทธิภาพมากกวาเม่ือเทียบกับการ
พบกับแอนติเจนนั้น ๆ ในครั้งแรก (วิบูลยศรี, 2537; องอาจ, 2542)  
 
การเกิดภูมิคุมกันโดยเซลล  
 
 Tizard (2000) กลาววารางกายมีการสรางภูมิคุมกันอยู 2 แบบ คือ การสรางแอนติบอด ีและ
การสรางความตานทานโดยเซลล ระบบการสรางภูมิคุมกันโดยเซลล หรือเซลลท่ีถูกสรางและ 
แบงตัวเพ่ิมจํานวนหลังจากท่ีถูกกระตุนโดยแอนติเจนจะถูกแบงได 2 พวก เชนเดียวกับการสราง
แอนติบอด ีคือเซลลความจําทําหนาท่ีจดจําแอนติเจนท่ีเขาไปในรางกาย และเซลลทางภูมิคุมกันท่ีมี
ขนาดโตกวาเซลลชวยจํา ไซโตพลาสซึมติดสี pyroninophilic เซลลนี้จะสังเคราะหโปรตีนพวก non 
antigen specific biologically active proteins เรียกวา lymphokines หรือเปน non immunoglobulin 
factors ท่ีเรียกวา transfer factors ไปมีผลทาง direct cytotoxic reaction เม่ือ effector cells ถูกกระตุน
ดวยแอนติเจน สารโปรตีนนี้จะมีผลตอเซลลอ่ืน ๆ หลายชนิดในขบวนการภูมิคุมกัน หรือมีฤทธ์ิ 
(toxicity) โดยตรงในการทําลายแอนติเจน หรือเซลลเปาหมาย (target cells)  
 
 การทํางานของระบบภูมิคุมกันโดยเซลล จะอาศัยการทํางานของเซลลทีเปนหลัก และ 
เซลลเหลานี้จะมีความแตกตาง (heterogeous population) มากกวาท่ีพบในพวกเซลลบี โดยเฉพาะถา
พิจารณาถึงหนาท่ีในการทํางาน การตอบสนองตอแอนติเจน และกลายเปนเซลลปฏิบัติการ 
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(effected cells) ทําหนาท่ีในระบบภูมิคุมกัน เซลลเหลานี้ยังมีหนาท่ีเปนตัวควบคุมการทํางานของ
เซลลบี ท้ังเปนตัวชวย (helper) และตัวหามหรือตัวหยุด (suppressor) ไมใหเซลลบีทําหนาท่ีในการ
ตอบสนองตอแอนติเจน และการเปล่ียนรูปรางของเซลลน้ําเหลืองไปเปนเซลลท่ีจะตองผานเขาตอม
ไทมัสเสมอ การตัดตอมไทมัสท้ิงในขณะท่ีสัตวโตเต็มท่ีจะพบเซลลน้ําเหลืองท่ีมีมากท่ีสุด 2 พวก
(Tizard, 2000) คือ  
 
 1. เซลลที 1 (T1 cells) คือ เซลลน้ําเหลืองท่ีพบในมาม ทําหนาท่ีชวยและหยุดปฏิกิริยาการ
ตอบสนองของรางกาย เซลลนี้จะมีอายุส้ันและหายไปจากรางกายในระยะเวลาไมนานหลังตัดตอม
ไทมัส เซลลที 1 นี้จะมีคุณสมบัติทางดาน cytotoxic activity นอยมาก 
 
 2. เซลลที 2 (T2 cells) คือ เซลลท่ีไหลวนเวียนอยูในกระแสโลหิตโดยเฉพาะในตอม
น้ําเหลืองตางๆ ของรางกาย มีอายุยืนยาวกวาพวกแรก อยูไดนานหลายเดือนและมีความสามารถ
ทางดาน cytotoxic activity  
 
การตอบสนองตอแอนติเจนของเซลลท ี(Responses of T cells to antigens )  
 
 Tizard (2000) กลาววา จุดจับเกาะของแอนติเจนบนเซลลบีมีจํานวนมากกวาเซลลที 
กลาวคือ ในเซลลบีมีจุดจับเกาะสําหรับแอนติเจนอยู 100,000 หนวยตอเซลล ในขณะท่ีจุดจับเกาะ
บนผิวของเซลลทีมีเพียง 100-1,000 หนวยตอเซลลเทานั้น สารประกอบท่ีเปนจุดจับเกาะบน
ผิวผนัเซลลทีสามารถแบงออกได 2 ชนิด คือ 
 
 1. สารโปรตีนพวกอิมมูโนโกลบูลิน ท่ีมีคุณสมบัติตางจากพวกอิมมูโนโกลบูลินอ่ืนๆ สารนี้
จะเปนเพียงสวนหนึ่งของ heavy chain ชนิด dimmer ท่ีเรียกวา IgT  
 

2. สารโปรตีนชนิดอ่ืนๆ ท่ีอยูใตการควบคุมของยีนสในกลุม I region ของ histocompatibility  
(HA) locus ท่ีเปนตัวสรางเซลลที  
 
 การตอบสนองของเซลลที ตองอาศัยการทํางานรวมกับเซลล T-helper B-helper และแมค
โครฟาจ เหมือนกับขั้นตอนท่ีเกิดขึ้นในการสรางแอนตบิอดี เซลลทีตอบสนองตอแอนตเิจน หรอืจดุ
บงบอกการเปนแอนติเจนท่ีแตกตางไปจากการตอบสนองของการทํางานในขบวนการท่ีเกิดโดย
เซลลบี เซลลทีตอบสนองกับแอนติเจนในสวนท่ีอยูใกลกับหรือเหมือนกับ HA มากท่ีสุด เพ่ือให
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เกิดปฏิกิริยาไดดีท่ีสุด เชน การเปล่ียนแปลงโดยสารเคมีท่ีสามารถไปกระตุนการทํางานของเซลลที 
ทําใหเกิดขบวนการสรางความตานทานเกิดขึ้น  
 
อนุมูลอิสระ (free radicals) 
 

อนุมูลอิสระเกิดจากภาวะความเครียดจากปฏิกิริยาออกซิเดช่ัน โดยสามารถเกิดไดท้ังในคน
และในสัตว สารอนุมูลอิสระนั้น สาเหตุสวนหนึ่งเกิดจากโมเลกุลของออกซิเจนซ่ึงมีอิเล็คตรอน   
วงนอกสุดไมมีคู หรือมีเพียงตัวเดียว (unpaird electron) ซ่ึงจะทําใหเกิดความไมเสถียร ดังนัน้จงึตอง
ดึงอิเล็คตรอนจากโมเลกุลขององคประกอบเซลลขางเคียงมาเพ่ือใหตัวเองครบคู และอยูในสภาพท่ี
เสถียร เชน โปรตีน ไขมัน โดยเฉพาะกรดไขมันท่ีเปนองคประกอบของผนังเซลล เปนตนโมเลกลุท่ี
สูญเสียอิเล็คตรอนไปก็จะเกิดสภาพไมเสถียรขึ้นอีก ทําใหตองดึงอิเล็คตรอนจากโมเลกุลขางเคียง
ตอไป ทําใหปฎิกิริยาดังกลาวเกิดตอเนื่องเปนลูกโซ สงผลใหโครงสรางของเซลลเสียหาย 
(นวลจันทร และคณะ, 2548)  

 
อนุมูลอิสระและอนุพันธของอนุมูลอิสระที่พบในส่ิงมีชีวิต 
 

1. อนุมูลอิสระท่ีมีออกซิเจนเปนสวนประกอบ (reactive oxygen species; ROS) 
 

เริ่มตนจากซุปเปอรออกไซด แอนไอออน (superoxide anion) เกิดจากการกระตุนของ 
เอนไซม NAD(P)H oxidase และ xanthine oxidase หรือ สารประกอบอ่ืนท่ีเปนองคประกอบของ
ระบบขนสงอิเล็กตรอนในไมโตคอนเดรีย เชน semi-ubiquinone เอนไซมซุปเปอรออกไซดดิสมิว
เทส (superoxide dismutase, SOD) จะเรงปฏิกิริยาเปล่ียนจาก ซุปเปอรออกไซด แอนไอออนไปเปน
ไฮโดรเจน เปอรออกไซด (hydrogen peroxide) (Deby and Goutier, 1990; Fridovich, 1995) และใน
เนื้อเยื่อเอนไซมซุปเปอรออกไซดดิสมิวเทส จะเรงปฏิกิริยาเปล่ียนจากซุปเปอรออกไซดแอน
ไอออนไปเปนไฮโดรเจนเปอรออกไซด และ singlet oxygen species (1ΔgO2) ดวย (Steinbeck et 
al., 1993)ในสภาวะท่ีมี reduced transition metals เชน เหล็กเฟอรัส (ferrous) หรือ คิวปรัส ไอออน 
(cuprous ions) ไฮโดรเจนเปอรออกไซดจะถูกเปล่ียนไปเปนไฮดรอกซิลเรดิคัล (hydroxyl radical)       
(Chance et al., 1979) นอกจากนี ้ไฮโดรเจน เปอรออกไซด อาจจะถูกเปล่ียนไปเปนน้ําโดยเอนไซม
คาทาเลส (catalase, CAT) หรือกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส (glutathione peroxidase, GPx) ซ่ึงใน
ปฏิกิริยาของเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส กลูตาไธโอน (glutathione, GSH) จะถูก
ออกซิไดซไปเปนกลูตาไธโอนไดซัลไฟด (glutathione disulfide) ซ่ึงสามารถเปล่ียนกลับมาเปน 
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กลูตาไธโอนโดยเอนไซมกลูตาไธโอนรีดักเทส (glutathione reductase) โดยใชนิโคตินาไมดอะ
ดีนีนไดนิวคลีโอไทด ฟอสเฟส (nicotinamide adenine dinucleotide phosphate, NADPH) จาก
กระบวนการ pentose phosphate pathway  
 

2. อนุมูลอิสระท่ีมีไนโตรเจนเปนสวนประกอบ (reactive nitrogen species; RNS) 
 

ไนตริกออกไซดเรดิคัล (nitric oxide radical, NO·) ถูกสรางขึ้นในส่ิงมีชีวิตช้ันสูงโดย
การเกิดปฏิกิริยาออกซิเดช่ันของกรดอะมิโนชนิดแอล-อารจินีน (L-arginine) ซ่ึงเรงปฏิกิริยาโดย 
เอนไซมไนตริกออกไซด ซินทีเทส (nitric oxide synthetase, NOS) ในสภาวะท่ีมีออกซิเจนและใช
โคแฟคเตอรดังตอไปนี้ เชน นิโคตินาไมดอะดีนีนไดนิวคลีโอไทดฟอสเฟส, ฟลาวิน อะดีนีนได 
นิวคลีโอไทด (flavin adenine dinucleotide, FAD) ฟลาวินโมโนนิวคลีโอไทด (flavin 
mononucleotide, FMN) ฮีม (heme), เตตระไฮโดรไบออฟเทอริน (tetrahydrobiopterin, BH4) 
เอนไซมไนตริกออกไซด ซินทีเทส ไนตริก ออกไซด เรดิคัล ท่ีเกิดขึ้นสามารถท่ีจะเปล่ียนไปเปน
อนุมูลอิสระท่ีมีไนโตรเจนเปนสวนประกอบตัวอ่ืนๆได เชน nitrosonium cation (NO+), nitroxyl 
anion (NO-) หรือ peroxynitrite (ONOO-)  

 
ตามปกติรางกายจะมีกลไกการสราง และการกําจัดสารอนุมูลอิสระใหอยูในภาวะ

สมดุล(ภาพท่ี 2) แตหากรางกายมีความเครียดสูง จะเกิดสารอนุมูลอิสระในปริมาณท่ีมากเกินกวา
ความสามารถในการกําจัด สงผลใหสัตวออนแอ เกิดโรคไดงาย และเนื้อเยื่อถูกทําลาย เชน เนื้อเยื่อ
ปอด หัวใจ หลอดเลือดหัวใจ ไต ตับ ระบบทางเดินอาหาร เลือด ตา ผิวหนัง กลามเนื้อ และสมอง  
สารพวก ROS เปนตัวกลางท่ีทําใหเกิดอาการบวม รวมท้ังสงผลตอเกล็ดเลือด (platelets) เซลลเม็ด
เลือดขาวชนิด neutrophil หรือ macrophage จนกระท่ังกลไกการสังเคราะห ecosanoide และชนิด
ของ cytokines ทําใหเกิดการอักเสบของอวัยวะหนึ่งไปอีกอวัยวะหนึ่ง เชน จากตับไปไตหรือปอด 
ทําใหเนื้อเยื่อเกิดการ oxidative stress สงผลใหอวัยวะตางๆเกิดความลมเหลว (Parke and Parke, 
1995) หรือชักนําใหเกิด CYP2E1 ทําใหเกิดอาการชา เนื่องจากเนื้อเยื่อเกิดอาการ oxidative stress 
สงผลใหระดับของ glutathione (GSH) ในเนื้อเยื่อลดลงตองมีการสราง glutathione ขึ้นมาใหมเพ่ือ
ปองกันเนื้อเยื่อถูกทําลายเนื่องจาก oxidative stress (Liu et al., 1993) 
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ความเครียดจากภาวะออกซิเดชั่น (oxidative stress) 
 

การเกิดความเครียดจากภาวะออกซิเดช่ัน เปนภาวะไมปกติของรางกาย ซ่ึงเปนผลจากความ
ไมสมดุลของการสรางและการกําจัดอนุมูลอิสระ (Halliwell and Gutteridge, 1989) การเพ่ิมขึ้นของ
ภาวะออกซิเดช่ัน (oxidative stress) ท่ีมีการเสียสมดุลไปของสารชีวเคมีในรางกาย ระหวางภาวะท่ี
ทําใหเกิดออกซิเดช่ัน และภาวะท่ีมีการตอตานออกซิเดช่ัน โดยอาจมีอนุมูลอิสระ เพ่ิมขึ้น หรือสาร
ตานอนุมูลอิสระลดลงซ่ึงสงผลใหเกิดความเสียหายของสารชีวโมเลกุลท่ีเปนองคประกอบหลักของ
เซลลดังนี้ 
 

1. ความเสียหายของดีเอ็นเอ (DNA damage) 
 

ROS เหนี่ยวนําใหเกิดความเสียหายตอดีเอ็นเอซ่ึงประกอบดวยการเปล่ียนแปลงสายดี
เอ็นเอลําดับเบส และนิวคลีโอไทด โดยเฉพาะอยางยิ่งลําดับเบสท่ีมีกวาโนซีน (guanosine) สูง 
(Burney, 1999) oxidative modifications เหนี่ยวนําการซอมแซมท่ีสมบูรณ ลักษณะการกระตุนให
เกิดการเปล่ียนแปลงลําดับเบสและนิวคลีโอไทดดีเอ็นเอสายคูจะกระตุนใหเกิดการซอมแซมดีเอ็นเอ  

 
ความเสียหายของดีเอ็นเอ เกิดขึ้นโดยภาวะความเครียดจากภาวะออกซิเดช่ัน ซ่ึงมี

บทบาทตอการเกิดโรคมะเร็ง และเปนสาเหตุของกระบวนการชราภาพ (aging) (Kasai, 1997; 
Dizdaroglu , 1992; Guyton and Kensler, 1993; Feig et al., 1994; Beckman and Ames, 1998) ใน
ระบบทางชีววิทยา ดีเอ็นเอ ท่ีไดรับความเสียหายจะถูกซอมแซมดวยเอนไซม และเซลลก็ยังสามารถ
กลับมาทําหนาท่ีในภาวะปกติ อยางไรก็ตามการซอมแซมท่ีผิดพลาดของดีเอ็นเอท่ีไดรับความ
เสียหายจะมีผลทําใหเกิดการ mutation เชน การสลับลําดับเบส (base substitation) และการขาดหาย
ของลําดับเบส (deletion) ซ่ึงนําไปสูการเกิดโรคมะเร็ง (Vineis et al., 1999; Halliwell, 1998; Wang 
et al., 1998.) ลําดับท่ีเฉพาะเจาะจงของ DNA damage มีบทบาทในการทําใหเกิดกระบวนการ 
mutation (matagenic processing) 

 
ในปจจุบันรายงานวา ตําแหนงของการเกิด DNA damage มีผลตอการเกิด mutation ได

บอย (Hanrahan et al., 1997) ดังนั้นการศึกษาลําดับเบสท่ีเฉพาะเจาะจงตอการเกิด DNA damage จงึ
นํามาใชในการหาภาวะการเกิด DNA damage และมีประโยชนตอการปองกันการเกิดมะเร็ง 
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2. กระบวนการดัดแปลงโครงสรางโปรตนี (protein modification) 
 

ออกซิเจน เรดิคัล และ ROS ตัวอ่ืนๆ เปนสาเหตุทําใหเกิดกระบวนการดัดแปลง
โปรตีน (Grune et al., 1997) ซ่ึงนําไปสูการเปล่ียนแปลงหนาท่ีของโปรตีน คุณสมบัติทางเคมี หรือ
เพ่ิมความไวตอการสลายของโปรตีน (proteolysis) (Davies et al., 1987; Stadtman, 1993; Wolff et 
al., 1986) จากการศึกษาพบวา การสลายโปรตีน จะเพ่ิมขึ้นหลังจากพบวามีการสรางซุปเปอร
ออกไซดหรือไฮโดรเจน เปอรออกไซด (Davies and Goldberg, 1987) ซ่ึงมีความเขมขน 20- 400 
µMนอกจากนี้ความเขมขนเปนมิลลิโมลารอาจจะนําไปสูการสะสมของโปรตีนในรูปออกซิไดซ
ภายนอกเซลล (Grune et al., 1997; Stadtman ,1993) ROS มีผลตอการเปล่ียนแปลงของการทํางาน
ของเซลลไดโดยตรง การเปล่ียนแปลงของโปรตีนในกระบวนการ post-translation ของโปรตีน ซ่ึง
ROS จะไปออกซิไดซ กรดอะมิโนท่ีตําแหนงแขนงขาง (side chain) และแกนโครงสรางของ
โปรตีน(protein backbone) ซ่ึงจะนําไปสู protein-protein cross-link และ โปรตีนแยกออกเปน
สวนๆ ซ่ึงมีผลตอเนื่องทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงของโปรตีนดังกลาว การส่ือสัญญาณของโปรตีน 
ทําหนาท่ีท่ีผิดปกต ิซ่ึงนําไปสูการทํางานท่ีผิดปกติของออรแกเนล และ ทําใหเกิดการตายของเซลล
ได อนุพันธของโปรตีนท่ีถูกนํามาใชเปนตัวช้ีวัดถึงการเกิดการเปล่ียนแปลงของโปรตีนจาก ROS มี 
2 ชนิดคืออนุพันธ โปรตีน คารบอนิล (protein carbonyl) และอนุพันธโปรตีน ไนโตรไทโรซีน 
(proteinnitrotyrosine) การปรากฏของอนุพันธ โปรตีน คารบอนิล ในโปรตีน แสดงวาเกิดการออกซิ
เดช่ันโปรตีนการทําลายดวยอนุมูลอิสระ ซ่ึงการเพ่ิมขึ้นของโปรตีนคารบอนิล ในเนื้อเยื่อนั้นจะ
เกี่ยวของกับการเกิดพยาธิสภาพ เชน โรค rheumatoid arthritis, Alzheimer, respiratory distress 
syndrome, Pakinson’s disease และ altherosclerosis 
 

3. การเกิดเปอรออกซิเดช่ันของไขมัน (lipid peroxidation) 
 

เยื่อหุมเซลลมีสวนประกอบของไขมันหลายชนิดท่ีมีความสําคัญในการรักษาสภาพ
การเปนของไหลของเยื่อหุมเซลล (membrane fluidity) ไขมันเหลานี้มีประจุอยูดวย สวนโมเลกุลท่ี
ชอบน้ํา (hydrophilic) อยูดานนอกของเซลล สวนโมเลกุลท่ีชอบไขมัน (lipophilic) อยูตรงกลาง
ระหวางโมเลกุลท่ีชอบน้ํา ภายในเยื่อหุมเซลลมีโปรตีนซ่ึงมีความสําคัญกับการดํารงชีวิตของเซลล
โปรตีนเหลานี้ทําหนาท่ีควบคุมการผานเขาออกของไอออน ควบคุมสมดุลออสโมติก หรือทําหนาท่ี
เปนตัวรับสัญญาณของเซลล 
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กรณีท่ีมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นบริเวณใกลกับเยื่อหุมเซลลซ่ึงเปน phospholipids และมี
ไขมัน เปนสวนประกอบอยู ไขมันในสวนท่ีเปนกรดไขมันสายยาวชนิดไมอ่ิมตัว (polyunsaturated 
fatty acids) เชน arachidonic acids และ linolenic acid จะถูก reactive radical นั้นดึง hydrogen atom
ออกมาจากกลุม =CH- หนึ่งในกรดไขมันนั้น และทําใหกรดไขมันดังกลาวเกิดเปน carbon-centered 
radical จากนั้น carbon-centered radical จะรวมกับออกซิเจนแลวเปล่ียนเปน peroxyl radicals อยูใน 
เยื่อหุมเซลลในท่ีสุด เรียกวา lipid hydroperoxide ซ่ึง lipid hydroperoxides นี้จะเคล่ือนยายจากเดิมท่ี 
เปนกรดไขมันอยูตรงสวนกลางของเยื่อหุมเซลล ไปท่ีผิวดานนอกแทน ผลท่ีเกิดตามจากคุณสมบัต ิ
ท่ีเปล่ียนจากกรดไขมันเปน reactive radicals และการยายตําแหนง คือทําใหโครงสรางและการ
ทํางานของเยื่อหุมเซลลเสียไป มีการรั่วของไอออนตางๆเขาภายในเซลล ทําลายโปรตีนท่ีผนังเซลล 
เชน receptor และเอนไซมตางๆ (ภาพท่ี 1) นอกจากนี้ lipid hydroperoxides ยังถูกเปล่ียนเปนสาร
พวกอัลดีไฮด (aldehyde) โดยมี iron หรือ copper ion เปนตัวชวย aldehyde ท่ีเกิดขึ้นนี้ เชน 
malondialdehyde (MDA) และ hydroxynonenal (HNE) ซ่ึงมีอันตรายตอเซลลเชนกัน โดยสามารถ
ทําใหโปรตีน และดีเอ็นเอในเซลลเปล่ียนแปลงได 
 

4.   ROS ตอโปรแกรมการตายของเซลล (program cell death) 
 

4.1 การเหนี่ยวนําการเกิด apoptosis โดย ROS 
 
การเกิด apoptosis เปนลักษณะพิเศษของโปรแกรมการตายของเซลล ท่ีเปน

ลักษณะท่ีขาดไมได ในการพัฒนาและรักษาสมดุลของหลายๆเซลล (Wyllie et al., 1980) การ
เพ่ิมขึ้นของการสราง ROS ภายในเซลลพบไดบอยในการกระตุนใหเกิด apoptosis จากการรายงาน
พบวา ROS สามารถเหนี่ยวนําเซลลตายโดยการเกิด apoptosis ในเซลลหลายชนิด (Dumont et al., 
1999) ซ่ึงแสดงวา ROS มีสวนทําใหเซลลตาย แบบ apoptosis ซ่ึงพบใน เซลล ที-ลิมโฟไซต  
(T-lymphocyte) ท่ีถูกเหนี่ยวนําใหเกิด apoptosis โดยการกระตุน CD95 โดยอาศัย ROS จากระบบ
ขนสงอิเล็กตรอนจากไมโตคอนเดรีย และการทํางานของ NF-kB (Dumont et al., 1999) 
 
 



 

17 

 
 

ภาพที่ 1 บริเวณของเยื่อหุมเซลลท่ีถูกอนุมูลอิสระเขาทําปฏิกิริยา 
ที่มา: Bohnstedt (2005) 
 

4.2 การเหนี่ยวนําการเกิด apoptosis โดย ไนตริกออกไซด\ 
 
จากรายงานการทดลอง และการเกิดพยาธิสภาพ พบวาไนตริกออกไซด ทําใหเกิด 

apoptosis (Albina and Reichner , 1998; Brune et al., 1997; De Groot et al., 1997; Thippes- 
wamyand Morris, 1997) โดยไนตริกออกไซด เกี่ยวของกับการลดลงของความเขมขนของ คารดิ
โอไลปน (cardiolipin) การทํางานท่ีลดลงของไมโตคอนเดรีย และการปลอยไซโตโครมซี 
(cytochrom c) เขาสูไซโตซอล (Umansky et al., 2000; Ushmorov et al., 1999) อยางไรก็ตามเซลล
บางชนิด เชน เซลล endothelium จาก microvasculature ตานทานตอการเหนี่ยวนําใหเกิด apoptosis 
โดยไนตริกออกไซดและความเขมขนของไนตริกออกไซดจะไดรับการปองกันการเกิด apoptosis 
ในเซลลหลายชนิดโดยการยับยั้งการทํางานของเอนไซม caspases (Cohen, 1997; Kim et al.,1997) 
ซ่ึงการเพ่ิมขึ้นของกลูตาไธโอนจะเกี่ยวของกับการเพ่ิมความตานทานตอไนตริกออกไซด ท่ีเปนส่ือ
กระตุนทําใหเกิด apoptosis (Umansky et al., 2000) 
 

4.3 การเหนี่ยวนําเซลลตายโดย TNF-α 
 
TNF-α เหนี่ยวนําใหเซลลตายไดในเซลลหลายชนิดของ เซลล tumor และถูกใช

เปนแบบจําลองสําหรับศึกษากลไกในระดับโมเลกุลถึงสาเหตุทําใหเซลลตายจากการทดลองใน cell 
line พบวา TNF-α สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดการสราง ROS จากไมโตคอนเดรีย (Donnell et al., 
1995; Schulze et al., 1992) ซ่ึง ROS ท่ีทําใหเกิดการตายของเซลลนั้นขึ้นอยูกับการสงสัญญาณ และ
วิถีของการถูกกระตุน (Devos et al., 1998) ในเม็ดเลือดแดง และไฟโบรบลาส TNF-α จะเหนี่ยวนํา
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ใหเกิดการปลดปลอยซุปเปอรออกไซด โดยการกระตุนของเอ็นไซม NADPH oxidase ซ่ึง
กระบวนการนี้จะเหนี่ยวนําใหเกิดการแบงตัวหรือทําใหเซลลตายไดก็ขึ้นอยูกับระดับของการสราง 
ROS ภายในเซลล (Hennet et al., 1993; Klebanoff et al., 1986) 
 
การเปลี่ยนแปลงของฮอรโมนจากความเครียด 
 

ผลการตอบสนองจากความเครียดในสัตว Connor and Orzechowski (2001) รายงานวา การ
ตอบสนองจากความเครียดของสัตว มีผลตอภาวะสมดุลของฮอรโมน และ อารมณ ระดับของ
ความเครียดและความอยูรอด ถาเครียดเปนเวลานานอาจกอใหเกิดความเสียหาย มีผลกระทบตอ
ตอมไรทอ (endocrine) ระบบภูมิคุมกัน (immunity) และระบบประสาท (nervous) ของสัตวและ
ขัดขวางประสิทธิภาพการสืบพันธุ การตอบสนองความเครียดสามารถแบงเปน 2 ลักษณะคือ 
 

1. ความเครียดแบบเฉียบพลัน (acute stress) จะตอบสนองทันที และกระตุนการทํางานของ
ตอม adrenal หล่ัง adrenaline และ noradernaline เปนสาเหตุกระตุนอัตราการเตนของหัวใจ 
กลามเนื้อเกร็ง อยางไรก็ตามการกระตุนการทํางานของระบบตาง ๆ ในรางกายไมสามารถเพ่ิมอัตรา
ความอยูรอด เชน อาจเกิดความดันโลหิตสูง หัวใจลมเหลว และระบบทางเดินอาหารเปนแผล มีฝ 
ผุพองสวนในทางเดินของระบบสืบพันธุ  
 

2. ความเครียดแบบเรื้อรัง (chronic stress) จะลดการ metabolism ในระหวางการเกิด
ความเครียด รวมถึงกระตุนการทํางานของตอม HPA (hypothalamus – pituitary -adrenal) จะทําให
เกิดการหล่ัง glucocorticiods, cortisol และ corticosterone จากตอม adrenal จะมีผลทําใหลด
ขบวนการ metabolism และการเก็บสํารองพลังงานจากขบวนการ glucogenesisและ lipolysis การ
ตอบสนองความเครียดแบบเรื้อรัง จะทําใหสัตวออนแอ หรือเซ่ืองซึม ภูมิคุมกันลดลง และ การทํา
หนาท่ีระบบสืบพันธุลมเหลว  
 
สารตานอนุมูลอิสระ (antioxidant) 
 

สารตานอนุมูลอิสระ หรือ antioxidant คือ สารท่ีทําหนาท่ีปองกันหรือลดอัตราเรงของการ
เกิดกระบวนการออกซิเดชันท่ีเปนกระบวนการสําคัญท่ีทําใหเกิดอนุมูลอิสระ (free radical) โดย 
antioxidant จะทําหนาท่ีเปนแหลงของไฮโดรเจนเพ่ือรวมตัวกับอนุมูลอิสระ  
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สาร antioxidant เปนสารท่ีสามารถพบไดท้ังในรางกายและอาหารของสัตว แตสาร 
antioxidant ท่ีพบในรางกายสัตวนั้นมีนอยมากเม่ือเทียบกับการท่ีจะปองกันการเส่ือมโทรมของ
เซลลของรางกายท่ีเกิดจากสารพวกท่ีกอใหเกิดปฏิกิริยา oxidation ในกระบวนการผลิตอาหารของ
มนุษยจะมีการใชสาร ontioxidant ชนิด food grade เพ่ือเปนการรักษาคุณภาพของอาหารใหมีความ
คงทน และรักษาโภชนะตางๆในอาหาร สารในกลุม antioxidant ไดรับความสนใจในกระบวนการ
ผลิตอาหารเนื่องจากเปนสารท่ีปองกันการทําลายของสารท่ีมีลักษณะเปน ROS และปองกันการ
เปล่ียนแปลงการเส่ือมสภาพของเนื้อเยื่อรางกายท่ีจะกอใหเกิดโรคตางๆ  

 
สาร antioxidant ท่ีมีการใชในปจจุบันมีผลตอการปองกันการเกิด oxidation ท่ีลําดับ

โมเลกุลของไขมันท่ีแตกตางกัน ซ่ึงจะมีผลตอการลดปริมาณของออกซิเจนในกลุมของ singlet 
oxygen ท้ังชวยในการปองกันการเกิดปฏิกิริยา oxidation โดยทําลายสารเริ่มตนในการเกิด oxidation 
ตัวอยางเชน hydroxyl radical โดยจับกับตัวเรงท่ีเปนธาตุเหล็กทําใหเกิดการสลายตัวของสารตั้งตน
ไปเปนสารท่ีไมใชสารประกอบของอนุมูลอิสระ (non-radical compound) และ antioxidant มีการ
แตกออกของพันธะเพ่ือปองกันอะตอม hydrogen ในโครงสรางไขมัน การเกิดปฏิกิริยา oxidation 
ของไขมันเกิดขึ้นเนื่องจากโครงสรางทางเคมีของกรดไขมันท่ีมีลักษณะโครงสรางท่ีแตกตางกัน  

 
สาร antioxidant ท่ีสามารถพบไดตามธรรมชาต ิมีอยูหลายชนิด อาทิ สารในกลุม phenolic 

และ polyphenolic compound สารในกลุม chelate รวมท้ังวิตามิน และเอนไซมท่ีมีคุณสมบัติเปน
สาร antioxidant เชน carotenoids และ carnosine สาร antioxidant มีกลไกในการปองกันการเกิด 
autooxidant รวมท้ังปองกันการเกิดการหืน (rancidity) ในอาหารท่ีแตกตางกัน (Heim et al., 2003) 
 
กลูตาไทโอน (glutathione) 
 

กลูตาไทโอน (γ-glutamyl-cysteinyl- glycine; GSH) เปนกลุมของไตรเปปไทด (tripeptide) 
โดยมีกรดอะมิโนยึดเหนี่ยวกัน 3 ชุด คือ กลูตามีน (glutamine) ซีสตีอีน (cystenine) และไกลซีน 
(glycine) จากโครงสรางของกลูตาไทโอนพบวามีสารประกอบ ซัลไฮดริก (SH) รวมเกาะอยูดวยท่ี
ตําแหนงของ cysteine ซ่ึงยึดเหนี่ยวโดยเปนพันธะคู โมเลกุลต่ําประมาณ 0.5 -10 mmol /L ในเซลล
ของสัตว และพบมากในสวนของ cytosol ของเซลล (85 - 90%) สวนท่ีเหลือพบใน organelles ตางๆ 
ภายในเซลล เชน mitochondria, peroxisome (Lu, 2000) ในสวนของ GSH ภายนอกของเซลลพบใน
ปริมาณเพียงเล็กนอยประมาณ 2 - 20 mmol/L ในพลาสมา เนื่องจาก GSH สามารถถูก oxidize เปน 
GSSG โดยสารพวก electrophilic เชน free radical, oxygen, nitrogen โดยทันที (Jones, 2000) GSH 
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สามารถชวยลดความเสียหายของเซลลท่ีเกิดจากสภาวะขาดโปรตีนในอาหาร ภาวะ oxidative stress 
และการเกิดโรคตางๆ ซ่ึงสภาวะ oxidative stress นั้นสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดโรคตางๆไดงาย 
รวมถึงการติดเช้ือจากไวรัสดวย (Jiyang et al.,  2003) ปริมาณของ GSH ภายในเซลลสามารถวัดได
จากจํานวนความเขมขนของ GSH +2 GSSG ท่ีพบภายในเซลลโดยสัดสวนของ GSH : GSSG เปน
ตัวบงช้ีถึงอัตราของ redox สารพิษในเซลล ซ่ึงหมายถึงความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ แต
อัตราการ redox นั้นนอกจากขึ้นอยูกับ GSH/GSSG แลวยังขึ้นอยูกับ redox couples อ่ืน ๆ เชน 
NADPH / NADP+ และ thionredoxin (reduce) / thioredoxin (oxidation) (Griffith, 1999) 

 
การสังเคราะห glutathione  
 
 GSH สังเคราะหมาจาก glulamate, cysteine และ glycin และ ถูกเรงปฏิกิริยาโดยเอนไซม 2 
ชนิดคือ γ -glutamyl cysteine synthetase (GCS) และ GSH Synthetase ดัง ภาพท่ี 3 
 

จากภาพท่ี 3 วงจรนี้พบในเซลลทุกชนิด และเซลลตับเปนเซลลหลักในการผลิต และสงไป
ยังเซลลอ่ืนๆ ในปฏิกิริยาการสังเคราะห GCS γ-carboxyl group จาก glutamate เช่ือมกับ amino 
group จาก cysteine ดวยพันธะ peptidic γ-linkage ไดเปน γ-glutamyl-cysteine จากนั้นรวมกับ 
glycine โดยมีเอนไซม glutathione synthetase เปนตัวเรงปฏิกิริยา ไดเปน GSH (Guoyao et al., 
2004)  

 
การสังเคราะห GSH นั้นยังมีความสัมพันธระหวางอวัยวะตาง ๆ กับปริมาณเซลล เชน 

แหลงของ glutamate สําหรับ GCS นั้นแตกตางกันระหวางลําไสเล็กกับไต นอกจากนั้นการ
สังเคราะห GSH ท่ีตับนั้นเกิดขึ้นมากกวาบริเวณ perivenous hepatocytes และ periportal cell ดังนั้น
การเปล่ียนของระดับ GSH ในพลาสมาอาจจะไมไดมีผลมาจากการสังเคราะห GSH จาก cell ใด
โดยเฉพาะก็ได (Bella et al., 2002) ปจจุบันไดมีการใช isotope ในการศึกษา GSH metabolism และ
สามารถอธิบายเกี่ยวกับกลไกของ GSH ไดมากขึ้น (Yu et al., 2002) 
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ภาพที่ 2 วิถีการเกิดอนุมูลอิสระท่ีเปนอันตรายตอสารชีวโมเลกลุและการกําจดัอนมูุลอิสระ 
ที่มา: Valko (2007) 
 
บทบาทของ glutathione 
 

GSH สามารถมีปฏิกิริยากับ electrophiles ตางๆ และ xenobiotic ใหอยูในรูป mercapturate 
ซ่ึงมีคุณสมบัติละลายน้ําไดด ีและสามารถขับออกนอกรางกายได โดยพบในขบวนการขับสารพิษ
โดยเอนไซมในชวงท่ี 2 โดยเอนไซม glutathione-3-transferse (Ladda, 1992) และ GSH สามารถจับ
กับ NO เปน S-nitrosoglutathione และแยกออกจากกันโดย thioredoxin system ให GSH และ NO 
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(Fang et al., 2002) โดย NO และ GSH มีความจําเปนสําหรับการทํางานของตับใน insulin-
sensitizing agents ซ่ึงเปนตัวบงช้ีถึงการควบคุมการใช ไขมัน กลูโคส และกรดอะมิโน (Guarino et 
al., 2003) 
 

 
ภาพที่ 3  การสังเคราะห glutathione  
ที่มา:  Guoyao et al.  (2004) 
หมายเหตุ  AA, amino acid; BCKA, branched-chain  ketonacids; GlcN-6-P, glucosamine-6-

phosphate; GS-NO, glutathionenitricoxideadduct; KG, ketoglutarate; LOO, 
lipidperoxylradical; LOOH; lipidhydroperoxide; NAC, N-acetylcysteine; OTC, l-2-
oxothiazolidine-4carboxylate; R; radicals; R;nonradicals; R-5-P, ribulose-5-
phosphate; X, electrophilic xenobiotics. 

 
 GSH เปนสวนสําคัญสําหรับเอนไซม formaldehyde dehydrogenase โดยการเปล่ียน 
formaldehyde และ GSH เปน S-formyl-glutathione (Townsend et al., 2003) ซ่ึงเปนขบวนการ
สําคัญทางสรีระวิทยา เพราะวา formaldehyde เปนผลผลิตจาก metabolism ของ methionine, 
choline, methanol, sarcosine และ xenobiotics (cytocrom P450 monooxy genase system)
นอกจากนั้น GSH ยังจําเปนสําหรับขบวนการเปล่ียน prostaglandin H2 เปน prostaglandins D2 และ 
E2 โดย endoperoxide isomerase (Lu, 2000) 
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 GSH มีบทบาทในการกําจัดอนุมูลอิสระ เชน superoxide anion (ó), hydroxyl radical (Hó), 
lipid peroxyl radical (LOO), lipid hydroperoxide (LOOH) เปนตน สวนมากมีประจุรวมเทากบัศูนย
แตก็มีบางโมเลกุลท่ีมีประจุรวมเปนบวก หรือ ลบ เรียกวา เรดิคอล แคทไอออน (radical cations) 
หรือ เรดิคอล แอนไอออน (radical anion) ตามลําดับ (Ternary and Sorokin, 1997) ลักษณะดังกลาว
บางครั้งอาจทําใหเกิดการดึงดูดกันกับสนามแมเหล็กไฟฟา โมเลกุลของอนุมูลอิสระไมเสถียร และ
มีความวองไวในการทําปฏิกิริยากับโมเลกุลอ่ืนตอไป เกิดเปนปฏิกิริยาลูกโซซ่ึงเปนปฏิกิริยา
ตอเนื่อง (Haliwell and Gutteridge, 1999) อนุมูลอิสระสามารถทําใหเกิดลิปดออกซิเดช่ัน (lipid 
oxidation) ซ่ึงทําลายเยื่อหุมเซลล ทําใหคุณสมบัติการเลือกผานเขาออกของสารเสียไป และเกิด
สารประกอบท่ีเปนพิษ นอกจากนี้ยังสามารถกอใหเกิดโปรตีนออกซิเดช่ัน (protein oxidation) ทํา
ใหเกิดการทําลายของโปรตีนท่ีเนื้อเยื่อเซลล ทําลายโมเลกุลของ DNA ทําใหเกิดการตายของเซลล 
กอใหเกิดการกลายพันธุ และเกิดมะเร็ง (Murray et al., 1996)  
 
 ดังนั้นจะเห็นไดวา GSH มีบทบาทสําคัญตอการทํางานของขบวนการทางสรีระวิทยาของ
สัตวท้ังในการเจริญของสเปรม และGSH ยังชวยกระตุนการทํางานของ T-lymphocytes และ 
polymorpho nuclear leukocytes และสามารถขัดขวางการติดเช้ือ influenza virus ได (Guoyao et al., 
2004)  
  
มันสําปะหลงั 
 

มันสําปะหลังมีแหลงกําเนิดในเขตท่ีราบต่ําแถบประเทศเขตรอน (lowland tropics) มี
หลักฐานแสดงวามีการปลูกมันสําปะหลังในประเทศโคลัมเบีย และเวเนซูเอลามานานกวา 3,000-
7,000 ป สําหรับในเขตทวีปเอเซียมีการนํามันสําปะหลังมาปลูกครั้งแรกท่ีประเทศฟลิปปนสใน
คริสตศตวรรษท่ี 17 โดยชาวสเปนไดนํามาจากเม็กซิโก และในเวลาตอมาก็มีการปลูกท่ีอินโดนีเซีย 
นอกจากนี้มีหลักฐานวาเม่ือ พ.ศ. 2337 ไดมีการนํามันสําปะหลังจากอัฟริกามาปลูกท่ีอินเดียเพ่ือใช
ในการทดลอง  

 
สําหรับประเทศไทยยังไมมีหลักฐานท่ีแนนอนวามีการนํามันสําปะหลังเขามาปลูกเม่ือใด 

คาดวาคงจะเขามาในระยะเดียวกันกับการเขาสูศรีลังกาและฟลิปปนส คือ ประมาณ พ.ศ. 2329-2383 
มันสําปะหลังเดิมเรียกกันวา มันสําโรง มันไม ทางภาคตะวันออกเฉียงเหนือเรียกวา มันตนเตี้ย ทาง
ภาคใตเรียกมันเทศ (แตเรียกมันเทศวามันหลา) คําวาสําปะหลังท่ีคนสวนใหญนิยมเรียกอาจมาจาก
คําวา "สัมเปอ (Sampou)" ของชาวตะวันตก ประเทศไทยมีการปลูกมันสําปะหลังเปนการคาเพ่ือใช
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ทําแปงและสาคูในภาคใต โดยปลูกระหวางแถวของตนยางพารากันมากวา 70 ปแลว โดยเฉพาะท่ี
จังหวัดสงขลามีอุตสาหกรรมทําแปงและสาคูจําหนายไปยังปนังและสิงคโปร แตการปลูกมัน
สําปะหลังทางภาคใตคอยๆ ลดลงเม่ือมีการขยายการปลูกยางพารา ตอมาไดมีการปลูกมันสําปะหลัง
ในภาคตะวันออก คือจังหวัดชลบุรี ระยอง และจังหวัดใกลเคียง แตเม่ือความตองการของตลาดใน
ดานผลิตภัณฑมันสําปะหลังเพ่ือใชในการเล้ียงสัตวและอุตสาหกรรมมีเพ่ิมมากขึ้น   ทําใหพ้ืนท่ีใน
ภาคตะวันออกผลิตไดไมเพียงพอกับความตองการ จึงมีการขยายพ้ืนท่ีปลูกไปยังจังหวัดอ่ืนๆ 
โดยเฉพาะทางภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ซ่ึงในปจจุบันมีพ้ืนท่ีปลูกมากท่ีสุดของประเทศไทย 
(http://www.doa.go.th/fieldcrops/cas/var/his.HTM) 
 
ลักษณะทางพฤกษศาสตร 
 

มันสําปะหลังมีช่ือสามัญวา cassava, mandioca, manioc, tapioca และ yuca (Alves, 2002) 
ปจจุบันนิยมเรียกมันสําปะหลังเปนภาษาอังกฤษวา Cassava มันสําปะหลังท่ีปลูกเชิงการคามีช่ือ
วิทยาศาสตรวา Manihot esculenta Crantz. (เจริญศักดิ์, 2532; ดนัย, 2537) มีการจัดหมวดหมูทาง
พฤกษศาสตรไวดังนี ้(Lancaster et al.,1982)  

Order: Geraniales 
Class: Dicotyledonae 

Sub-class: Archichlamydeae 
Sub-division: Agiospermae 

Family: Euphorbiaceae 
Genus: Manihot 

Tribe: Manihoteae 
Species: Esculenta 

 มันสําปะหลังเปนไมพุมยืนตนท่ีมีอายุอยูไดหลายป (shrubby perennial crop) ลักษณะลํา
ตนและความสูงของตนมันสําปะหลังแตกตางกันตามสายพันธุและสภาพแวดลอม ลําตนมีสีตางๆ 
มากมายแลวแตพันธุ เชน สีเขียวเงิน สีเทาเงิน สีเหลือง และสีน้ําตาล เปนตน แตสวนยอดมักมีสี
เขียว การปลูกเปนการคาใชสวนของลําตนตัดเปนทอนปกลงในดินตรงบริเวณรอยตัดท่ีปกอยูในดนิ
จะแตกเปนรากฝอยออกมา สําหรับรากของมันสําปะหลังจะแบงได 2 ชนิด ไดแก รากจริง (true root 
หรือ wiry root) และรากสะสม (modified root หรือ storage root) สวนตาท่ีอยูดานขางจะ
เจริญเติบโตออกมาเปนลําตน หลังจากปลูกไดประมาณ 2 เดือนรากในสวนรากสะสมจะคอยๆ 
สะสมแปงใน parenchyma cell ทําใหมีขนาดรากโตขึ้นเรียกวาหัว (tuber) โดยท่ัวไปแมมัน
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สําปะหลังจะเปนพืชยืนตน แตเกษตรกรมักเก็บสวนของหัวพืชนี้เม่ืออายุไดประมาณ 1 ป ซ่ึงระยะนี้
ตนจะมีความสูงประมาณ 2-3 เมตร (เจริญศักดิ์, 2532 และดนัย, 2537) โดยท่ัวไปในตนมัน
สําปะหลังตนหนึ่งจะมีรากสะสมอาหารหรือหัวอยูประมาณ 5-20 หัวตอตน (ดนัย, 2537) ท้ังนี้
จํานวนหัวมันมีมากนอยเพียงใดขึ้นอยูกับสายพันธุ และการเขตกรรม 

 
Hillock and Thresh (2002) กลาววาใบมันสําปะหลังเปนแบบใบเดี่ยว (single leaf) มี

ลักษณะเปน lobe คลายฝามือ โดยปกติจะมีจํานวน lobe เปนเลขคี่ตั้งแต 3 - 9 lobe บางครั้งอาจถึง 
11 lobe ลักษณะโครงสรางและสวนประกอบของใบมันสําปะหลังจะแปรผันไปตามสภาวะของ
สภาพแวดลอมและอายุของพืช ใบท่ีโตเต็มท่ีจะมีผิวเรียบ กานใบปกติมีความยาว 5 - 30 เซนติเมตร 
แตบางครั้งอาจยาวมากกวา 40 เซนติเมตร ผิวใบดานหนามีลักษณะเปนมัน  มีความหนาแนนของ
ปากใบสูงซ่ึงสวนใหญอยูท่ีสวนทองใบ (abaxial surface) จากการศึกษาพบเพียง 2 % ท่ีปากใบอยู
ใกลแกนใบ อายุของใบมันสําปะหลังอยูระหวาง 60 – 120 วัน แตกตางกันไปตามสายพันธุ หากใบ
มันสําปะหลังไมไดรบัแสงจะรวงหลุดภายใน 10 วัน (ไชยรัตน, 2536)   

 
มันสําปะหลังเปนพืชท่ีสามารถอยูรอดไดในสภาวะแหงแลง เนื่องจากมีลักษณะเฉพาะคือ 

มีปากใบอยูดานขางของใบเทานั้น และปากใบจะปดเม่ือมีความแตกตางของความดันไอน้ํา (vapour 
pressure difference) ระหวางใบกับอากาศภายนอก และเม่ือน้ําไมถูกดูดซึมเขาตนพืช ซ่ึงจะตรงกัน
ขามกับพืชอ่ืนท่ีจะเปดปากใบตลอดเวลาถึงแมวาน้ําท่ีดูดซึมเขาลําตนจะลดลงและจะปดปากใบเม่ือ
ไมมีน้ําภายในลําตนแลว ในขณะท่ีมันสําปะหลังจะปดปากใบทันทีท่ีมีการระเหยน้ํามาก นอกจากนี้
ยังลดพ้ืนท่ีใบลงโดยการหลุดรวงของใบแก มันสําปะหลังสามารถเจริญเติบโตไดดีภายใตความเขม
ของแสงอาทิตยท่ีสูง โดยพบวาการสังเคราะหแสงของมันสําปะหลังเปนลักษณะรวมของพืช C3 
และ C4 ถาอุณหภูมิต่ําจะใชการสังเคราะหแสงแบบพืช C3 และถาอุณหภูมิสูงจะเปนแบบ C4 
(Onwueme and Charles 1994)  

 
ประเทศไทยมีการปลูกมันสําปะหลังเชิงการคามาเปนเวลานานกวา 30 ป โดยผลผลิต

หัวมันสดท่ีไดสวนหนึ่งจะถูกแปรรูปเปนแปงมันสําปะหลังเพ่ือใชเปนอาหารคน และใชใน
อุตสาหกรรมตางๆ เชน การทํากาว อุตสาหกรรมกระดาษ ส่ิงทอ เปนตน หัวมันสดอีกสวนหนึ่งจะ
ถูกแปรรูปเปนมันเสนและมันอัดเม็ดใชเปนอาหารสัตว ท่ีผานมาประเทศไทยเปนผูสงออกมัน
อัดเม็ดรายใหญท่ีสุดของโลก สวนใหญนําไปใชเล้ียงสัตวโดยตลาดหลักไดแก ประเทศในสหภาพ
ยุโรป (อียู) ซ่ึงเคยสงออกไดปละ 5.5-7 ลานตัน ในขณะท่ีการใชมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวใน
ประเทศไทยขณะนั้นยังนอยมาก ทวาตั้งแตป พ.ศ. 2536 เปนตนมาสหภาพยุโรปมีนโยบายลดการ
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สนับสนุนทางการเกษตร (CAP reform policy) อยางตอเนื่องทําใหธัญพืชในสหภาพยุโรปมีราคา
ลดลง สงผลใหมันอัดเม็ดในสหภาพยุโรปมีราคาลดลง และการใชมันอัดเม็ดในอาหารสัตวก็ลดลง
ตามไปดวย 
 

การสงเสริมการใชมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวในประเทศเพ่ือลดการพ่ึงพาตลาดสงออก
ใหนอยลง เริ่มตนในป พ.ศ. 2540 มูลนิธิสถาบันพัฒนามันสําปะหลังแหงประเทศไทยรวมกับศูนย
คนควาและพัฒนาวิชาการอาหารสัตว สถาบันสุวรรณวาจกกสิกิจเพ่ือการคนควาและพัฒนาปศุสัตว
และผลิตภัณฑสัตว มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร ไดดําเนินโครงการถายทอดเทคโนโลยีและการ
สงเสริมการใชมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวในประเทศไทย โดยในชวงแรกเกษตรกรผูเล้ียงสัตวยัง
ไมคอยใหการยอมรับเทาใดนัก เพราะมีความไมเขาใจเกี่ยวกับมันสําปะหลังมากอน แตดวย
สถานการณและความจําเปนบังคับ เนื่องจากผลของวิกฤตเศรษฐกิจท่ีทําใหวัตถุดิบอาหารตางๆ มี
ราคาแพงขึ้น จากการลดคาเงินบาท แตราคาสัตวมีชีวิตตกต่ํา กําลังการบริโภคของประชาชนลดลง 
ประกอบกับราคามันสําปะหลังในขณะนั้นก็ตกต่ํามาก เพราะสงออกไดนอย จึงเปนแรงจูงใจให
เกษตรกรผูเล้ียงสัตวจําเปนตองใชมันสําปะหลังในสูตรอาหารสัตว เพ่ือความอยูรอดของธุรกิจ
ขณะเดียวกันการจัดสัมมนาและการฝกอบรมโดยโครงการดังกลาวทําใหเกษตรกรมีการใชมัน
สําปะหลังเปนอาหารสัตวดวยความเขาใจมากขึ้น จนกระท่ังปจจุบันเกษตรกรผูเล้ียงสุกร โคเนื้อ
และโคนม ท้ังรายเล็ก กลาง ใหญ ยอมรับการใชมันสําปะหลังในสูตรอาหารสัตวกันอยาง
กวางขวาง  
 

นอกจากนี้มันสําปะหลังยังแสดงใหเห็นถึงศักยภาพการเปนวัตถุดิบอาหารท่ีเหมาะสมใน
การเล้ียงไกเนื้อเพ่ือการสงออกดวย จากการติดตามประเมินผลพบวา เกษตรกรพอใจกับการใชมัน
สําปะหลังในอาหารสัตวชนิดตางๆ มาก เนื่องจากสัตวเล้ียงท่ีกินอาหารสูตรมันสําปะหลังนอกจาก
จะเติบโตและใหผลผลิตตามปกติแลว สัตวเหลานี้ยังมีสุขภาพดีขึ้นกวาเดิมมาก ไมคอยเจ็บปวย ทํา
ใหสามารถลดการใชยาปฏิชีวนะในสูตรอาหาร หรือในการเล้ียงสัตวลงได อีกท้ังเนื้อสัตวหรือ
ผลผลิตจากสัตว เชน ไข นม ก็มีรสชาติดีขึ้น มูลสัตวมีกล่ินนอยลง แมลงวันลดลง ท่ีสําคัญสัตวมี
ความชอบในการกินสูตรอาหารมันสําปะหลังเปนอยางมาก หากสูตรอาหารนั้นไดรับการปรุงแตง
แกไขใหถูกตอง (อุทัย และสุกัญญา, 2547) 
   

ปจจุบันแมวามันสําปะหลัง (มันเสน) มีราคาสูงขึ้น แตฟารมเล้ียงสัตวจํานวนมากยังคงใช
มันสําปะหลังในสูตรอาหารเหมือนเดิม เนื่องจากขอดีและขอไดเปรียบของมันสําปะหลังท่ี
เหนือกวาขาวโพดหลายประการ (http://www.ku.ac.th/e-magazine/april48/agri/fatty.html) 
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ใบมันสําปะหลัง 
 

ใบมันสําปะหลังเปนผลพลอยไดท่ีไดจากการเก็บเกี่ยวหัวมันแลว  โดยพบวาใบมัน
สําปะหลังมีปริมาณโปรตีนและสารอาหารอ่ืนๆ ในระดับสูงท้ังท่ีไมใชพืชตระกูลถ่ัว (ตารางท่ี 1) 
เจริญศักดิ์ (2532) ไดทําการวิเคราะหปริมาณโปรตีนในใบมันสําปะหลัง 13 สายพันธุ พบวาใบมัน
สําปะหลังมีปริมาณโปรตีนตั้งแต 21.6 - 25.4 เปอรเซ็นต สวนกานใบมีปริมาณโปรตีนเพียงหนึ่งใน
หกของใบมันสําปะหลังเทานั้น (ไชยรัตน, 2536) นอกจากใบมันสําปะหลังจะมีปริมาณโปรตีนใน
ระดับสูงแลว Onwueme (1978) ยังพบวาใบมันสําปะหลังมีไวตามินและสารใหสีอยูในปริมาณมาก
ดวย โดยมีไวตามินซี  200 มก. ไวตามินเอ 10,000 IU ไวตามินบี1 (thiamine) 0.27 มก. ไวตามินบี 2  
(riboflavin) 0.34 มก. แคโรทีน 53 มก./100 ก. และ แซนโทฟลล 92 มก. /100 ก.    
 
คุณภาพของโปรตีนในใบมันสําปะหลัง 
 

ใบมันสําปะหลังแหงพบวามีปริมาณโปรตีนสูงถึง 15 - 42% แตกตางกันตามสายพันธุ  
สภาพแวดลอม และการจัดการการปลูกมันสําปะหลังนอกจากนี้ ไชยรัตน (2536) กลาววาใบมัน
สําปะหลังเปนแหลงโปรตีนคุณภาพดี ราคาถูก เพราะมีกรดอะมิโนเปนองคประกอบสูงกวาใน
หัวมันสําปะหลัง (ตารางท่ี 2) ถึงแมวาใบมันสําปะหลังจะมีกรดอะมิโนชนิดตางๆในปริมาณสูง แต
มีปริมาณกรดอะมิโนเมทไธโอนีนและทริปโตเฟนคอนขางต่ํา (Fasuyi, 2005) ดังนั้นในการนําใบ
มันสําปะหลังไปใชจึงควรเสริมกรดอะมิโนเมทไธโอนีนเพ่ือใหเพียงพอกับความตองการของสัตว 
 
สารพิษที่พบในมันสําปะหลัง  
 
 อุทัย และ สุกัญญา (2547) กลาววาทุกสวนของมันสําปะหลัง รวมท้ังใบมันสําปะหลัง 
ยกเวนเมล็ด มีสารพิษ cyanogenic glucoside เปนองคประกอบ ความเขมขนของ cyanogenic 
glucoside ขึ้นอยูกับสายพันธุ ส่ิงแวดลอม และอายุของพืช ในหัวมันสําปะหลังจะมีของเหลวสีขาว
ขนอยูใตเปลือก เม่ือหัวมันถูกตัด สับ หรือห่ันจะมีน้ํายางสีขาวไหลออกมาพบวาในน้ํายางนี้มีสาร  
cyanogenic glycosides อยู 2 ชนิด คือ  
 

1. ลินามาริน (linamarin) พบในปริมาณ 93 เปอรเซ็นต ของกรดไฮโดรไซยานิคท้ังหมด มี
ช่ือทางเคมีวา 2–hydroxyl isobutyronitrile-β-D-glycoside เปนไกลโคไซดของอะซีโตนไซยา
โนไฮดริน (acetone cyanohydrin) ซ่ึงสังเคราะหมาจากกรดอะมิโนวาลีน (valine) (ภาพท่ี 4)  
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ตารางที ่1  แสดงโภชนะของใบมันสําปะหลังเปรยีบเทียบกับกากถ่ัวเหลือง 
 

 ใบมันสําปะหลังแหง (%) 1/ กากถ่ัวเหลือง (%)2/ 
ความช้ืน 9.28 10.00 
โปรตีน 23.10 44.00 
เยื่อใย 21.11 7.00 
ไขมัน 7.24 1.00 
เถา 5.72 6.00 
แคลเซ่ียม 0.99 0.25 
ฟอสฟอรัส 0.73 0.20 
กรดไฮโดรไซยานคิ 30.5 - 

 

ที่มา: 1/ เจริญศักดิ์ (2532) 
          2/ อุทัย (2529) 
 

ตารางที ่2  ปริมาณกรดอะมิโนท่ีมีในใบมันสําปะหลัง 
 

 
ใบมันสําปะหลังแหง 

(%)1/   
กากถ่ัวเหลือง  

(%)1/   

ความตองการของ
สุกร นน.10-20 กก.  

(%)2/   
ไลซีน 1.92 2.73 1.01 
เมทไธโอนีน+ซิสตีน 0.15 0.59 0.58  
ทริปโตเฟน 0.29 0.59 0.18 
ทรีโอนีน 1.64 1.72 0.63 
ไอโซลูซีน 1.74 2.17 0.55 
อารจินีน 1.83 3.18 0.42 
ลูซีน 1.35 3.39 1.02 
เฟนิลอะลานีน+ไทโรซีน 2.16 3.82 0.95 
ฮีสติดีน 0.15 1.11 0.32 
วาลีน 0.96 2.24 0.69 

 

ที่มา: 1/  อุทัย (2529) 
          2/ NRC (1998)  
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2. โลทอสตราลิน (lotoustralin) พบในปริมาณ 7 เปอรเซ็นตของกรดไฮโดรไซยานิค
ท้ังหมด มีช่ือทางเคมีวา 2-hydroxy-2-methylbutyronirtile-β-D-glycoside เปนไกลโคไซดของ
เมทิลเอทิลคีโตนไซยาโนไฮดริน (methylethylketone cyanohydrin) สังเคราะหมาจากกรดอะมิโน
ไอโซลิวซีน (isoleucine)      
 

 
 
ภาพที่ 4 การสังเคราะห ลินามารินจากกรดอะมิโนวาลีนในมันสําปะหลัง 
ที่มา: Koch et al. (1994) 
 

cyanogenic glycosides มีอยูในเนื้อเยื่อของพืช เม่ือเนื้อเยื่อถูกทําลาย เชน ถูกบด ถูกสับ 
หรือถูกเคี้ยวจะมีการสลายตัวของสารประกอบนี้ โดยกระบวนการไฮโดรไลซีส (hydrolysis) ดวย
กิจกรรมของเอนไซมลินามาเรส (linamarase) และเอนไซมออกซีไนตริเอส (oxynitriase) หรือ 
ไฮ-ดรอกซีไนไตรลไลเอส  (hydroxynitrilelyase) ไดสารอะซีโตนไซยาโนไฮดริน  (acetone 
cyanohydrin) จากการสลายลินามาริน ซ่ึงเปนสารท่ีไมอยูตัวจะปลดปลอยกรดไฮโดรไซยานิค 
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(hydrocyanic acid) ออกมาจากการสลายตัวเองไดผลิตภัณฑ ดังภาพท่ี 5 การท่ีพืชสามารถปลอย
กรดไฮโดรไซยานิคออกมาเรียกวา กระบวนการไซยาโนเจเนซีส (cyanogenesis) ซ่ึงโดยธรรมชาติ
การสรางกรดไฮโดรไซยานิคของพืช เปนการปองกันตัวเองจากการถูกทําลายจากสัตวและแมลง 
(Nartey, 1973) สารไซยาโนจีนิคไกลโคไซดจะมีอยูตามสวนตาง ๆ ของมันสําปะหลัง เชน ใบ ลํา
ตน และหัว เปนตน โดยพบอยูในสวนของแวคิวโอล (vacuoles) สวนเอนไซมลินามาเรสพบอยูใน
ไซโตซอล (cytosal) (Cheeke and Shull, 1985) การสลายตัวของสารพิษนี้พบวาปฏิกิริยาของ
เอนไซมจะสูงในใบออนท่ีเพ่ิงเริ่มคล่ีและสวนเปลือกของหัวมัน สวนในเนื้อของหัวมันจะ
เกิดปฏิกิริยาชามาก ซ่ึงในสภาพการเจริญเติบโตตามปกติจะไมพบกรดไฮโดรไซยานิคท่ีปลอย
ออกมา แตจะพบเม่ือสวนของเนื้อเยื่อถูกทําลายหรือถูกบดขยี้สวนตางๆ ซ่ึงจะเปนการเรงให
เอนไซมเขาทําปฏิกิริยากับสารไซยาโนเจนิค ไกลโคไซด และปลดปลอยกรดไฮโดรไซยานิคออก
มา (พิชัย, 2528) 
 

 
 
ภาพที่ 5  การสลายตัวของลินามารนิและโลทอสตราลิน ไดสารพิษกรดไฮโดรไซยานคิ  
ที่มา:  Conn  (1994)  
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เจริญศักดิ์ (2532) กลาววา พบกรดไฮโดรไซยานิคท่ีสวนเปลือกของหัวมากกวาสวนเนื้อ
มัน 5 -10 เทา สวนใบออนมีมากกวาใบแกและเนื้อมัน ดังแสดงในตารางท่ี 3 ปริมาณสารนี้จะ
แตกตางกันไปตามสภาพแวดลอม พันธุ และวิธีการวิเคราะห สารไซยาโนจีนิคไกลโคไซดนั้นสราง
ขึ้นในสวนของใบมันสําปะหลัง  แลวลําเลียงไปเก็บยังสวนตางๆ ของมันสําปะหลัง เชน ท่ีรากหรือ
หัว เปนตน กรดไฮโดรไซยานิคท่ีมีอยูในตนมันสําปะหลังนั้นไมเปนอันตราย เพราะวาตนมัน
สําปะหลังสามารถเปล่ียนกรดไฮโดรไซยานิคเปนกรดอะมิโนท่ีเปนประโยชนในการเจริญเติบโต  
เพราะกรดอะมิโนเหลานี้เปนองคประกอบของโปรตีน คือ แอสพาราจีน (asparagine) แอสพารติค 
(aspartic) กลูตามีน (glutamine) และกรดกลูตามิค (glutamic acid) ซ่ึงกรดอะมิโนเหลานี้เช่ือวาเปน
สารสุดทายในขบวนการสังเคราะหไซยาโนจีนิคไกลโคไซด (พิชัย, 2528; เจริญศักดิ์, 2532) 
 
ตารางที ่3  ปริมาณกรดไฮโดรไซยานิคในผลิตภณัฑมันสําปะหลัง 
 
      ไกลโคไซด   ลินามาเรส 
 สวนของพืช   มก. HCN/กก. มก. HCN/กก.              มก. HCN/กก. 
     น้ําหนักสด น้ําหนักแหง               น้ําหนักสด 
 ยอดออน           490       1,360        730 
 ใบแก           380         1,055        100 
 กานใบ           150          417        380 
 เปลือกลําตน                        535       1,486         81.5 
 เปลือกหัว           640       1,778        270 
 เนื้อหัว           140          390                       9 
 มันเสน             -             30          - 
 มันเม็ด             -          13.5          - 
 
ที่มา:  สาโรช และ เยาวมาลย (2531) 
 
 นอกจากนี้ในใบมันสําปะหลังยังพบสารแทนนิน ซ่ึงจะมีผลกระทบตอการยอยไดของสัตว
กระเพาะเดี่ยว แตในสัตวกระเพาะรวมนั้นการไดรับแทนนินในปริมาณนอยกลับเปนประโยชน 
โดยพบวา condensed tannin นั้นถูก  hydrolyze ไดยากดวยกรดหรือเอนไซม และละลายน้ําไดนอย
กฤษฎา (2526) กลาววาแทนนินจะชวยปองกันไมใหโปรตีนในอาหารถูกทําลายโดยจุลินทรียใน
กระเพาะรูเมน ดังนั้นโปรตีนในใบมันสําปะหลังจึงเคล่ือนเขาสูลําไสเล็กโดยไมถูกจุลินทรียใน
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กระเพาะรูเมนยอยทําลายกอน  แทนนินท่ีมีอยูในอาหารท่ีระดับ 2-4 เปอรเซ็นตของวัตถุแหง จะ
สามารถชวยปองกันโปรตีนจากการบดเคี้ยว และจากการยอยดวยจุลินทรียในกระเพาะรูเมน แต
แทนนินท่ีระดับสูง  5-9 เปอร เซ็นต  ของวัตถุแหงจะสงผลทําให เกิดอันตรายตอรางกาย 
(Anonymous, 2005) นอกจากนี้แทนนินยังสามารถใชเปนยาถายพยาธิภายในของสัตวกระเพาะรวม
ไดโดยจะมีผลตอผิวหนังของพยาธิทําใหเกิดความระคายเคือง และไมสามารถเกาะผนังลําไสได 
 
ความเปนพิษของกรดไฮโดรไซยานคิ 
 

โดยปกติเม่ือสัตวกินอาหารเขาไปในรางกาย อาหารจะถูกนําไปผานกระบวนการเมแทบอ 
ลิสมท่ีซับซอนหลายขั้นตอน เพ่ือใหกลายเปนพลังงานเก็บไวใช เพราะรางกายสัตวตองการพลังงาน
อยูตลอดเวลา หนึ่งในกระบวนการสรางสารเก็บพลังงานนี้ คือ กระบวนการท่ีเรียกวา electron 
transfer system (ETS) ยุพา (2542) รายงานวาในสภาพปกติแลว ETS จะเปนการสงผานอิเล็คตรอน
ท่ีไดจากอาหารใหกับตัวรับท่ีเรียกวา cytochrome ระหวางการสงอิเล็คตรอนไปเรื่อยเปนทอดๆ จะมี
การปลอยพลังงานออกมาใหตัวเก็บพลังงานรับไป แลวจะไดสาร ATP ซ่ึงเปนสารเก็บพลังงานมา
หนึ่งตัว เม่ือมีไซยาไนดในกระบวนการขนสงอีเล็คตรอน ไซยาไนดจะไปเกาะท่ี cytochrome ทําให
การสงตออิเล็คตรอนชะงัก นอกจากนี้การสรางสาร ATP ก็จะชะงักตามไปดวย ไซยาไนดยัง
สามารถไปเกาะกับฮีโมโกลบินซ่ึงเปนสารท่ีรางกายใชขนสงออกซิเจนไปตามท่ีตางๆ ท่ัวรางกาย 
เม่ือมีไซยาไนดมาแทนท่ีออกซิเจนแลว เซลลในรางกายจะขาดออกซิเจน  

 
  สารพิษไซยาไนดเม่ือเขาสูรางกายจะออกฤทธ์ิยับยั้งการทํางานของเอนไซมไซโตโครม
ออกซิเดส (cytochorme oxidase) และเอนไซมกลูโคซิสทรานเฟอรเรส โดยรวมตัวกับธาตุเหล็กท่ี
อยูในรูปเฟอรริกภายในไซโตโครม เกิดเปนสารประกอบไซยาโนไซโตโครมออกซิเดส ซ่ึงสาร
ดังกลาวนี้จะไปขัดขวางการทํางานของกระบวนการอิเล็คตรอนทรานสปอรตทําใหการ
สังเคราะหอะดีโนซีนไตรฟอสเฟต (adenosine triphosphate,ATP) หยุดชะงัก สงผลใหกระบวนการ
หายใจขัดของ (รุงเรือง และคณะ, 2547) 
 

 นอกจากนี้ cyanogenic glucosides ยังมีผลตอการสังเคราะหฮอรโมนจากตอมไทรอยด 
(thyroid gland) โดยจะไปยับยั้งการรับธาตุ iodide หรือยับยั้งการกระตุน thyroid peroxidase 
(Chandra et al., 2004)  
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การกําจัดสารพิษกรดไฮโดรไซยานิคในรางกายสัตว 
 

กรดไฮโดรไซยานิคสามารถสลายตัวบางสวน จึงทําใหความเปนพิษลดนอยลง ปริมาณ
สารพิษท่ีหลงเหลืออยูจะขึ้นอยูกับระยะเวลาท่ีเกิดปฏิกิริยา และสภาพการณท่ีสารพิษถูกปลดปลอย
ออกไป (Gomez et al., 1984) กรดไฮโดรไซยานิคจะสลายตัวและระเหยท่ีอุณหภูมิ 16 องศา
เซลเซียส (Lorgue et al., 1996)   

 
อุทัย และ สุกัญญา (2547)  กลาววาใบมันสําปะหลังสดท่ัวไปมีความช้ืนประมาณ 80 

เปอรเซ็นต และมีระดับไซยาไนดอยูสูงไมควรนํามาใชเล้ียงสัตวในสภาพสด ควรทําใหแหงโดยการ
ผ่ึงแดด 2 - 3 แดด จะสามารถลดระดับสารพิษลงเหลือประมาณ 30 สวนในหนึ่งลานสวน (ppm) ซ่ึง
เปนระดับท่ีไมเปนพิษกับสัตว (ตารางท่ี 4)   

 
นอกจากนี้ในรางกายของสัตวท่ัวไปสามารถท่ีจะเปล่ียนกรดไฮโดรไซยานิคเปนสารอ่ืนท่ี

ไมเปนพิษได โดยอาศัยการทํางานของเอนไซมโรดานีส (rhodanese) ซ่ึงมักพบมากท่ีตับ ไต และ
ตอมไทรอยด เม่ือมีเอนไซมดังกลาวกรดไฮโดรไซยานิคจะรวมตัวกับสารประกอบไธโอซัลเฟต 
(thiosulfate) ไดสารประกอบไธโอไซยาเนต( thiocyanate) ท่ีมีพิษนอยกวากรดไฮโดรไซยานิค
ประมาณ 200 เทา และจะถูกขับออกจากรางกายทางปสสาวะ ดังปฏิกิริยาเคมีดังนี้ (พิชัย, 2528; 
เจริญศักดิ์, 2532) 
 
         HCN     +      Na2S2O3                   HSCN   +     Na2CO3 
 (กรดไฮโดรไซยานิค)   (โซเดียมไธโอซัลเฟต)          (ไธโอไซยาเนต)       (โซเดียมคารบอรเนต)  
 
ตารางที ่4  ปริมาณกรดไฮโดรไซยานิคในใบมันสําปะหลัง 
 
 ชนิดของใบ                 ปริมาณกรดไฮโดรไซยานคิ 
            (มิลลิกรัม/กิโลกรัม) 
      ใบมันสําปะหลังสด      113.80 
      ใบมันสําปะหลังแหง (อบท่ี 70-80 °C)      26.10 
      ใบมันสําปะหลังหมักตากแหง       16.40 
 
ที่มา:  เจริญศักดิ์ (2532) 

rhodanese 
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ประสิทธิภาพการกําจัดพิษในรางกายสัตวขึ้นอยูกับปริมาณเอนไซมโรดานีส และ
สารประกอบไธโอซัลเฟต ซ่ึงตางก็เปนสารท่ีมีกํามะถันเปนองคประกอบ (sulfur-containing 
compound) เพราะฉะนั้นความสามารถในการกําจัดสารพิษ จึงขึ้นอยูกับปริมาณกํามะถันในรางกาย
และจากอาหารสัตวท่ีไดรับโดยตรง ดังนั้นการเสริมกรดอะมิโนท่ีมีกํามะถันเปนองคประกอบ หรือ
การเสริมโซเดียมไธโอซัลเฟต หรือสารประกอบซัลเฟตอ่ืนๆ หรือธาตุเหล็ก ทองแดง ไอโอดีน 
สังกะสีในอาหาร จึงมีผลชวยปรับสมดุลของกรดอะมิโนในอาหารและชวยกําจัดสารพิษกรดไฮโดร
ไซยานิคทําใหสมรรถภาพการผลิตและการขับถายสารประกอบไธโอไซยาเนตทางปสสาวะได
เพ่ิมขึ้น (สาโรช และคณะ, 2527; Oke, 1978; Gomez et al., 1984) 
 

นอกจากนี้สัตวสามารถกําจัดกรดไฮโดรไซยานิคออกจากรางกายโดยใชไวตามิน B12 

(cyanocobalamin, B12) และไวตามิน B12A (hydroxocobalamin, B12A) ซ่ึงจะเปล่ียนไปเปนไวตามิน 
B12 เม่ือรวมตัวกับไซยาไนด (เจริญศักดิ์, 2532) 
  
hydroxocobalamin (B12A) + CN-   cyanocobalamin (B12)+CO2 
  
 
สารออกฤทธิอ์ื่น ๆ ที่มีในพืชตระกลู Euphorbiaceae 
 
 Euphorbia หมายถึงพืชในเขตรอนท่ีมีน้ํายางเปนสีขาวคลายน้ํานม ซ่ึงมันสําปะหลังก็เปน
พืชท่ีอยูในตระกูลเดียวกัน และพบวามีพืชหลายชนิดในประเทศไทยท่ีอยูในตระกูลนี้ เชน สลัดได  
น้ํานมราชสีห มะพราวนกเขา หญาน้ําหมึก ใบตางดอก ลูกเขยตายแมยายทําศพ หญายาง สมเชา  
และพญาไรใบ เปนตน มีรายงานวาน้ํายางของพืชใน Family Euphorbiaceae สามารถนาํมาใชเปนยา
ไดโดยใชเปนยาระบายและใชตอตานแบคทีเรีย นอกจากนี้ยังใชรักษาบาดแผลอักเสบท่ีผิวหนังได  
พืชในตระกูลนี้หลาย species พบวาใบสามารถรักษาโรคหอบได บาง species นํามาสกัดใชเปนยา
ลดไข รักษาอาการอักเสบของลําไส และอาการบวมน้ําได ซ่ึงสารสกัดท่ีนํามาใชเปนยาเหลานี้เปน
ผลมาจากสาร quercitrin และ flavanoids เปนตน (Thin and Sosef, 1999) 
 
 สารสกัดของ E. hirta แสดงใหเห็นวาสามารถตอตานแบคทีเรียจําพวก Candida albicans , 
Escherichia coli  และ  Staphylococus aureus ได (Thin and Sosef, 1999) พืชท่ีมีในประเทศไทย
เชน น้ํานมราชสีหมีฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาคือ กระตุนระบบภูมิคุมกัน ทําใหแผลหายเร็ว แกทองเสีย 
ลดอาการบวม ลดฤทธ์ิไขและตานเช้ือแบคทีเรีย เปนตน ลูกเขยตายแมยายทําศพ ใชแกพิษงู พิษฝ
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ภายใน อยางไรก็ตามน้ํายางของพืชเหลานี้หากสัมผัสจะกอใหเกิดความระคายเคืองสูง หากกินเขา
ไปจะทําใหอาเจยีนและถายทอง (Thin and Sosef, 1999) ในสวนของใบมันสําปะหลังนั้นพบวายัง
ไมขอมูลมีการศึกษาถึงองคประกอบของสารออกฤทธ์ิธรรมชาติท่ีมีในใบมันสําปะหลัง   
 
ขบวนการตานอนุมูลอิสระของไธโอไซยาเนต 
 
 ใบมันสําปะหลังมีสารท่ีสามารถลดอนุมูลอิสระได คือ กรดไฮโดรไซยานิค ซ่ึงเม่ือเขาไป
ในรางกายจะเปล่ียนไปเปนไธโอไซยาเนต (SCN-) โดยไธโอไซยาเนตทําปฏิกิริยากับไฮโดรเจน
เปอรออกไซดท่ีเปนอนุมูลอิสระ ซ่ึงจะใหผลผลิตคือ สารไธโอไซยาโนเจนต (SCN)2 กับน้ํา ดัง
สมการท่ี (1) โดยท่ีสารไธโอไซยาโนเจนตยังสามารถทําปฏิกิริยากับน้ําไดผลผลิตเปนกรดไฮโปไธ
โอไซยานัส (hypothiocyanous acid, HOSCN) หรือไฮโปไธโอไซยาไนตไอออน (hypothiocyanate 
ion, OSCN-) (Subrata et al., 1997) โดยไดมีรายงานวากรดไฮโปไธโอไซยานสันั้นมีผลในการยบัยัง้
จุลินทรียไดดวย (Thomas and Aune, 1978) ดังสมการท่ี (2) และสมการท่ี (3) ตามลําดับ ดังนั้นการ
ใชใบมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวก็จะทําใหการกําจัดสารอนุมูลอิสระอยูในสภาวะสมดุล สงผลให
เปนการกระตุนภูมิคุมกัน ทําใหสัตวสุขภาพดีขึ้น นอกจากนี้ไดมีรายงานวา สารท่ีเปนผลผลิตจาก
การทําปฏิกิริยาของไธโอไซยาเนตกับไฮโดรเจนเปอรออกไซด ก็คือ สารไธโอไซยาโนเจนต 
(SCN)2 และไฮโปไธโอไซยาไนตไอออน (OSCN-) โดยสารท้ังสองนี้จะเปนสวนประกอบหลักของ
สารท่ีจะไปยบัยั้งกระบวนการเมแทบอลิสมท่ีสําคัญของแบคทีเรีย รวมท้ังมีผลทําใหผนังเซลลท่ีเปน
โครงสรางของแบคทีเรียถูกทําลาย (Losnedahl et al., 2000) 
 
 2 SCN- + H2O2 + 2H+                    Peroxidase             (SCN)2 + 2H2O……………….….…...   (1) 
                (SCN)2 + H2O                                               HOSCN + SCN- + H+……..…….....…....(2) 
                HOSCN                                                   H+ + OSCN-…………...……………...…….(3) 
 
การใชใบมันสําปะหลงัในการเลี้ยงสัตว 

 
ทวีศักดิ ์(2544) ทําการทดลองใชใบมันสําปะหลังเปนแหลงสารสีแซนโทฟลลในอาหารไก

ไข พบวาการเพ่ิมระดับใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารทําใหคะแนนสีไขแดงสูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ โดยไกไขท่ีกินอาหารมันสําปะหลังเสริมดวยใบมันสําปะหลังระดับตาง ๆ เพ่ือเปนแหลง
สารสี มีคุณภาพไขท่ีผลิตไดไมแตกตางจากไขของไกท่ีกินอาหารสูตรขาวโพด อยางไรก็ตามการใช
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ใบมันสําปะหลังในระดับสูงอาจทําใหอาหารมีเยื่อใยสูง และมีความฟามมากทําใหปริมาณการกิน
อาหารของสัตวไมเพียงพอ ระดับใบมันสําปะหลังท่ีใชในอาหารไกไขไมควรเกิน 5–7 เปอรเซ็นต 

 
วิภาสิริ (2548) ศึกษาถึงการใชใบมันสําปะหลังแหงเปรียบเทียบกับใบกระถินแหง 4 

เปอรเซ็นต เปนแหลงสารใหสีในสูตรอาหารไกไขท่ีมีขาวโพดและมันสําปะหลังเปนแหลงพลังงาน
หลัก พบวาแมไกท่ีกินอาหารสูตรท่ีใชใบมันสําปะหลังมีสีของไขแดงเขมกวาสูตรอาหารท่ีมีการใช
ใบกระถิน เนื่องจากใบมันสําปะหลังมีแคโรทีนและแซนโทฟลลในปริมาณสูง ถึงแมวาแมไกจะมี
ปริมาณการกินอาหารสูตรใบมันสําปะหลังต่ํากวาอาหารสูตรใบกระถิน แตพบวาแมไกท่ีกินอาหาร
สูตรใบมันสําปะหลังมีปริมาณผลผลิตไขสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ นอกจากนี้แมไกท่ีกิน
อาหารสูตรใบมันสําปะหลังยังมีน้ําหนักฟองไขมากกวา และมีอัตราการตายต่ํากวาแมไกท่ีกิน
อาหารสูตรใบกระถินดวย ดังนั้นใบมันสําปะหลังจึงมีโอกาสท่ีจะชวยเพ่ิมภูมิตานทานโรคของสัตว
ใหสูงขึ้น และทําใหสัตวมีสุขภาพดีขึ้น  

 
Eruvbetine et.al, (2003) ทําการทดลองใชหัวมันสําปะหลังสดผสมกับใบมันสําปะหลังใน

สัดสวน 50:50 ใชเปน cassava concentrate  โดยใชในระดับ 0 , 10 , 20 และ 30 เปอรเซ็นตในสูตร
อาหารไกเนื้อ เม่ือส้ินสุดการทดลองช่ังน้ําหนักมีชีวิตและน้ําหนักอวัยวะภายใน จากผลการทดลอง
พบวา การใช cassava concentrate 10 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารใหผลดีท่ีสุดตอน้ําหนักตัว และ
ประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารเปนน้ําหนัก (FCR) ดีท่ีสุด  ในสวนคุณภาพซากพบวา น้ําหนัก 
gizzard และ proventriculus เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเพ่ิมระดับ cassava concentrate  
และยังทําใหไขมันในชองทองลดลงดวย  ท้ังนี้การทดลองมีเปาหมายในการลดไขมันในชองทอง
ของไกเนื้อและไกไขกอนสงตลาด 
 
 สุรียวรรณ และคณะ (2549) รายงานวา ใหแมโครีดนมไดรับใบมันสําปะหลังแหง 4 ระดับ 
คือ 0, 1, 2 และ 3 กิโลกรัม/วัน รวมกับอาหารขนและหญาหมัก พบวาปริมาณไซยาไนดในใบมัน
สําปะหลังแหงท่ีนํามาใชมีคาเฉล่ีย 112.29 ppm (มิลลิกรัม/กิโลกรัม) เอนไซมของจุลินทรียในรูเมน
และของพืชท่ีโคกินเขาไปจะเรงปฏิกิริยาการสลายสาร cyanogenic glucoside เปนไซยาไนด และถูก
ดูดซึมไดอยางรวดเร็ว ไซยาไนดท่ีดูดซึมเขาสูรางกายโคนั้นจะถูกลดความเปนพิษโดยรวมกับสาร
ไธโอซิสเตอีน หรือไธโอซัลเฟตไดสารไธโอไซยาเนต จากการทดลองพบวามีไธโอไซยาเนตใน
น้ํานมเฉล่ียตลอดระยะการทดลองเทากับ 6.99, 13.57, 14.89 และ 15.90 ppm ตามลําดับ มีรายงาน
วาปริมาณไธโอไซยาเนตในน้ํานม 10-15 ppm เหมาะสมเพียงพอตอการกระตุนการทํางานของ
ระบบแลคโตเปอรออกซิเดสท่ีใชในการตอตาน ยับยั้งจุลินทรียในน้ํานมดิบ จากการทดลองพบวา
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จํานวนจุลินทรียท้ังหมด และโคโลฟอรมในน้ํานมดิบของแมโคท่ีกินใบมันสําปะหลังแหงลดลงกวา
น้ํานมดิบของแมโคท่ีกินอาหารปกติอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (p<0.01) เชนเดียวกับการรายงาน
ของ ศิริรัตน (2546) ศึกษาผลการเพ่ิมระดับมันเสนในอาหารผสมเสร็จในระดับ 0, 12.6, 25.2 และ 
37.7 เปอรเซ็นต พบวาปริมาณไธโอไซยาเนตในน้ํานมดิบเพ่ิมขึ้นจาก 7.19 ppm เปน 8.72, 11.19 
และ 11.62 ppm ตามลําดับ สวนปริมาณจุลินทรียรวมท้ังโคโลฟอรมมีแนวโนมลดลง สงผลให
น้ํานมดิบมีคุณภาพดีขึ้น 

 
เนื่องจากในใบมันสําปะหลังยังมีสารไซยาไนดอยูในระดับต่ํา ซ่ึงพบวารางกายจะทําการ

เปล่ียนสารไซยาไนดเปนสารไธโอไซยาเนต ซ่ึงสารไธโอไซยาเนตนี้สามารถทําปฏิกิริยากับ
ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H202) ในกระบวนการตานอนุมูลอิสระใหเปล่ียนเปนน้ํา เปนการชวย
กําจัดอนุมูลอิสระอีกทางหนึ่ง รวมท้ังการกระตุนการสังเคราะหกลูตาไธโอนดวย (Murry et al., 
1996) ดังนั้นใบมันสําปะหลังจึงมีศักยภาพในการใชเปนวัตถุดิบอาหารสัตวท่ีนอกจากเปนแหลงให
โปรตีนและสารใหสีแลว ยังเปนวัตถุดิบอาหารท่ีชวยเพ่ิมภูมิตานทานโรคใหแกสัตวไดอีกดวย ท้ังนี้
จีราภา (2550) รายงานวาการเพ่ิมระดับใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารมีผลทําใหปริมาณกลูตาไธ
โอนในกระแสเลือดของไกเนื้อในทุกชวงอายุเพ่ิมขึ้นตามระดับของใบมันสําปะหลังอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

 
การศึกษาในครั้งนี้จึงมุงเนนศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารตอการ

สรางภูมิคุมกันโรคชนิดตางๆ และสุขภาพของลูกสุกรหลังหยานม ซ่ึงอาจเปนแนวทางในการใชใบ
มันสําปะหลังเปนพืชสมุนไพรในการเล้ียงสัตวได 
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อุปกรณและวิธีการ 
 

อุปกรณ 
 
1. สัตวทดลอง 

 
ลูกสุกรหยานม พันธลูกผสมสามสายพันธุ (ลารจไวท x แลนดเรซ x ดูรอค) จากฟารม

เดียวกัน คละเพศอาย ุ28 วัน จํานวน 128 ตัว แยกขังเปน 16 คอก คอกละ 8 ตัว คอกเล้ียงสุกรมีขนาด 
2x2 เมตร เปนเปนคอกโลหะท้ังหมด ยกพ้ืนสูง สุกรสามารถกนิน้ํา และอาหารไดอยางเต็มท่ี 
  
2. อาหารทดลอง  
 

อาหารท่ีใชทดลองไดแกสูตรอาหารสุกรระยะอนุบาลในรปูอาหารอัดเม็ด มีกากถ่ัวเหลือง
และใบมันสําปะหลังแหง เปนแหลงโปรตีน  โดยสูตรอาหารทดลองมี 4 สูตรดังนี ้
 
 สูตรท่ี  1    อาหารใชกากถ่ัวเหลืองเปนแหลงโปรตีน    
 สูตรท่ี  2    อาหารใชกากถ่ัวเหลืองรวมกับใบมันสําปะหลังแหง 2.5 % ในสูตรอาหาร 
 สูตรท่ี  3    อาหารใชกากถ่ัวเหลืองรวมกับใบมันสําปะหลังแหง 5 % ในสูตรอาหาร 
 สูตรท่ี  4    อาหารใชกากถ่ัวเหลืองรวมกับใบมันสําปะหลังแหง 7.5 % ในสูตรอาหาร 
 

ใบมันสําปะหลังท่ีใชในการทดลองไดจากยอดมันสําปะหลังท่ีไดจากตนมันสําปะหลังเม่ือ
ทําการเก็บเกี่ยวหัวมันสําปะหลัง ห่ันยอดมันสําปะหลังเปนช้ินเล็กๆ ผ่ึงแดดจนแหง แลวบดละเอียด 
จากนั้นรอนเอาเยื่อใยออกบางสวนดวยตระแกรงรอนแบบมุงเขียว ของท่ีรอดผานรูตระแกรงคือใบ
มันสําปะหลังแหงท่ีใชในการทดลองนี ้และมีองคประกอบทางเคมีดังนี้คือ โปรตีน 20.4 % พลังงาน 
2700 กิโลแคลอรี เยื่อใย 14.6% และไขมัน 6.42%  

 
ประกอบสูตรอาหารทดลองใหมีองคประกอบทางเคมีครบตามความตองการของสุกร 

(NRC, 1998) ดังแสดงในตารางท่ี 5 และ ใหสุกรกินอาหารไดอยางเต็มท่ี  
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ตารางที ่5 สูตรอาหารและองคประกอบทางโภชนะอาหารทดลองในระยะสุกรหยานม  
  

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%) วัตถุดิบอาหาร 
สูตร 1      สูตร 2 สูตร 3 สูตร 4 

ปลายขาว 53.45 51.60 49.70 47.85 
ใบมันสําปะหลัง 0 2.5 5 7.5 
กากถ่ัวเหลือง (44 % โปรตีน) 16.20 15.35 14.55 13.70 
ถ่ัวเหลืองเอ็กทรูด 20 20 20 20 
ปลาปน (58%) 5 5 5 5 
น้ํามันรํา 1.2 1.5 1.8 2.1 
โมโนแคลเซียมฟอสเฟต 2.2 2.2 2.2 2.2 
ดีแอล-เมทไธโอนีน 0.2 0.2 0.2 0.2 
แอล-ไลซีน 0.2 0.2 0.2 0.2 
หินฝุน 0.7 0.6 0.5 0.4 
เกลือ 0.35 0.35 0.35 0.35 
พรีมิกซ 0.5 0.5 0.5 0.5 
รวม 100.00 100.00 100.00 100.00 
องคประกอบทางโภชนะโดยการคํานวณ 
โปรตีน (%) 22.06 22.04 22.05 22.04 
พลังงานใชประโยชน  
(กิโลแคลอร/ีกก.) 

3400 3401 3401 3402 

แคลเซียม (%) 1.03 1.02 1.01 1.01 
ฟอสฟอรัส (%) 0.85 0.85 0.85 0.85 
ไลซีน 1.51 1.53 1.57 1.60 
เมทไธโอนีน + ซีสตีน 0.88 0.90 0.92 0.93 
ทริปโตเฟน 0.33 0.35 0.36 0.37 
ทรีโอนีน 0.96 0.95 0.96 0.96 
ไขมัน (%) 5.76 6.20 6.64 7.07 
เยื่อใย (%) 2.82 3.11 3.40 3.68 
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3. อุปกรณและสารเคมี 
 

3.1 อุปกรณ และสารเคมี สําหรับการวิเคราะหองคประกอบทางเคมี และโภชนะของอาหาร
ทดลอง 

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

ลิมโฟซัยทชนิดที จากตัวอยางเลือดของสุกร 
 
3.3 อุปกรณ และสารเคมี สําหรับตรวจหาภูมิคุมกันในกระแสเลือด จากตัวอยางซีรั่มสุกร 
3.4 อุปกรณ  และสารเคมี  สําหรับตรวจหาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม  ( total 

antioxidant) ในพลาสมาของสุกร 
 
3.5 อุปกรณ และสารเคมี สําหรับตรวจหาปริมาณกลูตาไธโอน ในเม็ดเลือดแดงของสุกร 
3.6 เครื่องมือ และ อุปกรณสําหรับเจาะเลือด 
3.7 เครื่องมืออ่ืนๆ เชน เครื่องผสมอาหาร เครื่องช่ังน้ําหนักสุกร เปนตน 

  



 

 

วิธีการทดลอง 
 
การทดลองที่ 1 การศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลังที่ระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตในสูตร
อาหารตอการทํางานของระบบภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลล และภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอโรคอหิวาต
สุกร ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมา และกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกร 
หยานม 
 
1. แผนการทดลอง 
  
 วางแผนการทดลองแบบสุมตลอด completely randomized design (CRD) ศึกษาผลของ
อาหาร 4 สูตร (treatment) ท่ีใชใบมันสําปะหลังในระดับท่ีตางกันเปนแหลงเสริมโปรตีน ใชลูกสุกร
หยานมคละเพศ จํานวน 128 ตัว แยกขังเปน 16 คอก คอกละ 8 ตัว สุมสุกรแตละคอกใหไดรับ
อาหารทดลองสูตรใดสูตรหนึ่งเปนเวลา 5 สัปดาห (สุกร 4 คอก/อาหารทดลอง 1 สูตร) ทําการให
วัคซีนอหิวาตสุกร (swine fever) เข็มท่ี 1 แกลูกสุกรเม่ืออายุ 3 สัปดาห และเข็มท่ี 2 เม่ืออายุ 5 
สัปดาหหลังคลอด 
 
2. การใหน้ํา และ อาหาร 

 
 ใหอาหารแกสุกร 4 เวลาคือ 06.30, 10.00, 12.00 และ 17.00 น. โดยใหมีอาหารเหลือในราง
เพ่ือใหสุกรสามารถกินอาหารไดเต็มท่ี (ad libitum) และกินน้ําไดตลอดเวลาจากท่ีใหน้ําอัตโนมัติ 
 
3. การเกบ็ตัวอยาง และ การตรวจระดับภมิูคุมกัน 
 

3.1 ทําการเก็บตัวอยางเลือดจากเสนเลือดดําท่ีคอ (jugular vein) 5 มิลลิลิตร คอกละ 1 ตัว 
ในวันท่ี 0 (กอนทําวัคซีน), 3 และ 6 หลังทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 โดยใช heparin เปนสาร
ปองกันการแข็งตัวของเลือดเพ่ือตรวจภูมิคุมกันพ่ึงเซลลจากตัวอยางเลือดของสุกร ดังนี้ (Davis et 
al., 2004)  

 
1. แยกเซลล lymphocyte 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 
5x106cell/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  
cell counting kit 8 (WST-8) ของบริษัท Dojindo แลว incubated ตออีก 4 ช่ัวโมง 

 
  6. การเจริญของเซลลลิมโฟซัยท วัดโดยวิธี ELISA โดยคาท่ีไดจะออกมาเปนคา 

Optical density (OD value) 
 

3.2 ทําการเก็บตัวอยางเลือดจากเสนเลือดดําท่ีคอ 5 มิลลิลิตร คอกละ 2 ตัว ในวันท่ี 14 และ 
28 หลังทําวัคซีนเข็มท่ี 2 เพ่ือตรวจภูมิคุมกันในกระแสเลือด ดังนี ้

 
1. แยกซีรั่มดวย การปนเหวี่ยง ดวยความเร็ว 3,000 รอบ ตอนาที 
2. ตรวจหาภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอเช้ือไวรัสอหิวาตสุกร ตามวิธีของ Dewulf et al. 

(2004)  
  
 3.3 ทําการเก็บตัวอยางเลือดจากเสนเลือดดําท่ีคอ 5 มิลลิลิตร คอกละ 2 ตัว ในวันท่ี 0 (เริ่ม
การทดลอง), 7 และ 21 หลังจากการหยานมโดยใช heparin เปนสารปองกันการแข็งตัวของเลือด 
ปนเหวี่ยง ดวยความเร็ว 3,000 รอบ ตอนาที แยกสวนบนท่ีเปนพลาสมา เพ่ือใชวิเคราะหปริมาณ
แอนติออกซิแดนซรวม และเก็บเม็ดเลือดแดงจากสวนท่ีตกตะกอน เพ่ือใชวิเคราะหปริมาณกลูตาไธ
โอนในเม็ดเลือดแดงของสุกร 
 
 1. วิ เคราะหปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมาของสุกรโดยใช Ferric 
Reducing Ability of Plasma (FRAP Assay) ตามวิธีของ Benzie และ Strain (1996) นําไปวัดคาการ
ดูดกลืนแสงท่ี 593 nm แปลงผลคาท่ีได เปรียบเทียบกับ standard curve 
 
  2. วิเคราะหปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของสุกรโดยใชชุดทดสอบ 
(glutathione peroxidase assay kit) ของบริษัท Cayman Chemical นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ี 405 
nm แปลงผลคาท่ีได เปรียบเทียบกับ standard curve   



 

43 

 
4. การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ

 
วิเคราะหความแปรปรวนของขอมูลโดยวิธีการ analysis of variance และเปรียบเทียบความ

แตกตางของคาเฉล่ียท่ีศึกษา โดยวิธี Duncan’s New Multiple Range Test (DMRT) ดวยโปรแกรม
คอมพิวเตอรสําเร็จรูป (SAS, 2003)  
  

Υij = µ + τi + εij 
 
โดยท่ี i = 1, 2, 3 , 4    j = 1, 2, 3, 4 
 
  เม่ือ     Υij =  คาสังเกตท่ีไดจากทรีทเมนตท่ี i ซํ้าท่ี j 

µ =  คาเฉล่ียท้ังหมดในการทดลอง  
τi =  อิทธิพลเนือ่งจากทรีทเมนตท่ี i 
εij =  ความคลาดเคล่ือนของการทดลอง 

 
การทดลองที่ 2. การศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลงัในระดบั 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นต ใน 
สูตรอาหาร ตอสมรรถภาพการผลติของลกูสุกรหลังหยานม 
 
1. แผนการทดลอง 
  
 วางแผนการทดลองแบบสุมตลอด completely randomized design (CRD) ศึกษาถึงผลของ
อาหาร 4 สูตร (treatment) ท่ีใชใบมันสําปะหลังในระดับท่ีตางกัน เปนแหลงโปรตีน ใชลูกสุกรหยา
นมคละเพศ จํานวน 128 ตัว แยกขังเปน 16 คอก คอกละ 8 ตัว สุมสุกรแตละคอกใหไดรับอาหาร
ทดลองสูตรใดสูตรหนึ่งเปนเวลา 5 สัปดาห (สุกร 4 คอก/อาหารทดลอง 1 สูตร)  
 
2. การใหน้ํา และ อาหาร 
 
 ใหอาหารแกสุกร 4 เวลาคือ 06.30, 10.00, 12.00 และ 17.00 น. โดยใหมีอาหารเหลือในราง
เพ่ือใหสุกรสามารถกินอาหารไดเต็มท่ี (ad libitum) และกนิน้ําไดตลอดเวลาจากท่ีใหน้ําอัตโนมัต ิ
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3. การวัดคาสมรรถภาพการผลติในลกูสุกรหยานม 
 

3.1 การบันทึกขอมูล 
 

3.1.1 บันทึกน้ําหนักลูกสุกรหลังหยานมกอนเริ่มการทดลอง   
3.1.2 ช่ังน้ําหนักเม่ือมีลูกสุกรตาย หรือคัดท้ิงในชวงการทดลอง และช่ังปริมาณ

อาหารท่ีเหลือในคอก 
 

3.1.3 บันทึกสุขภาพ จํานวนสุกรตาย และวันท่ีตายในชวงการทดลอง  
3.1.4 บันทึกปริมาณอาหารท่ีกิน และช่ังน้ําหนักสุกรเม่ือส้ินสุดการทดลอง  
3.1.5 คํานวณหาน้ํ าหนัก ท่ีเ พ่ิมขึ้นตอตัวปริมาณอาหารท่ีกินตอตัวและ

ประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารเปนน้ําหนัก  
 

3.2 การคํานวณ 
 
น้ําหนักท่ีเพ่ิมขึ้นตอตวั (กก.)         =    น้ําหนักสุกรส้ินสุดการทดลอง – น้ําหนักสุกรเริ่มตน 
 

                                                      น้ําหนักอาหารท่ีให – น้ําหนกัอาหารท่ีเหลือ 
                                  จํานวนสุกร 
 

ปริมาณอาหารท่ีกิน 
                                                                           น้ําหนักตวัท่ีเพ่ิมขึน้ 

 
4. การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ
 

วิเคราะหความแปรปรวน และเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียท่ีศึกษา โดยวิธี 
Duncan’s New Multiple Range Test (DMRT) ดวยโปรแกรมคอมพิวเตอรสําเร็จรูป (SAS, 2003)  
   

Υij = µ + τi + εij 
 

โดยท่ี i = 1, 2, 3 , 4    j = 1, 2, 3, 4 

ปริมาณอาหารท่ีกินตอตัว (กก.)      = 

ประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารเปนน้ําหนกั  = 
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  เม่ือ     Υij =  คาสังเกตท่ีไดจากทรีทเมนตท่ี i ซํ้าท่ี j 
µ =  คาเฉล่ียท้ังหมดในการทดลอง  
τi =  อิทธิพลเนื่องจากทรีทเมนตท่ี i 
εij =  ความคลาดเคล่ือนของการทดลอง 

 
สถานที่ทดลอง 
 

1. ฟารมสุกรของเกษตรกร อําเภอเมือง จังหวัดนครปฐม 
 
2. หองปฎิบัติการ วิเคราะหองคประกอบทางโภชนาการ ศูนยคนควาและพัฒนาวิชาการ

อาหารสัตว สถาบันสุวรรณวาจกกสิกิจฯ มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตกําแพงแสน จังหวัด
นครปฐม 

 
3. หองปฏิบัติการ คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตกําแพงแสน 

จังหวัดนครปฐม 
 
4. หองปฏิบัติการวิเคราะหองคประกอบทางโภชนาการภาควิชาสรีรวิทยา คณะสัตวแพทย

ศาสตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตบางเขน 
 

ระยะเวลาการทดลอง 
 

เริ่มการทดลองเดือนเมษายน พ.ศ. 2551 และส้ินสุดการทดลองเดือนสิงหาคม พ.ศ. 2551 
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ผลและวิจารณผลการทดลอง 
 

ผลการวิเคราะหองคประกอบทางโภชนะของอาหารทดลองแตละสูตรตลอดการทดลองได
แสดงไวในตารางท่ี 6 ซ่ึงจากการวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลอง พบวาปริมาณ
โภชนะตางๆ ท่ีไดจากการวิเคราะหมีคาใกลเคียงกับปริมาณโภชนะท่ีไดจากการคํานวณ แตมี
ปริมาณเยื่อใยสูงขึ้นตามระดับการใชใบมันสําปะหลัง เนื่องจากใบมันสําปะหลังท่ีใชทดลองมี
ปริมาณเยื่อใยสูงแตไมเกินระดับท่ีลูกสุกรสามารถรับได 
 
ตารางที ่6  องคประกอบทางโภชนะของอาหารทดลองจากการวิเคราะหทางเคมี 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%) องคประกอบทางเคมี  
0 2.5 5 7.5 

โปรตีน (%) 21.51 21.58 21.57 21.54 
พลังงานรวม (กิโลแคลอรี/กก.) 4335.31 4332.46 4346.76 4357.23 
ไขมัน (%) 5.42 6.10 6.24 7.61 
เยื่อใย (%) 2.91 3.46 3.62 3.87 
แคลเซียม (%) 1.07 1.07 1.01 1.04 
ฟอสฟอรัส (%) 0.95 0.93 0.94 0.97 
เถา (%) 6.91 6.66 6.68 6.40 
ความช้ืน (%) 9.38 8.63 8.90 8.61 
วัตถุแหง (%) 90.62 91.37 91.10 91.39 
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การทดลองที่ 1  การศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลังที่ระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตใน
สูตรอาหาร ตอการทํางานของระบบภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลล และภูมิคุมกันในกระแสเลือด ตอโรค
อหิวาตสุกร ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม ในพลาสมา และ กลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของลูก
สุกรหยานม 
 
การศึกษาการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท ชนิดที (T-lymphocyte)   
 

จากการศึกษาผลการใชใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตในสูตร
อาหารลูกสุกรหยานมตอการเปล่ียนแปลงของจํานวนเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีท่ีตอบสนองตอ 
concanavalin A หลังจากทําการใหวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 ดังแสดงในตารางท่ี 7 ผลการศึกษา
พบวา วันแรก วันท่ี 3 และวันท่ี 6 หลังจากสุกรไดรับวัคซีน สุกรท้ัง 4 กลุมการทดลองมีจํานวน
เซลลลิมโฟซัยทชนิดทีใกลเคียงกัน พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P > 0.05) แตถา
พิจารณาอัตราการการเพ่ิมจํานวนเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีหลังไดรับวัคซีนพบวา กลุมการทดลองท่ี 3 
ซ่ึงไดรับใบมันสําปะหลังระดับ 5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารมีอัตราการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟ
ซัยทชนิดทีสูงสุด คือ 0.357, 0.380 และ 0.411 จากวันแรก วันท่ี 3 และ 6 หลังจากสุกรไดรับวัคซีน
ตามลําดับ ในขณะท่ีกลุมการทดลองท่ี 1 ซ่ึงไมไดรับใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารมีอัตราการเพ่ิม
จํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีต่ําสุด คือ 0.370, 0376 และ 0.377 จากวันแรก วันท่ี 3 และ 6 
หลังจากสุกรไดรับวัคซีนตามลําดับ 
 
ตารางที ่7  การเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท ชนิด ที ในเลือดของลูกสุกรท่ีตอบสนองตอการให 

concanavalin A ในวนัแรก วันท่ี 3 และ 6 หลังจากทําการใหวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  ระยะเวลาหลังทําวัคซีน  
0 2.5 5 7.5 P- value 

วันแรก 0.37±0.01 0.37±0.005 0.35±0.01 0.36±0.01 0.71 
วันท่ี 3 0.37±0.01 0.39±0.02 0.38±0.008 0.37±0.02 0.95 
วันท่ี 6 0.37±0.002 0.39±0.006 0.41±0.01 0.39±0.007 0.13 

 
หมายเหต ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
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จากการทดลองนี้จึงเห็นไดวาเม่ือสุกรกินอาหารท่ีมีใบมันสําปะหลังเปนสวนประกอบ
เพ่ิมขึ้นจากระดับ 0 ถึง 5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร มีผลทําใหลูกสุกรมีแนวโนมเพ่ิมจํานวนของ 
เซลลลิมโฟซัยทชนิดทีท่ีสูงขึ้น ถึงแมวาความแตกตางจะไมมีนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม  ซ่ึงผล
การศึกษาครั้งนี้ใหผลสอดคลองกับ จีราภา (2550) ซ่ึงรายงานวาไกกระทงท่ีกินอาหารท่ีมีใบมัน
สําปะหลังเปนสวนประกอบ 5 และ 7 เปอรเซ็นต ในสูตรอาหารมีการเจริญของเซลลลิมโฟซัยท
ชนิดทีเพ่ิมมากขึ้น การเจริญของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีท่ีสูงขึ้นบงบอกถึงการตอบสนองทาง
ภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลล (cellular immunity) ท่ีสูงขึ้น นั่นหมายถึงรางกายจะสามารถตอบสนองตอ
แอนติเจนไดอยางรวดเร็ว และมีประสิทธิภาพมากขึ้น ทําใหเซลลตางๆในรางกายเกิดความเสียหาย 
นอยลง (องอาจ, 2542) 
 

การเพ่ิมจํานวนของ เซลลลิมโฟซัยทชนิดทีท่ีสูงขึ้นอาจเกิดจากเม่ือสุกรกินอาหารท่ีมีใบมัน
สําปะหลังเปนสวนประกอบ ซ่ึงในใบมันสําปะหลังมีกรดไฮโดรไซยานิค (HCN) เหลืออยูใน
ปริมาณเล็กนอยเม่ือเขาไปในรางกาย จะทําปฏิกิริยากับไธโอซัลเฟตถูกเปล่ียนไปเปนไธโอไซยาเนต 
โดยไธโอไซยาเนตจะชวยกําจัดไฮโดรเจนเปอรออกไซดซ่ึงเกิดจากกระบวนการเมแทบอลิซึมใน
รางกายใหเปล่ียนเปนน้ําและสารไฮโปไธโอไซยาเนต ในขณะเดียวกันรางกายจะมีการกระตุนการ
สังเคราะหกลูตาไธโอนเพ่ิมขึ้นเพ่ือชวยเปล่ียนสารไฮโปไธโอไซยาเนตกลับไปเปน substrate เพ่ือ
ยับยั้งไมใหทําปฏิกิริยากับไฮโดรเจนเปอรออกไซดอีกครั้งซ่ึงจะทําใหเกิดปฏิกิริยาตอเนื่องและเกิด
อนุมูลอิสระขึ้นอีก (Murry et al., 1996) ดังนั้นการมีปริมาณไธโอไซยาเนตเพ่ิมมากขึ้น จึงเปนการ
กระตุนการสังเคราะหกลูตาไธโอนใหมากขึ้นดวย โดยกลูตาไธโอนท่ีสูงขึ้นมีผลตอการเพ่ิมขึ้นของ
อินเตอรลิวคิน 2 (IL-2) ซ่ึงเปนซัยโตไคนท่ีชักนําใหเกิดการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที 
และยังกระตุนใหเซลลลิมโฟซัยทชนิดบีมีการสรางอิมมูโนโกลบูลินมากขึ้นดวย (Paul, 1999) 
 
การศึกษาการตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือด 
 

ในการตรวจหาระดับภูมิคุมกันตอวัคซีนปองกันโรคอหิวาตสุกรหลังจากทําวัคซีนเข็มท่ี 2 
เปนเวลา 14 และ 28 วัน ของสุกรท่ีไดรับอาหารท่ีใชใบมันสําปะหลังระดับตางกัน คือ 0, 2.5, 5 และ 
7.5 เปอรเซ็นตแสดงไวใน ตารางท่ี 8 



 

 

ตารางที่ 8  คาเฉล่ียการตอบสนองของระดับซีรั่มนิวทรอลไลซ (log2) ตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกร
หลังจากทําวัคซีนเข็มท่ี 2 เปนเวลา 14 และ 28 วัน  

 
ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  วันท่ีทดลอง 

0 2.5 5 7.5 P- value 
14 4.25±0.49 3.87±0.47 4.37±0.49 4.62±0.49 0.75 
28 5.37±0.73 5.12±0.51 5.87±0.44 5.50±0.73 0.85 

 
หมายเหต ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
 

ผลการทดลองพบวาการตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกร
หลังจากทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 ไปแลว 14 และ 28 วัน ของสุกรท่ีกินอาหารสูตรท่ีมีใบมัน
สําปะหลังท่ีระดับตางกัน คือ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นต มีความแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) ซ่ึงสอดคลองกับ จีราภา และคณะ (2550) ท่ีเปรียบเทียบการใชใบมันสําปะหลัง
ในสูตรอาหารไกกระทง พบวาไกกระทงท่ีกินอาหารสูตรท่ีมีใบมันสําปะหลังในทุกระดับ มีระดับ
แอนติบอดีแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ท้ังนี้อาจเนื่องมาจากสูตรอาหารไมมี
อิทธิพลตอระดับแอนติบอดี แตการท่ีสัตวสุขภาพดีอาจเนื่องมาจากการตอบสนองอยางอ่ืนของ
รางกายสัตว  

 
จากการทดลองพบวา ในวันท่ี 28 หลังจากการฉีดวัคซีนเข็มท่ี 2 มีการตอบสนองของ

ภูมิคุมกันในกระแสเลือดสูงกวาวันท่ี 14 หลังจากการฉีดวัคซีนในทุกกลุมการทดลอง ท้ังนี้
เนื่องมาจากรางกายสัตวมีการตอบสนองตอแอนติเจนท่ีเขามาไดดีขึ้น โดยสุทธิพันธ และคณะ 
(2537) กลาววา โดยปกติแลวเม่ือรางกายไดรับแอนตเิจนเขาไป จะมีการสรางแอนตบิอดีเฉพาะชนดิ
ในระยะเวลาท่ีเริ่มตั้งแตไดรับแอนติเจนจนสามารถตรวจพบแอนติบอดีไดนั้นเรียกวา lag phase 
หรือ latent phase เปนระยะเวลาท่ี B- lymphocytes รับรูวาแอนติเจนเปนส่ิงแปลกปลอม และจาก
การชวยเหลือของ T- lymphocytes และ macrophage โดย B- lymphocytes จะแบงตัวเพ่ิมจํานวน
และเปล่ียนแปลงรูปรางเปนพลาสมาเซลล และ B-memory โดยพลาสมาเซลลจะเปนตัวสราง
แอนตบิอดีขึ้นในซีรั่ม เม่ือรางกายไดรับการกระตุนดวยแอนติเจนชนิดเดิมเปนครั้งท่ีสอง รางกายจะ
ตอบสนองดวยวิธีการเดียวกับท่ีกลาวมาแลว แตมีการตอบตอบสนองท่ีรวดเร็วและรุนแรงมากกวา 
เนื่องจากมี memory cell ซ่ึงตื่นตัวและมีการแบงตัวอยางรวดเร็วเปนพลาสมาเซลล แอนติบอดีท่ี
สรางขึ้นจะมีปริมาณมากกวาครั้งแรกและคงอยูในรางกายไดนานกวา primary immune response 
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การสรางแอนติบอดีจะเพ่ิมขึ้นจนกระท่ังถึงจุดสูงสุดแลวจะลดลง ซ่ึงชวงระยะเวลาท่ีลดลง
จนกระท่ังมีปริมาณใกลเคียงกับกอนท่ีจะไดรับวัคซีนนั้นอาจใชเวลาเปนสัปดาหหรือเปนเดือน อาจ
เปนเพราะวาแอนติเจนหรือส่ิงกระตุนลดนอยลง เนื่องจากถูกรางกายกําจัดไปหรือถูกจับและทําลาย
โดยแอนติบอดีท่ีรางกายคอยๆสรางขึ้นมา  
 
การศึกษาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) 
  
 จากการศึกษาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) โดยใช
หลักการวาสารแอนติออกซิแดนซในพลาสมาสามารถรีดิวซเฟอริกไอออน (ferric ion:Fe3+) ไปเปน
เฟอรัสไอออน (ferrous ion:Fe2+) พบวาเม่ือเริ่มทําการทดลองลูกสุกรทุกกลุมมีคาแอนติออกซิแดนซ
รวมในพลาสมาแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) และเม่ือเล้ียงดวยอาหารทดลองท่ีใช
ใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 % เปนระยะเวลา 7 และ 21 วันก็พบวาสุกรท่ีกินอาหาร
ทดลองทุกสูตรมีคาแอนติออกซิแดนซรวมเพ่ิมมากขึ้นแตความแตกตางไมมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
(P>0.05) เชนกัน แสดงในตารางท่ี 9 
 

จากผลการศึกษาในครั้งนี้พบวาลูกสุกรท่ีกินอาหารมีใบมันสําปะหลังในระดับแตกตางกัน
มีปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ท้ังนี้เนื่องจากสารแอนติออก
ซิแดนซมีอยูหลายชนิดเชน กลุมสารประกอบฟโนลิก กลุมแคโรทีนอยด แซนโทรฟลล ฟลาโว
นอยด นอกจากนี้ยังวิตามินซี และไวตามินอี ซ่ึงสามารถไดรับจากอาหารโดยตรง (Rahmat et al. 
2003) สารแคโรทีนอยดจะถูกดูดซึมท่ีลําไสพรอมกับอาหาร แลวสงตอไปกระแสเลือดและกระจาย
ไปตามเนื้อเยื่อตางๆ ซ่ึงระดับแคโรทีนอยดในกระแสเลือดจะมีการเปล่ียนแปลงนอยมาก และยัง
แตกตางไปตามพฤตกิรรมการบริโภคและอัตราการเมแทบอลิสมในรางกายอีกดวย นอกจากนี้ยัง
พบวาการท่ีรางกายสัตวจะมีภาวะของการใชสารแอนติออกซิแดนซมากหรือนอยจะเห็นผลได
ชัดเจนในกรณีท่ีสัตวอยูในสภาวะเครียด (oxidative stress) แตการทดลองในครั้งนี้กระทําในชวงฤดู
หนาวซ่ึงอุณหภูมิของอากาศกําลังเหมาะสมกับการอยูอาศัยของสัตว จึงอาจกอใหเกิดความเครยีดแก
ตัวสัตวในระดับท่ีสัตวสามารถจัดการได จึงไมพบการเปล่ียนแปลงท่ีแตกตางกันของระดับสารแอน
ติออกซิแดนซรวมในกระแสเลือด 
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ตารางที ่9  ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) ในพลาสมาของลูก  
     สุกร ท่ีอายุ 0, 7 และ 21 วันของทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  วันท่ีทดลอง 
0 2.5 5 7.5 P- value 

0 338.71±8.11 358.63±23.51 319.18±4.25 335.27±18.61 0.39 
7 348.67±27.46 366.67±41.86 354.41±29.86 370.12±28.64 0.96 
21 309.61±20.83 331.44±44.01 339.86±52.38 374.71±47.70 0.75 

 
หมายเหต ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
   
การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดง (glutathione; GSH) 
 
 กลูตาไธโอนเปนตัวบงช้ีสภาวะของเซลล โดยปกติเซลลของส่ิงมีชีวิตจะมีกระบวนการ    
เมแทบอลิสมตลอดเวลา ผลจากกระบวนการเมแทบอลิสมจะเปนตนกําเนิดสารอนุมูลอิสระตางๆ 
และนอกจากนั้นสภาวะเครียดก็เหนี่ยวนําใหเกิดอนุมูลอิสระ และอนุมูลอิสระเหลานี้จะไปเพ่ิม
ปฎิกิริยาการเกิดลิปดออกซิเดช่ัน (lipid oxidation) ท่ีเยื่อหุมเซลล สงผลใหเกิดความเสียหาย และ
ความบกพรองของเซลลภูมิคุมกัน มีผลยับยั้งการตอบสนองของเซลลภูมิคุมกันดวย 
 

อิทธิพลของสูตรอาหารท่ีใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับตางกัน คือ 0, 2.5, 5 และ 7.5 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหารตอระดับกลูตาไธโอน (GSH) ในเม็ดเลือดแดง แสดงไวใน ตารางท่ี 10-13 
 
 การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวม (tGSH) ในเม็ดเลือดแดงของสุกรท่ีกินอาหารท่ีใช
ใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5% เม่ือเริ่มทดลอง (0 วัน) พบความแตกตางอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) เม่ือกินอาหารไปแลว 7 วันมีคาเทากับ 29.62, 30.42, 34.87 และ 35.26 
µM ตามลําดับพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และเม่ือกินอาหารไปแลว 21 วนั
ก็เชนกันโดยมีคาเทากับ 22.06, 22.49, 24.17 และ 24.40 µM ตามลําดับ (P<0.05) จากผลการศึกษา
ในครั้งนี้พบวาปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงเพ่ิมขึ้นตามระดับของใบมันสําปะหลังในสูตรอาหาร
โดยปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงเพ่ิมขึ้นสูงสุดในสุกรท่ีกินอาหารท่ีมีใบมันสําปะหลังท่ีระดับ 7.5 
% ในสูตรอาหาร ซ่ึงผลการทดลองสอดคลองกับ จีราภา (2550) รายงานวาปริมาณ tGSH ในเม็ด
เลือดแดงของไกจะเพ่ิมขึ้นตามระดับใบมันสําปะหลังโดยเพ่ิมขึน้สูงสุดในไกท่ีกินอาหารท่ีมีใบมัน
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สําปะหลังท่ีระดับ 5% ในสูตรอาหาร แตเม่ือพิจารณาปริมาณรีดิวซกลูตาไธโอน (GSH) และ
ออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) พบวาเม่ือเริ่มทดลอง (0 วัน) พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) เม่ือกินอาหารไปแลว 7 และ 21 วันพบวาปริมาณ GSH และ GSSG ในเม็ดเลือด
แดงเพ่ิมขึ้นตามระดับของใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารแตความแตกตางไมมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
(P>0.05) อัตราสวนของรีดิวซกลูตาไธโอน ตอออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSH/GSSG) เม่ือเริ่ม
ทดลอง และเม่ือสุกรกินอาหารไปแลว 7 และ 21 วันพบวาแตละกลุมการทดลองมีคาใกลเคียงกัน
และพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P>0.05) 
 
ตารางที ่10  ปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวม (tGSH) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ 21  

     วันของการทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  วันท่ีทดลอง 
0 2.5 5 7.5 P- value 

0 19.96±0.89 20.29±1.80 20.02±0.50 19.91±1.84 0.99 
7 29.62ก±1.91 30.42 กข ±1.13 34.87 ข±1.21 35.26 ข±2.24 0.04 
21 22.06 ก±0.45 22.49 กข±0.65 24.17 ข±0.74 24.40 ข±0.73 0.03 

 
หมายเหต ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
   

ตารางที ่11  ปริมาณรีดิวซกลูตาไธโอน (GSH) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ 21 วัน 
     ของการทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  วันท่ีทดลอง 
0 2.5 5 7.5 P- value 

0 17.05±0.88 17.13±1.68 16.61±0.64 16.88±1.72 0.99 
7 22.78±1.61 23.71±1.38 26.62±1.06 27.01±1.59 0.11 
21 17.91±0.65 18.28±0.51 19.75±0.78 19.82±0.67 0.11 

 
หมายเหต ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
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ตารางที ่12  ปริมาณออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ  
21 วันของการทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  วันท่ีทดลอง 
0 2.5 5 7.5 P- value 

0 2.90±0.19 3.15±0.52 3.41±0.30 3.02±0.31 0.78 
7 6.83±0.38 6.70±0.74 8.24±0.32 8.25±0.87 0.15 
21 4.14±0.47 4.20±0.22 4.42±0.28 4.57±0.29 0.78 

 
หมายเหต ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
 
ตารางที ่13  ปริมาณรีดิวซกลูตาไธโอน ตอออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSH/GSSG) ในเม็ด 

     เลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ 21 วันของการทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  วันท่ีทดลอง 
0 2.5 5 7.5 P- value 

0 6.05±0.52 6.22±0.11 5.24±0.62 5.91±0.67 0.81 
7 3.34±0.16 4.07±0.76 3.25±0.13 3.41±0.28 0.50 
21 4.79±0.61 4.40±0.19 4.60±0.33 4.45±0.29 0.89 

 
หมายเหต ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
 
 ปริมาณกลูตาไธโอนเม็ดเลือดแดงท่ีเพ่ิมขึ้นตามระดับใบมันสําปะหลังนั้นอาจเนื่องมาจาก
สัตวไดรับ HCN ท่ีเหลืออยูปริมาณเล็กนอยในใบมันสําปะหลังแหงซ่ึง HCN เม่ือเขาไปในรางกาย
จะทําปฎิกิริยากับสารประกอบซัลเฟอรไดไธโอไซยาเนตซ่ึงจะไปเปนสับสเตรต (substrate) ใน
ระบบเปอรออกซิเดส (peroxidase) ในรางกายกําจัดไฮโดรเจนเปอรออกไซดใหเปล่ียนเปนน้ํา
และไฮโปไธโอไซยาเนต ในขณะเดียวกันรางกายจะกระตุนการสังเคราะหกลูตาไธโอนเพ่ิมขึ้นเพ่ือ
ชวยเปล่ียนไฮโปไธโอไซยาเนตกลับไปเปน substrate ยับยั้งไมใหทําปฎิกิริยากับไฮโดรเจนเปอร
ออกไซดอีกครั้ง ซ่ึงจะทําใหเกิดปฎิกิริยาตอเนื่องและเกิดอนุมูลอิสระขึ้นอีก (Mary et al., 2001) 
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 จากผลการทดลองเปนท่ีนาสังเกตุวาปริมาณ tGSH GSH และ GSSG ในเม็ดเลือดแดงของ
สุกรท่ีกินอาหารทดลองไปแลว 21 วันมีคาต่ํากวา วันท่ี 7 ท้ังนี้อาจเนื่องมาจากการท่ีสัตวท่ีอยูใน
ภาวะความเครียดจากภาวะออกซิเดช่ันเปนระยะเวลานานทําใหระดับของ tGSH และ GSH ลดต่าํลง
เนื่องจากภายในเซลลจะมีการควบคุมสมดุลรีดอกซโดยการรักษาระดับของ GSH และ GSSG ใหอยู
ในภาวะท่ีสมดุล หากรางกายเกิดความเครียดจากภาวะออกซิเดช่ันจะมีผลรบกวนตอสมดลุรดีอกซนี้
โดย GSH จะทําหนาท่ีกําจัดไฮโดรเจนเปอรออกไซด โดยการเรงปฎิกิริยาของเอนไซม GPx และ
เปล่ียนไปเปน GSSG สูงขึ้น จึงทําใหระดับของ GSH ภายในเซลลลดต่ําลง (Akerboom, 1990) 
  
 นอกจากการตานอนุมูลอิสระแลว GSH ยังทําหนาท่ีกําจัดสารพิษ (detoxification) โดย 
GSH ชวยสรางเอนไซมตางๆคือ glutathione peroxidase (GPx), glutathione reductase (GR) และ 
glutathione-S-transferase (GST) ซ่ึง GPx และ GR ทํางานในระบบตานอนุมูลอิสระสวน GST ชวย
ในการกําจัดสารพิษโดยจะเปล่ียนสารพิษท่ีไมละลายน้ําใหละลายน้ําไดงายขึ้น และขับออกจาก
รางกาย  
 
 ผลการตานอนุมูลอิสระโดยสารไธโอไซยาเนตในกระบวนการของระบบเปอรออกซิเดส 
(peroxidase) ทําใหเกิดการเหนี่ยวนําใหมีการสังเคราะหกลูตาไธโอนของสารไธโอไซยาเนตท่ีได
จากอาหารสูตรใบมันสําปะหลังเปนการสงเสริมใหสุกรสุขภาพดีขึ้น นอกจากนี้ยังพบวาการเพ่ิม
จํานวนและการเปล่ียนแปลงรูปรางเซลลในระบบภูมิคุมกันมีความเกี่ยวเนื่องกับกลูตาไธโอน โดย
เซลลลิมโฟซัยทชนิดที และเซลลลิมโฟซัยทชนิดบีมีความตองการระดับกลูตาไธโอนภายในเซลลท่ี
เพียงพอสําหรับการเปล่ียนแปลงรูปรางของเซลล การเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที (T-cell 
proliferative response) ตอการกระตุนดวยไมโตเจน (mitogen) การ activation ของ cytoxic T killer 
cell และสําหรับ specific T-cell function ซ่ึงประกอบดวยการสังเคราะหดีเอ็นเอ (DNA) สําหรับ 
cell replication และเมแทบอลิสมของอินเตอรลิวคิน 2 (IL-2) ซ่ึงมีความสําคัญสําหรับการเพ่ิม
จํานวนเซลลและการตอบสนองตอไมโตเจน (Kidd, 1997)  
 
การทดลองที่ 2  การศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลงัในระดบั 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นต ใน 
สูตรอาหาร ตอสมรรถภาพการผลติของลกูสุกรหลังหยานม 

 
อิทธิพลของสูตรอาหารท่ีใชใบมันสําปะหลังในระดับตางกัน คือ 0, 2.5, 5 และ 7.5 

เปอรเซ็นตในสูตรอาหารตอสมรรถภาพการผลิตแสดงไวใน ตารางท่ี 14 จากการทดลองพบวาลูกสุกร
หยานมอายุ 4 สัปดาหท่ีกินอาหารทดลองซ่ึงประกอบดวยใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5, 5 และ 
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7.5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารเปนเวลา 5 สัปดาห มีน้ําหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น ปริมาณการกินอาหาร และ
อัตราการเจริญเติบโตของทุกกลุมการทดลองใกลเคียงกันและไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ  (P > 0.05) ในสวนของประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหาร จากการทดลอง  กลุมท่ี  3 มี
ประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารดีกวากลุมท่ี 1 (1.28 ± 0.03 และ 11.39 ± 0.02 ตามลําดับ) อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แตเม่ือเปรียบเทียบกลุมการทดลองท่ี 2, 3 และ 4 ซ่ึงไดรับใบมัน
สําปะหลังในระดับ 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นต กลับพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
ในขณะท่ีกลุมการทดลองท่ี 1, 2 และ 4 ซ่ึงไดรับใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5 และ 7.5 
เปอรเซ็นต ก็พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน 

 
ตารางที่ 14  ผลของการใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับตางๆ ตอสมรรถภาพการผลิต (28 วันหลังหยานม) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  สมรรถภาพการผลิต 
0 2.5 5 7.5 P- value 

น้ําหนักเริ่มตน (กก.) 6.68± 0.005 6.67 ± 0.007 6.68 ± 0.004 6.67 ± 0.003 0.57 
น้ําหนักสิ้นสุด (กก.) 20.41± 0.47 20.81± 0.50 20.85± 0.20 20.55± 0.44 0.86 
น้ําหนักตัวท่ีเพิ่มข้ึน (กก.) 13.73± 0.48 14.14± 0.51 14.17± 0.21 13.87± 0.44 0.86 
ปริมาณการกินอาหาร (กรัม/ตัว) 545.26±11.96 546.16±15.20 519.82±12.63 531.51±11.94 0.45 
อัตราการเจริญเติบโต (กรัม/วัน) 392.32±13.72 404.01±14.77 404.94±6.06 396.33±12.83 0.86 
ประสิทธิภาพการเปลี่ยนอาหาร 1.39ก ± 0.02 1.35กข ± 0.02 1.28ข ± 0.03 1.34กข ± 0.01 0.05 

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

ก, ข อักษรแตกตางกันท่ีอยูบนคาเฉลี่ยในแนวนอนเดียวกันแสดงถึงความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P<0.05) 

 
จากการทดลองจะเห็นไดวากลุมการทดลองท่ี 3 ซ่ึงไดรับใบมันสําปะหลังในระดับ 5 

เปอรเซ็นตมีน้ําหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น 14.17± 0.21 กิโลกรัม และอัตราการเจริญเติบโต 404.94±6.06 กรมั
ตอวัน ซ่ึงมากกวากลุมอ่ืนในขณะเดียวกันก็มีปริมาณการกินอาหารเทากับ 519.82±12.63 กรมัตอวนั 
และมีคาประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารเทากับ 1.28 ± 0.03 ซ่ึงต่ํากวากลุมการทดลองอ่ืนๆ  แตเม่ือ
เพ่ิมระดับของใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารเปน 7.5 เปอรเซ็นตกลับสงผลใหน้ําหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น 
และอัตราการเจริญเติบโตของลูกสุกรลดลง ในขณะท่ีปริมาณการกินอาหาร และคาประสิทธิภาพ
การเปล่ียนอาหารกลับเพ่ิมขึ้น สงผลทําใหสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกรต่ําลง ท้ังนี้อาจ
เนื่องมาจากการเพ่ิมระดับของใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารทําใหระดับเยื่อใยในอาหารสูงมากขึ้น
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ดวย ระดับเยื่อใยท่ีสูง อาจมีผลทําใหการยอยอาหารของสัตวลดลง เนื่องจากเยื่อใยจะมีการดูดน้ําใน
ระหวางท่ีอยูในทางเดินอาหารเขาไปมาก ทําใหอาหารพองตัว อาหารเคล่ือนท่ีในทางเดินอาหารเร็ว
ขึ้น การยอยไดจึงลดลง สัตวมีความจําเปนตองกินอาหารเพ่ิมมากขึ้นเพ่ือใหไดพลังงานเพียงแก
ความตองการ สงผลใหอัตราการเจริญเติบโตและประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารของลูกสุกรลดลง 
(อุทัย , 2529) หรืออาจเนื่องมาจากสารแทนนินท่ีเหลืออยูในใบมันสําปะหลัง เม่ือใชใบมัน
สําปะหลังในระดับท่ีสูงเกินไปจึงทําใหสัตวกินอาหารไดนอยลงเนื่องจากมีรสฝาด นอกจากนี้แทน
นินยังสามารถเขารวมตัวกับโปรตีนหรือกรดอะมิโนทําใหการยอยไดลดลงอีกดวย 

 
และอาจเปนไปไดวาการใชใบมันสําปะหลังในระดับไมเกิน 5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารลูก

สุกรหยานมสงผลใหสุขภาพของลูกสุกรดีขึ้น เนื่องจากใบมันสําปะหลังมีกรดไฮโดรไซยานิค 
(HCN) ซ่ึงพบวาถานําใบมันไปผ่ึงแดดใหแหง 2-3 แดดระดับสารนี้จะลดลงอยูในระดับท่ีไมเปน
อันตรายตอสัตว (อุทัย และสุกัญญา, 2547) รางกายสามารถเปล่ียนกรดไฮโดรไซยานิคเปน
สารประกอบไธโอไซยาเนต (SCN)- โดยท่ีสารประกอบไธโอไซยาเนตสามารถทําปฏิกิริยากับ
ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H2O2) ซ่ึงเปนอนุมูลอิสระท่ีเกิดจากสภาวะความเครียดจากปฏิกิริยาออก
ซิเดช่ัน ใหผลผลิตเปนสารไธโอไซยาโนเจน (SCN)2 กับน้ํา นอกจากนี้สารไธโอไซยาโนเจนยัง
สามารถทําปฏิกิริยากับน้ําไดผลผลิตเปนไฮโปไธโอไซยาโนไอออน(OSCN-) ซ่ึงมีผลในการยับยั้ง  
จุลินทรียไดดวย (Thomas and Aune, 1978) ดังนั้นการใชใบมันสําปะหลังในระดับท่ีเหมาะสมจะทํา
ใหรางการมีการกําจัดอนุมูลอิสระใหอยูในสภาวะสมดุล สงผลใหสัตวมีความเครียดนอยลง สุขภาพ
ของสัตวดีขึ้น ทําใหสมรรถภาพการผลิตของสัตวเพ่ิมขึ้นดวย เพราะจากการทดลองจะสังเกตไดวา
สมรรถภาพการผลิตของลูกสุกรท่ีไมไดรับใบมันสําปะหลังต่ํากวาสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกร
ท่ีไดรับใบมันสําปะหลังในระดับ 2.5 และ 5 เปอรเซ็นต 
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สรุปผลการทดลอง 
 

การใชใบมันสําปะหลังระดับตางกันในอาหารตอระบบภูมิคุมกันและสมรรถภาพการผลิต
ในลูกสุกรหยานม สามารถสรุปผลการทดลองไดดังนี ้
 

1. สุกรท่ีกินอาหารทดลองสูตรตางๆ กันมีการเปล่ียนแปลงของจํานวนเซลลลิมโฟซัยท
ชนิดทีหลังจากทําการใหวัคซีน อหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 
แตถาพิจารณาอัตราการการเพ่ิมจํานวนเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีพบวาการใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับ 
5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารทําใหอัตราการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีสูงสุด ในขณะท่ี
การไมใชใบมันสําปะหลังมีอัตราการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที ต่ําสุด 

 
2. การเล้ียงลูกสุกรดวยอาหารสูตรใบมันสําปะหลังไมมีผลทําใหการพัฒนาภูมิคุมกันแบบ 

humoral immunity ตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรแตกตางกัน โดยการตอบสนองของภูมิคุมกันใน
กระแสเลือดของทุกกลุมการทดลองมีคาแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 

 
 3. การเล้ียงลูกสุกรดวยอาหารสูตรใบมันสําปะหลังไมมีผลทําใหปริมาณแอนติออกซิ
แดนซรวมในพลาสมาแตกตางกัน โดยปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมของทุกกลุมการทดลอง
แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ท้ังวันท่ี 0, 7 และ 21 หลังไดรับอาหารทดลอง 
 
 4. การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวมในเม็ดเลือดแดงของสุกรพบวา เม่ือเริ่มทดลอง  
พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P>0.05) แตเม่ือสุกรกินอาหารทดฃองไปแลว 7 วัน 
และ 21 วันพบสุกรมีปริมาณกลูตาไทโอนรวมในเม็ดเลือดแดงแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
(P<0.05) โดยพบวาปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงจะเพ่ิมขึ้นตามระดบัของใบมันสําปะหลังในสูตร
อาหาร แตเม่ือพิจารณาปริมาณรีดิวซกลูตาไธโอน (GSH) และออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) เม่ือ
เริ่มทดลอง พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) และเม่ือกินอาหารทดลองไป
แลว 7 และ 21 วันพบวาปริมาณ GSH และ GSSG ในเม็ดเลือดแดงเพ่ิมขึ้นตามระดับของใบมัน
สําปะหลังในสูตรอาหารแตไมพบความแตกตางทางสถิติ (P>0.05) อัตราสวนของรีดิวซกลูตาไธ
โอน ตอออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSH/GSSG) เม่ือเริ่มทดลอง และเม่ือสุกรกินอาหารไปแลว 7 
และ 21 วันพบวาแตละกลุมการทดลองมีคาใกลเคียงกันพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P>0.05) 
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5. การใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารของลูกสุกร
หลังหยานมพบวา น้ําหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น ปริมาณการกินอาหาร และอัตราการเจรญิเติบโตของทุกกลุม
การทดลองแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตการใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับ 5 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหารสงผลใหลูกสุกรมีประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารดีกวาการไมใชใบมัน
สําปะหลังในสูตรอาหาร โดยแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
 
 สรุปไดวาการใชใบมันสําปะหลังเปนแหลงโปรตีนในสูตรอาหารลูกสุกรหยานมในระดับ 
ท่ีเหมาะสมไมสงผลเสียตอสมรรถภาพการผลิต และการใชใบมันสําปะหลังในระดับ 5 เปอรเซ็นต
ยังทําใหประสิทธิภาพการใชอาหารของสุกรดีขึ้นดวย นอกจากนี้ยังพบวาการใชใบมันสําปะหลังใน
ระดับท่ีสูงขึ้นยังสงผลใหปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวมในเม็ดเลือดแดงของสุกรเพ่ิมสูงขึ้น 
ปริมาณกลูตาไธโอนท่ีเพ่ิมขึ้นจะสงผลใหรางกายสัตวมีความตานทานตอการเกิดอนุมูลอิสระมาก
ขึ้น นอกจากนี้ยังสงผลตอสุขภาพของสัตวโดยทําใหสัตวมีสุขภาพท่ีดีขึ้นดวย 
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ขอเสนอแนะ 
 

1.  จากการศึกษาในครั้งนี ้พบวาลูกสุกรท่ีกินอาหารสูตรใบมันสําปะหลังในระดับท่ีสูงขึ้น
ไมมีผลตอการเพ่ิมจํานวนของลิมโฟซัยทชนิดที ซ่ึงเปนตัวบงช้ีถึงภูมิคุมกันชนิดพ่ึงเซลลเพียงชนิด
เดียว อาจมีการศึกษาเพ่ิมเติมเกี่ยวกับตัวบงช้ีอ่ืนๆ เชน อินเตอรลิวคิน 2 (IL–2) ซ่ึงเปนไซโตไคน 
(cytokine) ท่ีมีผลในการกระตุนการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท จะทําใหอธิบายถึงความ 
สามารถในการเพ่ิมระดับภูมิคุมกันไดชัดเจนยิ่งขึ้น 

 
2. นอกจากการศึกษาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม และโมเลกุลตานอนุมูลอิสระ (GSH) 

แลวควรมีการศึกษาเอนไซมตานอนุมูลอิสระเชน SOD  CAT และ GPx เพ่ิมเติมจะทําใหสามารถ
อธิบายผลการทดลองไดชัดเจนยิ่งขึ้น 
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การหาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) โดยวิธ ี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อลิตรของ    

สารละลายบัฟเฟอร (pH = 3.6) 
-  ช่ัง TPTZ (0.031234 g) เติม 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 ท่ีได ใสหลอด 15 ml ปริมาณ 1800 µl และเติมน้ํา 180 µl ปดฝา 
-  อุนใน water bath ท่ี 37 องศาเซลเซียส 
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2. เตรียม standard ทํา duplicate 
-  ช่ัง FeSO4 . 7H2O (0.006945 g) เติมน้ํา 10 ml 
-  เตรียม standard ท่ีความเขมขน 0-2500 µmol/L 
 

 

3. ทําการ set blank  
4. วัด standard โดยใชเครื่อง spectrophotometer วัดคาการดดูกลืนแสงท่ี 593 nm นําคาท่ี

ไดมาทํา standard curve 
 
5. การวิเคราะหตัวอยาง  

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

6. นําคาการดูดกลืนแสงท่ีไดจากการวิเคราะหตัวอยางเปรียบเทียบกับ standard curve 
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ประวัติการศึกษาและการทํางาน 
 
ช่ือ –นามสกุล นางสาวนภาพร  เผือกสี 
วัน เดือน ป ท่ีเกดิ วันท่ี 13 มิถุนายน พ.ศ. 2526 
สถานท่ีเกิด  อําเภอเมือง จังหวัดเพชรบุร ี
ประวัตกิารศึกษา ช้ันมัธยมศึกษาโรงเรียนเบญจมเทพอุทิศจังหวัดเพชรบุรี

(2545) 
วิทยาศาสตรบัณฑิต (สัตวบาล) มหาวิทยาลัยราชภัฎ
เพชรบุร ี(2549) 

ตําแหนงหนาท่ีการงานปจจุบัน นักวิชาการอาหารสัตว 
สถานท่ีทํางานปจจุบัน สหกรณโคนมหนองโพราชบุรี จํากดั  

(ในพระบรมราชูปถัมภ) 
  
  

 
 

 




