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ศึกษาการใชใบมันสําปะหลังแหงในสูตรอาหารตอระบบภูมิคุมกันและสมรรถภาพการ 
ผลิตของลูกสุกรหลังหยานม วางแผนการทดลองแบบสุมตลอด (CRD) ใชสุกรหยานมลูกผสมสาม
สายพันธุ (ลารจไวท×แลนดเรซ×ดูร็อค) อายุ 28 วัน จํานวน 128 ตัว แบงเปน 16 กลุมการทดลอง  
กลุมละ 8 ตัว อาหารทดลอง 4 สูตร (Treatment) ใชใบมันสําปะหลังแหงเปนแหลงโปรตีนในระดับ   
0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร โดยแตละสูตรใชเล้ียงลูกสุกร 4 กลุมการทดลองเปน
ระยะเวลา 35 วัน ผลการทดลองพบวาการตอบสนองตอระบบภูมิคุมกันซ่ึงตรวจสอบการทํางานของ
เซลลลิมโฟซัยทชนิดทีวันแรก วันท่ี 3 และวันท่ี 6 หลังจากไดรับวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 การ
ตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรหลังจากทําวัคซีนเข็มท่ี 2 ไปแลว 
14 และ 28 วัน และคาแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมาเมื่อเร่ิมทดลองและเม่ือเล้ียงดวยอาหาร
ทดลองแลวเปนระยะเวลา 7 และ 21 วันพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 
การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวม (tGSH) ในเม็ดเลือดแดงพบวา เม่ือเร่ิมทดลองลูกสุกรทุก
กลุมมีปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตเม่ือกิน
อาหารไปแลว 7 วันและ 21 วันพบวาปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรเพิ่มข้ึนตามระดับ
การใชใบมันสําปะหลังในสูตรอาหาร (P<0.05) เม่ือพิจารณาปริมาณรีดิวซ กลูตาไธโอน (GSH) 
ออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) และอัตราสวนของรีดิวซกลูตาไธโอนตอออกซิไดซกลูตาไธโอน 
(GSH/GSSG) พบวาเม่ือเร่ิมทดลองพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) เม่ือกิน
อาหารไปแลว 7 และ 21 วันพบวาปริมาณ GSH และ GSSG ในเม็ดเลือดแดงเพ่ิมข้ึนตามระดับของ
ใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารแตไมพบความแตกตางทางสถิติ (P>0.05) การศึกษาสมรรถภาพการ
ผลิตของลูกสุกรหยานมพบวาลูกสุกรทุกกลุมท่ีกินอาหารทดลองเปนเวลา 5 สัปดาห มีน้ําหนักตัวท่ี
เพิ่มข้ึน ปริมาณการกินอาหาร และอัตราการเจริญเติบโตใกลเคียงกัน แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) แตกลุมการทดลองที่ 3 มีประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารดีกวากลุมการทดลองท่ี 
1 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (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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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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ผลของการใชใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารตอระบบภูมิคุมกัน 
และสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกรหลังหยานม 

 
Effect of Dietary Cassava Leaves Meal on Immunological Response 

and Performance of Weaned Pigs 
 

คํานํา 
 

มันสําปะหลังเปนพืชเศรษฐกิจท่ีสําคัญชนิดหนึ่งของประเทศไทย และมีการปลูกกันท่ัวทุก
ภาคของประเทศไทย ยกเวนในเขตภาคใตเทานั้น โดยมันสําปะหลังมีการปลูกกันมากในภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือ ท้ังนี้เนื่องจากมันสําปะหลังเปนพืชท่ีปลูกงาย ทนทานตอสภาพดินฟาอากาศท่ี
แหงแลง ใชตนทุนในการปลูกต่ําและมีศัตรูพืชนอย ผลผลิตของมันสําปะหลังไดแกหัวมันสดถูก
นําไปใชประโยชนอยางหลากหลายในอุตสาหกรรมหลายประเภท สวนหนึ่งนํามาแปรรูปเปนแปง
มันสําปะหลังเพ่ือใชเปนอาหารมนุษย  อีกสวนหนึ่งนําไปแปรรูปเปนมันเสนและมันอัดเม็ดเพ่ือใช
เปนวัตถุดิบอาหารสัตว ปจจุบันยังมีการนํากากมันสําปะหลังซ่ึงเปนผลพลอยไดจากการผลิตแปง
มันสําปะหลังมาใชในการเล้ียงสัตวอีกดวย  
 

ในการเก็บเกี่ยวหัวมันสําปะหลังนั้นจะมีวัสดุผลพลอยไดคือ ตนและใบเหลือท้ิงเปน
จํานวนมาก โดยแทจริงแลวใบมันสําปะหลังสามารถนํามาใชประโยชนในการเล้ียงสัตวไดเปน
อยางดี ใบมันสําปะหลังแหงท่ีผานการผ่ึงแดด หรืออบแหงใหมีความช้ืนไมเกิน 10 เปอรเซ็นต
สามารถใชเปนแหลงของโปรตีนและเยื่อใยในสูตรอาหารได นอกจากนี้ยังมีไวตามินตางๆ เบตา- 
แคโรทีน และแซนโทฟลลอยูในปริมาณมาก อยางไรก็ตามใบมันสําปะหลังไมสามารถใชทดแทน
วัตถุดิบแหลงโปรตีนชนิดอ่ืนไดท้ังหมดเนื่องจากมีเยื่อใยอยูสูง ใบมันสดมีสารพิษกรดไฮโดร 
ไซยานิคอยูในระดับสูงเกินกวา 100 พีพีเอ็ม แตเเม่ือนําใบมันสําปะหลังไปผ่ึงแดดใหแหง ปริมาณ
สารพิษจะลดลงจนอยูในระดับต่ําและไมเปนอันตรายตอตัวสัตว (เจริญศักดิ์, 2532) เม่ือสัตวไดรับ
กรดไฮโดรไซยานิคในปริมาณต่ํา รางกายจะเปล่ียนใหเปนสารไธโอไซยาเนต (thiocyanate) ซ่ึงมี
พิษนอยกวากรดไฮโดรไซยานิคประมาณ 200 เทา สารไธโอไซยาเนตนี้สามารถทําปฏิกิริยากับ
ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H202) และมีผลกระตุนการทํางานของเอนไซมเปอรออกซิเดส เปนการ
ตานอนุมูลอิสระในรางกาย  วิภาสิริ (2548) รายงานวาไกไขท่ีกินอาหารสูตรใบมันสําปะหลังมีอัตรา
การตายต่ํากวาไกท่ีกินอาหารสูตรอ่ืน  นอกจากนี้ยังมีเปอรเซ็นตการไขสูงกวาดวย ดังนั้นใบมัน
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สําปะหลังจึงมีศักยภาพในการใชเปนวัตถุดิบอาหารสัตวซ่ึงนอกจากเปนแหลงใหโปรตีนและสาร
ใหสีแลว ยังมีความเปนไปไดท่ีจะเปนวัตถุดิบอาหารท่ีชวยเพ่ิมภูมิตานทานโรคใหแกสัตวไดอีก
ดวย    

             
 การทดลองในครั้งนี้มีจุดประสงคเพ่ือศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ี
แตกตางกันในสูตรอาหารตอการสรางภูมิคุมกันโรค และตอสุขภาพของลูกสุกรหยานม เพ่ือเปน
แนวทางในการลดการใชยาปฏิชีวนะและยังเปนการเพ่ิมมูลคาของใบมันสําปะหลังซ่ึงเปนผลพลอย
ไดจากการปลูกมันสําปะหลังดวย 
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วัตถุประสงค 
 

1. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอการตอบสนอง
ของเซลลในระบบภูมิคุมกันแบบจําเพาะเจาะจง (specific immunity) ของลูกสุกรหลังหยานม โดย
ใชการเจริญของเซลลลิมโฟซัยท (lymphocyte proliferation) เปนตัวบงช้ี 
 

2. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอการตอบสนอง
ของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรในลูกสุกรหลังหยานม 
 

3. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอระดับแอนติออกซิ
แดนซรวม ในพลาสมาของลูกสุกรหลังหยานม 

  
4. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอระดับกลูตา 

ไธโอนในเม็ดเลือดแดง ซ่ึงเปนตัวบงช้ีสภาวะของเซลลในลูกสุกรหลังหยานม 
 
5. เพ่ือศึกษาถึงผลของการใชใบมันสําปะหลังแหงระดับท่ีแตกตางกันตอสมรรถภาพการ

ผลิตของลูกสุกรหลังหยานม 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 



 

 

การตรวจเอกสาร 
 

ระบบภูมิคุมกัน (Immune System) 
 
 ระบบภูมิคุมกัน (immune system) หมายถึง ระบบท่ีทําหนาท่ีคุมกันและปองกันรางกายจาก
การทําลายของเช้ือโรคและสารแปลกปลอมตางๆท่ีเปนอันตรายตอรางกาย ระบบภูมิคุมกัน
ประกอบดวยสารตางๆ และเซลลหลายจําพวกทําหนาท่ีรวมกัน เซลลดังกลาวคือ ลิมโฟซัยท 
(lymphocytes) เซลลพลาสมา (plasma cells) นิวโทรฟล (neutrophils) อิโอซิโนฟล (eosinophils) 
โมโนซัยท (monocytes) แมคโครฟาจ (macrophages) เซลลมาสท (mast cell) และเบโซฟล 
(basophil) ในสภาวะปกติเซลลเหลานี้สวนใหญอยูในเลือดและไขกระดูก ยกเวนเซลลพลาสมา 
แมคโครฟาจ และเซลลมาสทท่ีพบในเนื้อเยื่อ (Roitte, 1984) 
 
ระบบภมิูคุมกนัของคน และสัตว แบงออกเปน 2 ประเภทดงันี้  
 
 1. ภูมิคุมกนัแบบไมจําเพาะเจาะจง (non specific immunity)  
 2. ภูมิคุมกนัแบบจําเพาะเจาะจง (specific immunity) (Tizard, 2000) 
 
ภูมิคุมกันแบบไมจําเพาะเจาะจง (non specific immunity)   
 

Paul (1999) รายงานวาภูมิคุมกนัแบบไมจําเพาะเจาะจง มีอยู 3 ชนดิ คือ 
 
 1. สรีระวิทยาของรางกาย  มีความสามารถตานทานตอการติดเช้ือจุลชีพแบบไมจําเพาะ 
และมีผลตอแอนติเจนทุกชนิดท่ีบุกรุกเขารางกาย ซ่ึงสามารถแบงยอยออกเปน 2 ประเภท 
ดังตอไปนี ้ คือ  
 
 1.1 ผิวหนัง (skin) สภาพปกติของผิวหนังสามารถปองกันการบุกรุกของเช้ือจุลชีพ และ
สารตาง ๆ ท่ีจะเขาสูรางกาย  มีเพียงจุลชีพบางชนิดเทานั้นท่ีสามารถเขารางกายโดยผานตอมเหง่ือ 
(sweat glands) ตอมไขมัน (sebaceous glands) และรากขนท่ีสะสมขี้ไคลและส่ิงสกปรก ตางๆ ตอม
เหง่ือและตอมไขมันทําหนาท่ีสรางสารบางชนิด มีคุณสมบัติออกฤทธ์ิเปนกรดเพ่ือฆาเช้ือจุลชีพ 
และบนผิวหนังมีสารเอนไซม (enzymes) เชน ไลโซไซม (lysozyme) ท่ีรางกายสรางขึ้นมาเพ่ือ
ปองกันการบุกรุกของเช้ือโรค โดยท่ีไลโซไซมจะทําลายผนังเซลลของแบคทีเรียตาง ๆ อยางไร 
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ก็ตามความตานทานทางผิวหนังของรางกายมีความแตกตางกันในแตละคนหรือคนท่ีมีอายุแตกตาง
กัน 
 
 1.2 เยื่อบุผิว (mucous membrane) เยื่อบุผิวในรางกายเชน ระบบหายใจ ระบบทางเดิน
อาหาร ระบบสืบพันธุ ซ่ึงเปนระบบท่ีถูกบุกรุกไดงาย ดังนั้นรางกายจะสรางมูกเหนียว (mucus) 
ออกมาคลุมเปนช้ันบางๆ และสารมูกเหนียวนี้เองท่ีมีการเคล่ือนตัวตลอดเวลา และมีเซลลขนแส 
(ciliated cells) ชวยโบกพัดทําใหส่ิงแปลกปลอมตางๆ ถูกจับ และขับออกนอกรางกาย ในเมือกนี้จะ
มีไลโซไซมท่ีสามารถทําลายเช้ือโรค แตถาหากส่ิงแปลกปลอม หรือเช้ือโรคเหลานั้นบุกรุกเขาไป
ถึงปอด ส่ิงแปลกปลอมจะถูกทําลายโดยเซลลแมคโครฟาจ (macrophages) ผานขบวนการเขมือบ
กิน  
 
 นอกจากนี้การไอ และการจามก็มีสวนชวยปองกันและขับสารแปลกปลอมหรือเช้ือจุล
ชีพออกจากรางกาย ในระบบทางเดินอาหารจะมีเอนไซมชนิดตางๆ ท่ีทําหนาท่ียอยอาหาร และ
เอนไซมเหลานี้จะทําหนาท่ีทําลายเช้ือจุลชีพท่ีเขาไปในระบบทางเดินอาหารดวย โดยเฉพาะใน
กระเพาะอาหารซ่ึงมีสภาพความเปนกรดสูงมากๆ ดังนั้นสารแปลกปลอมตางๆ และเช้ือจุลชีพท่ี
หลุดเขาไปจะถูกทําลายดวยกรดดังกลาว (Gershwin et al., 1995) 
 
 Freeman (1985) กลาววาในระบบสืบพันธุมี bacterial interference หรือการทํางานของ
แบคทีเรียประจําถ่ิน (normal flora) ชนิดตางๆ เชน เช้ือแลคโตแบซิลลัส (lactobacillus) ท่ีสรางกรด 
แลคติคเพ่ือทําหนาท่ีขัดขวางไมใหเช้ือจุลชีพเขาสูระบบ ปรากฏการณนี้ยังพบในระบบอ่ืนๆ อีก 
เชน บริเวณหลอดคอ ท่ีมีเช้ือแบคทีเรีย Streptococcus viridans คอยปองกันการบุกรุกของแบคทีเรีย
กอโรคปอดบวม (pneumonia) และบริเวณผิวหนังจะพบแบคทีเรีย Propionibacterium acnes ท่ี
สรางไขมันตอตานเช้ือแบคทีเรียกอโรค เชน Staphylococcus aures และ Streptococcus viridans 
เปนตน แตถาไขมันนี้ถูกทําลายออกจากรางกายจะทําใหรางกายเกิดการติดเช้ือโรคไดงาย 
  
 2. ความตานทานทางชีวภาพท่ีรางกายสราง คือขบวนการรักษาสมดุลของรางกายหลัง
แอนติเจนบุกรุกเขาภายในรางกาย มีดังตอไปนี ้คือ  
 
 2.1 สวนประกอบทางชีวเคมีของเนื้อเยื่อ (biochemical tissue constituents) ในเนื้อเยื่อ
ของคนและสัตวพบมีการสรางสารโปรตีนบางชนิด หรือสารปฏิชีวนะท่ีสามารถทําลายเช้ือจุลชีพ
ได เชน การสรางสารโปรตีน beta lysine ในซีรั่มของสุกรท่ีสามารถทําลายเช้ือแบคทีเรียพวกแกรม
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ลบ ความตานทานประเภทนี้จะสูญเสียไดงายถารางกายไดรับอาหารท่ีไมสมบูรณพอ หรือ ขาดแร
ธาตุ และไวตามินบางชนิดท่ีจําเปนตอรางกาย หรือในขณะท่ีเนื้อเยื่อไมสมบูรณ เชน การเกิด
บาดแผล หรืออาการฟกชํ้า  
 
 2.2 การอักเสบ (inflammation) เม่ือเนื้อเยื่อถูกทําลายรางกายจะมีขบวนการท่ีเรียกวา
การอักเสบเกิดขึ้น โดยเริ่มท่ีเสนเลือดฝอยในบริเวณของเนื้อเยื่อท่ีถูกทําลายจะเกิดการขยายตัวของ
ผนังเสนเลือด และทําใหน้ําเลือด (plasma) ซึมผานผนังเสนเลือดท่ีเสียคุณสมบัติในการดูดซึม 
(osmotic regulation) ออกมาสะสมอยูตามเนื้อเยื่อ และเกิดสภาพท่ีเรียกวา edema fluid ในบริเวณท่ี
เกิดการอักเสบ และน้ําเลือดนี้จะเริ่มแข็งตัวตอมาจึงมี fibrin มาชวยจับเกาะจนเปนรางแหอุดชอง
ทางเดินน้ําเหลือง และหลอดเลือดเพ่ือปองกันการบุกรุกของแอนติเจนท่ีจะเขาไปในเนื้อเยื่อสวน
อ่ืนๆ และมีเซลลเม็ดเลือดขาวท่ีเขาไปในบริเวณท่ีมีการอักเสบเพ่ือทําลายแอนติเจน และเก็บเนื้อเยื่อ
ตายกําจัดออกนอกรางกายดวยขบวนการเขมือบกิน (Arai et al., 1990) 
 
 2.3 อาการไข (fever) อาการไขนี้ไมใชผลท่ีเกิดจากการสรางความตานทานของรางกาย
โดยตรง เปนเพียงการลดความรอนในขณะท่ีรางกายพยายามท่ีจะกําจัดแอนติเจน เพ่ือไมใหเกิด
ผลเสียตอระบบของรางกาย กลาวคือ เปนการปรับใหระบบการทํางานในรางกายใหดําเนินไปอยาง
ปกติ ในขณะท่ีรางกายกําลังตอสูกับการบุกรุกของแอนติเจนอาการไขนี้จะมีผลมาจากสารพิษ 
(endotoxins) ท่ีเช้ือจุลชีพสรางขึ้น และปลอยออกมานอกเซลล หรือสารท่ีมีอยูใน granulocytes ท่ี
เรียกวา endogenous pyrogen ไปกระตุนศูนยควบคุมอุณหภูมิของรางกาย (thermoregulatory center) 
ท่ีสมองทําใหรางกายสรางความรอนขึ้น แตรางกายจะพยายามระบายความรอนของรางกายออกมา
สูภายนอก จึงทําใหรางกายมีอุณหภูมิสูงขึ้น อยางไรก็ดีรางกายก็พยายามท่ีจะตอสูกับแอนติเจน และ
เม่ือกําจัดส่ิงแปลกปลอมไดแลวรางกายก็จะปรับตัวใหเขาสภาวะปกติ อุณหภูมิของรางกายก็จะ
ลดลงมาอยูในระดับปกติ  
 
 3. การเขมือบกิน (phagocytosis) คือขบวนการหนึ่งท่ีเกี่ยวของกับภูมิคุมกันแบบไมจําเพาะ
เจาะจง กลาวคือเม่ือส่ิงแปลกปลอมตางๆ ท่ีผานความตานทานทางสรีระเขาไปได ขบวนการเขมือบ
กินเปนขบวนการทางความตานทานลําดับตอไปท่ีรางกายใชกําจัดส่ิงแปลกปลอมนั้นๆ โดยอาศัย
เซลลท่ี เรียกวา  ฟาโกไซท  (phagocytes) อันไดแก  เซลลของพวกเม็ดเลือดขาวท่ีเรียกวา 
polymorphonuclear leukocytes นิวโตรฟล  (neutrophils) และเซลล ท่ี มีนิว เค ลียสเดียว 
(monomuclear phagocytes)  
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polymorphonuclear leukocytes ถูกสรางโดยเซลลในไขกระดูกสันหลังและออกไปเจริญ
เปนเซลลท่ีสมบูรณอยูในระบบหมุนเวียนของกระแสโลหิต และแพรกระจายไปตามเนื้อเยื่อของ
อวัยวะตาง ๆ ในรางกาย แตเซลลพวกท่ีมีนิวเคลียสเดียวจะถูกสรางโดยเซลลพวก monoblast และ 
promoblast ในไขกระดูก และเม่ือเจริญเปน monocytcs ก็จะออกสูระบบกระแสโลหิตและกระจาย
เขาสูเนื้อเยื่อของอวัยวะตางๆ แลวเจริญตอไปกลายเปนเซลลแมคโครฟาจซ่ึงทําหนาท่ีในการเขมือบ
กินเช้ือจุลชีพ และส่ิงแปลกปลอมท่ีหลุดรอดเขาไปในอวัยวะนั้นๆ เซลลเหลานี้มีช่ือเรียกตางๆ กัน
ตามอวัยวะท่ีเซลลนั้นเขาไปทํางานอยู (Walter, 1982) 
  
 Claire et al. (1992) กลาวาขบวนการเขมือบกินมีความสําคัญในระบบภูมิคุมกันของ
รางกาย และ ชวยปองกันการติดเช้ือจุลชีพ แตประสิทธิภาพของขบวนการนี้จะมีผลดีในบริเวณ
จํากัดเชน สวนของเสนเลือดฝอย (capillaries) ในอวัยวะตางๆ โดยเฉพาะใน sinusoid ของตับและ
มาม เปนตน ในบริเวณแคบๆ นี้เองขบวนการทําลายจะทําไดงาย เพราะโอกาสท่ีเช้ือจุลชีพจะสัมผัส
กับเซลลฟาโกไซทมีสูงมาก รางกายสามารถเพ่ิมประสิทธิภาพของขบวนการนี้ไดอีกโดยทําใหสัตว
นั้นๆ มีความไวตอการตอบสนองตอแอนติเจนนั้นๆ ไดดีขึ้น เม่ือแอนติเจนนั้นๆ กลับเขาไปใน
รางกายอีกครั้งดวยวิธีการ sensitization คือ การใหคนหรือสัตวนั้นไดรับแอนติเจนชนิดนั้นๆ มา
กอนเพ่ือกระตุนการทํางานของเซลลน้ําเหลืองใหสรางสารตัวกลาง (mediators) ท่ีเรียกวาสาร 
lymphokine หรือ cytokine สารตัวกลางนี้จะไปเรงใหเซลลแมคโครฟาจตื่นตัวกลายเปน active 
macrophages หรือ angry macrophages หรืออาจจะเรียกวา killer macrophages เม่ือเซลลถูกกระตุน 
ภายในเซลลจะมีการสรางถุงเอนไซมใหมากขึ้นกวาสภาวะปกติ และทําใหเซลลมีขนาดใหญขึ้น จึง
มีประสิทธิภาพในการทําลายแอนติเจนนั้นๆ ไดดีขึ้น และเซลลท่ีถูกกระตุนจะสามารถออกฤทธ์ิ
ทําลายแอนติเจนชนิดอ่ืนๆ ท่ีเขามาในรางกายไดดวย เพราะขบวนการเขมือบกินทําลายเช้ือจุลชีพได
โดยไมจําเปนตองมีความจําเพาะ (expression nonspecific) แตการกระตุนใหเซลลฟาโกไซทมี
ประสิทธิภาพมากขึ้น ตองอาศัยขบวนการทางภูมิคุมกันท่ีมีความจําเพาะเจาะจง (induction specific)   
 
ภูมิคุมกันแบบจําเพาะเจาะจง (specific immunity)  
 
 ภูมิคุมกันแบบจําเพาะเจาะจงท่ีรางกายสรางขึ้น สามารถแบงออกไดเปน 2 ประเภทใหญๆ 
ดังตอไปนี ้(Tizard, 2000) คือ  
 
 1. ภูมิคุมกันท่ีสรางขึ้นโดยธรรมชาติ หรือมีมาแตกําเนิด (natural immunity) ซ่ึงแบงยอย
ออกเปน 5 ชนิด ดังนี้ (Gershwin, 1995) คือ  
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 1.1 ภูมิคุมกันท่ีเกิดเองในสัตวแตละชนิด (species immunity) สัตวแตละชนิดจะมี
ภูมิคุมกันตอเช้ือจุลชีพท่ีแตกตางกันมาแตกําเนิด หมายถึง เช้ือจุลชีพตัวใดตัวหนึ่งสามารถจะ
กอใหเกิดโรคไดในสัตวบางชนิดเทานั้น เพราะสัตวบางชนิดจะมีความตานทานตอเช้ือจุลชีพนั้นๆ 
สัตวจึงไมเกิดโรคเม่ือไดรับเช้ือจุลชีพนั้นเขาไปในรางกาย ตัวอยางเชน วัณโรคของไกจะพบเกิด
โรคนี้เฉพาะในไกเทานั้นไมติดตอถึงคน และสัตวอ่ืนๆ   
 
 1.2 ภูมิคุมกันท่ีถายทอดทางกรรมพันธุ (racial or genetic immunity) คือ ความแตกตาง
ของความตานทานในรางกายตอส่ิงแปลกปลอมท่ีเขาไปในรางกาย โดยท่ีสัตวชนิดเดียวกัน แตคน
ละสายพันธุจะมีความตานทานตอโรคไมเหมือนกัน สาเหตุท่ีทําใหเกิดความตานทานลักษณะนี้
ปจจุบันยังไมสามารถอธิบายได มีเพียงบางโรคท่ีสามารถอธิบายได เชน โรคมาลาเรียท่ีมีสาเหตุมา
จากเช้ือแบคทีเรีย Plasmodium falciparum โรคนี้จะเกิดในคนท่ีขาดสาร glucose-6-phosphate 
dehydrogenase ในเม็ดเลือดแดง การท่ีรางกายไมสามารถสรางสารนี้ไดเพราะเกิดจากความผิดปกติ
ทางพันธุกรรมของคนในแตละเผาพันธุ  
 
 1.3 ภูมิคุมกันเฉพาะตัว (individual immunity) คือ ความตานทานท่ีรางกายสรางขึ้นใน
แตละบุคคลหรือในสัตวแตละตัวจะมีความแตกตางกัน เนื่องจากความผิดปกติทางกรรมพันธุ ในแต
ละบุคคลท่ีเกิดขึ้นโดยธรรมชาติ หรือไมก็มีสาเหตุมาจากการขาดสารบางอยาง และขาดฮอรโมน
บางชนิดท่ีทําใหรางกายขาดความสมดุล หรือ บางทีอาจไดรับสารอันไมพึงปรารถนาเขาไปใน
รางกาย และมีผลตอการสรางความตานทานในตัวบุคคลนั้น ๆ เชน รังสีบางชนิด และยาปฏิชีวนะ 
เปนตน  
 
 1.4 ภูมิคุมกันท่ีเกี่ยวของกับอายุ (age immunity) ระบบภูมิคุมกันจะมีการพัฒนามา
ตั้งแตอยูในครรภมารดา การพัฒนาจะมีอยางตอเนื่อง และมากขึ้นตามอายุของสัตวนั้น ๆ ดังนั้นใน
สัตวท่ีมีอายุมากก็ยิ่งมีภูมิคุมกันตอโรคไดหลายชนิด การติดโรคก็จะเกิดขึ้นไดนอยกวาในสัตวท่ีมี
อายุนอยกวา  
 
 1.5 ภูมิคุมกันเนื่องจากฮอรโมนและระบบเมแทบอลิสมของรางกาย (hormonal and 
metabolic influences) ระดับฮอรโมนในรางกายท่ีสรางออกมามาก หรือ นอยกวาปกติ จะมีสวนทํา
ใหความตานทานรางกายลดนอยลง เชน  กรณีของฮอรโมน corticosteroids ท่ีสรางจากตอมหมวก
ไตจะมีสวนเกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันโดยตรง เพราะถามีสารนี้มากไปจะระงับขบวนการเขมือบ
กิน จึงทําใหรางกายติดเช้ือจุลชีพไดงาย นอกจากนั้นถาระบบเมแทบอลิสมของรางกายบางอยางเสีย
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เพราะสาเหตุใดๆ ก็ตาม ระบบภูมิคุมกันก็จะเส่ือมสภาพตามไปดวยเชน ถากระดูกไขสันหลัง
อักเสบรางกายก็ไมสามารถสรางเม็ดเลือดขาวและเซลลฟาโกไซทเพ่ือมาเขมือบส่ิงแปลกปลอมท่ี
เขาไปในรางกาย  
 

2. ภูมิคุมกันท่ีรางกายสรางขึ้นภายหลัง (acquired immunity) คือ ภูมิคุมกันท่ีถูกสรางขึ้นมี
อยู 2 แบบคือ แบบตองการเรงดวน หรือการรับสารภูมิคุมกันจากสัตวอ่ืน เรียกวา passive immunity 
และแบบท่ีสรางขึ้นอยางชา ๆ (active immunity) ท่ีแบงออกได 2 ระบบ คือ humoral และ cellular 
immunity (Paul, 1999)  
 
 ในกรณีท่ีรางกายจําเปนตองการความตานทานอยางรีบดวน เพ่ือตอตานการรุกรานของ
ส่ิงแปลกปลอม โดยไมสามารถท่ีจะรอการสรางจากรางกาย การไดรับภูมิคุมกันมาจากคน หรอืสัตว 
ตัวอ่ืนท่ีถูกสรางขึ้นและถายทอดมาให เชน การถายแอนติบอดีจากแมมาสูลูกขณะอยูในครรภทาง
รก (via placenta) และการดื่มนมน้ําเหลืองหลังคลอด (via colostrums) จะเปนส่ิงท่ีจําเปนในการ
ปองกันการเกิดโรค แตในสัตวบางชนิด เชน โค กระบือ และสุกรจะไมสามารถรับความตานทาน
ในรูปแอนติบอดีขณะอยูในครรภของแม จึงจําเปนตองไดรับนมน้ําเหลืองจากแมเพียงอยางเดียว 
 
 นอกจากการไดรับความตานทานจากคนหรือสัตวอ่ืนแลว รางกายจะสรางความ
ตานทานขึ้นตอตานส่ิงแปลกปลอมท่ีไดรับ ไมวาจะไดรับแบบไมไดตั้งใจหรือตั้งใจก็ตาม ส่ิง
แปลกปลอมจะเปนตวัชักนําใหรางกายสรางความตานทานออกมาตอสู ระบบภูมิคุมกันในสวนนีจ้ะ
ถูกแบงออกเปน 2 ประเภท คือ 
 
 2.1 ภูมิคุมกันดานสารน้ํา (humoral  immunity) หมายถึง ภูมิคุมกันจําเพาะท่ีใชสารน้ํา
(humor) คือแอนติบอดี ซ่ึงเปนโปรตีนชนิดหนึ่งท่ีมีอยูในกระแสเลือด เรียกวาอิมมูโนโกลบูลินเพ่ือ
ทําลายจุลชีพท่ีลุกลํ้าเขาไปในรางกาย โดยแอนติบอดีมีความจําเพาะในการกําจัดแอนติเจน 
ภูมิคุมกันชนิดนี้สามารถถายทอดไดทางซีรั่ม  (มนตรี, 2521) แอนติบอดีนั้นสรางมาจาก  
B lymphocytes (B-cell) องอาจ (2542) กลาววากลุมของแอนติบอดีมีท้ังหมด 5 ชนิด คือ IgA  IgD 
IgE  IgG และ IgM โดยท่ีในสัตวตางชนิดกันจะมีชนิดของแอนติบอดีท่ีแตกตางกันออกไปดวย ซ่ึง
วิธีการวัดการตอบสนองตอระบบภูมิคุมกันชนิด humoral immunity สามารถวัดไดจากการตรวจหา
ระดับของ Immunoglobulin (Ig) ชนิดตางๆ ขึ้นอยูกับชนิดและระยะของสัตวท่ีตองการตรวจสอบ 
นวลจันทร และคณะ (2548) ไดกลาววานอกจากวิธีการตรวจสอบดังกลาวแลวยังมีอีกวิธีหนึ่ง คือ 
การตรวจสอบการสรางภูมิคุมกันโรคหลังจากไดรับวัคซีน humoral immunity มีหนาท่ีทําลาย
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สารพิษท่ีสรางโดยเช้ือโรคชนิดตางๆ นอกจากนั้นยังมีหนาท่ีหยุดการกอโรคของเช้ือโรคนั้นๆ  
และทําลายเช้ือโรคนั้นดวยขบวนการจับกลุม (agglutination) หรือการทําลายเช้ือโรคดวยขบวนการ
เขมือบกิน และแอนติบอดีนี้จะทําหนาท่ีเปนสาร opsonin เพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพของขบวนการ
เขมือบกินทําใหขบวนการเขมือบกินเกิดไดงายขึ้น  
 
 2.2 ภูมิคุมกันชนิดพ่ึงเซลล (cell-mediated immunity หรือ cellular immunity) หมายถึง 
ภูมิคุมกันจําเพาะท่ีใชเซลลท่ีจําเพาะตอแอนติเจนเปนส่ือ แลวชักนําใหเซลลน้ําเหลือง และเซลล 
ฟาโกไซท มีความสามารถในการสรางสารไปตอตาน และทําลายส่ิงแปลกปลอมนั้น เซลลท่ีมี
บทบาทสําคัญคือ T-lymphocyte (T-cell) เม่ือ T-cell ถูกกระตุนดวยแอนติเจนแลว จะมี cytotoxic  
T lymphocyte (Effector T-cell หรือ Killer T-cell) ท่ีจําเพาะตอแอนติเจนนั้นเกิดขึ้น และสามารถ
กําจัดแอนติเจนท่ีเปนเซลล อันไดแก เซลลของรางกายท่ีติดเช้ือไวรัส เซลลเนื้องอก เปนตน 
หลังจากกําจัดแอนติเจนแลว T-lymphocyte ท่ีจําเพาะจํานวนหนึ่งจะกลายเปน memory cell ซ่ึง
สามารถจดจําแอนติเจนชนิดนั้น ๆ ได และเม่ือแอนติเจนชนิดเดียวกันเขาสูรางกาย T-lymphocyte 
จะสามารถตอบสนองตอการกระตุนไดอยางรวดเร็ว และมีประสิทธิภาพมากกวาเม่ือเทียบกับการ
พบกับแอนติเจนนั้น ๆ ในครั้งแรก (วิบูลยศรี, 2537; องอาจ, 2542)  
 
การเกิดภูมิคุมกันโดยเซลล  
 
 Tizard (2000) กลาววารางกายมีการสรางภูมิคุมกันอยู 2 แบบ คือ การสรางแอนติบอด ีและ
การสรางความตานทานโดยเซลล ระบบการสรางภูมิคุมกันโดยเซลล หรือเซลลท่ีถูกสรางและ 
แบงตัวเพ่ิมจํานวนหลังจากท่ีถูกกระตุนโดยแอนติเจนจะถูกแบงได 2 พวก เชนเดียวกับการสราง
แอนติบอด ีคือเซลลความจําทําหนาท่ีจดจําแอนติเจนท่ีเขาไปในรางกาย และเซลลทางภูมิคุมกันท่ีมี
ขนาดโตกวาเซลลชวยจํา ไซโตพลาสซึมติดสี pyroninophilic เซลลนี้จะสังเคราะหโปรตีนพวก non 
antigen specific biologically active proteins เรียกวา lymphokines หรือเปน non immunoglobulin 
factors ท่ีเรียกวา transfer factors ไปมีผลทาง direct cytotoxic reaction เม่ือ effector cells ถูกกระตุน
ดวยแอนติเจน สารโปรตีนนี้จะมีผลตอเซลลอ่ืน ๆ หลายชนิดในขบวนการภูมิคุมกัน หรือมีฤทธ์ิ 
(toxicity) โดยตรงในการทําลายแอนติเจน หรือเซลลเปาหมาย (target cells)  
 
 การทํางานของระบบภูมิคุมกันโดยเซลล จะอาศัยการทํางานของเซลลทีเปนหลัก และ 
เซลลเหลานี้จะมีความแตกตาง (heterogeous population) มากกวาท่ีพบในพวกเซลลบี โดยเฉพาะถา
พิจารณาถึงหนาท่ีในการทํางาน การตอบสนองตอแอนติเจน และกลายเปนเซลลปฏิบัติการ 
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(effected cells) ทําหนาท่ีในระบบภูมิคุมกัน เซลลเหลานี้ยังมีหนาท่ีเปนตัวควบคุมการทํางานของ
เซลลบี ท้ังเปนตัวชวย (helper) และตัวหามหรือตัวหยุด (suppressor) ไมใหเซลลบีทําหนาท่ีในการ
ตอบสนองตอแอนติเจน และการเปล่ียนรูปรางของเซลลน้ําเหลืองไปเปนเซลลท่ีจะตองผานเขาตอม
ไทมัสเสมอ การตัดตอมไทมัสท้ิงในขณะท่ีสัตวโตเต็มท่ีจะพบเซลลน้ําเหลืองท่ีมีมากท่ีสุด 2 พวก
(Tizard, 2000) คือ  
 
 1. เซลลที 1 (T1 cells) คือ เซลลน้ําเหลืองท่ีพบในมาม ทําหนาท่ีชวยและหยุดปฏิกิริยาการ
ตอบสนองของรางกาย เซลลนี้จะมีอายุส้ันและหายไปจากรางกายในระยะเวลาไมนานหลังตัดตอม
ไทมัส เซลลที 1 นี้จะมีคุณสมบัติทางดาน cytotoxic activity นอยมาก 
 
 2. เซลลที 2 (T2 cells) คือ เซลลท่ีไหลวนเวียนอยูในกระแสโลหิตโดยเฉพาะในตอม
น้ําเหลืองตางๆ ของรางกาย มีอายุยืนยาวกวาพวกแรก อยูไดนานหลายเดือนและมีความสามารถ
ทางดาน cytotoxic activity  
 
การตอบสนองตอแอนติเจนของเซลลท ี(Responses of T cells to antigens )  
 
 Tizard (2000) กลาววา จุดจับเกาะของแอนติเจนบนเซลลบีมีจํานวนมากกวาเซลลที 
กลาวคือ ในเซลลบีมีจุดจับเกาะสําหรับแอนติเจนอยู 100,000 หนวยตอเซลล ในขณะท่ีจุดจับเกาะ
บนผิวของเซลลทีมีเพียง 100-1,000 หนวยตอเซลลเทานั้น สารประกอบท่ีเปนจุดจับเกาะบน
ผิวผนัเซลลทีสามารถแบงออกได 2 ชนิด คือ 
 
 1. สารโปรตีนพวกอิมมูโนโกลบูลิน ท่ีมีคุณสมบัติตางจากพวกอิมมูโนโกลบูลินอ่ืนๆ สารนี้
จะเปนเพียงสวนหนึ่งของ heavy chain ชนิด dimmer ท่ีเรียกวา IgT  
 

2. สารโปรตีนชนิดอ่ืนๆ ท่ีอยูใตการควบคุมของยีนสในกลุม I region ของ histocompatibility  
(HA) locus ท่ีเปนตัวสรางเซลลที  
 
 การตอบสนองของเซลลที ตองอาศัยการทํางานรวมกับเซลล T-helper B-helper และแมค
โครฟาจ เหมือนกับขั้นตอนท่ีเกิดขึ้นในการสรางแอนตบิอดี เซลลทีตอบสนองตอแอนตเิจน หรอืจดุ
บงบอกการเปนแอนติเจนท่ีแตกตางไปจากการตอบสนองของการทํางานในขบวนการท่ีเกิดโดย
เซลลบี เซลลทีตอบสนองกับแอนติเจนในสวนท่ีอยูใกลกับหรือเหมือนกับ HA มากท่ีสุด เพ่ือให
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เกิดปฏิกิริยาไดดีท่ีสุด เชน การเปล่ียนแปลงโดยสารเคมีท่ีสามารถไปกระตุนการทํางานของเซลลที 
ทําใหเกิดขบวนการสรางความตานทานเกิดขึ้น  
 
อนุมูลอิสระ (free radicals) 
 

อนุมูลอิสระเกิดจากภาวะความเครียดจากปฏิกิริยาออกซิเดช่ัน โดยสามารถเกิดไดท้ังในคน
และในสัตว สารอนุมูลอิสระนั้น สาเหตุสวนหนึ่งเกิดจากโมเลกุลของออกซิเจนซ่ึงมีอิเล็คตรอน   
วงนอกสุดไมมีคู หรือมีเพียงตัวเดียว (unpaird electron) ซ่ึงจะทําใหเกิดความไมเสถียร ดังนัน้จงึตอง
ดึงอิเล็คตรอนจากโมเลกุลขององคประกอบเซลลขางเคียงมาเพ่ือใหตัวเองครบคู และอยูในสภาพท่ี
เสถียร เชน โปรตีน ไขมัน โดยเฉพาะกรดไขมันท่ีเปนองคประกอบของผนังเซลล เปนตนโมเลกลุท่ี
สูญเสียอิเล็คตรอนไปก็จะเกิดสภาพไมเสถียรขึ้นอีก ทําใหตองดึงอิเล็คตรอนจากโมเลกุลขางเคียง
ตอไป ทําใหปฎิกิริยาดังกลาวเกิดตอเนื่องเปนลูกโซ สงผลใหโครงสรางของเซลลเสียหาย 
(นวลจันทร และคณะ, 2548)  

 
อนุมูลอิสระและอนุพันธของอนุมูลอิสระที่พบในส่ิงมีชีวิต 
 

1. อนุมูลอิสระท่ีมีออกซิเจนเปนสวนประกอบ (reactive oxygen species; ROS) 
 

เริ่มตนจากซุปเปอรออกไซด แอนไอออน (superoxide anion) เกิดจากการกระตุนของ 
เอนไซม NAD(P)H oxidase และ xanthine oxidase หรือ สารประกอบอ่ืนท่ีเปนองคประกอบของ
ระบบขนสงอิเล็กตรอนในไมโตคอนเดรีย เชน semi-ubiquinone เอนไซมซุปเปอรออกไซดดิสมิว
เทส (superoxide dismutase, SOD) จะเรงปฏิกิริยาเปล่ียนจาก ซุปเปอรออกไซด แอนไอออนไปเปน
ไฮโดรเจน เปอรออกไซด (hydrogen peroxide) (Deby and Goutier, 1990; Fridovich, 1995) และใน
เนื้อเยื่อเอนไซมซุปเปอรออกไซดดิสมิวเทส จะเรงปฏิกิริยาเปล่ียนจากซุปเปอรออกไซดแอน
ไอออนไปเปนไฮโดรเจนเปอรออกไซด และ singlet oxygen species (1ΔgO2) ดวย (Steinbeck et 
al., 1993)ในสภาวะท่ีมี reduced transition metals เชน เหล็กเฟอรัส (ferrous) หรือ คิวปรัส ไอออน 
(cuprous ions) ไฮโดรเจนเปอรออกไซดจะถูกเปล่ียนไปเปนไฮดรอกซิลเรดิคัล (hydroxyl radical)       
(Chance et al., 1979) นอกจากนี ้ไฮโดรเจน เปอรออกไซด อาจจะถูกเปล่ียนไปเปนน้ําโดยเอนไซม
คาทาเลส (catalase, CAT) หรือกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส (glutathione peroxidase, GPx) ซ่ึงใน
ปฏิกิริยาของเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส กลูตาไธโอน (glutathione, GSH) จะถูก
ออกซิไดซไปเปนกลูตาไธโอนไดซัลไฟด (glutathione disulfide) ซ่ึงสามารถเปล่ียนกลับมาเปน 
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กลูตาไธโอนโดยเอนไซมกลูตาไธโอนรีดักเทส (glutathione reductase) โดยใชนิโคตินาไมดอะ
ดีนีนไดนิวคลีโอไทด ฟอสเฟส (nicotinamide adenine dinucleotide phosphate, NADPH) จาก
กระบวนการ pentose phosphate pathway  
 

2. อนุมูลอิสระท่ีมีไนโตรเจนเปนสวนประกอบ (reactive nitrogen species; RNS) 
 

ไนตริกออกไซดเรดิคัล (nitric oxide radical, NO·) ถูกสรางขึ้นในส่ิงมีชีวิตช้ันสูงโดย
การเกิดปฏิกิริยาออกซิเดช่ันของกรดอะมิโนชนิดแอล-อารจินีน (L-arginine) ซ่ึงเรงปฏิกิริยาโดย 
เอนไซมไนตริกออกไซด ซินทีเทส (nitric oxide synthetase, NOS) ในสภาวะท่ีมีออกซิเจนและใช
โคแฟคเตอรดังตอไปนี้ เชน นิโคตินาไมดอะดีนีนไดนิวคลีโอไทดฟอสเฟส, ฟลาวิน อะดีนีนได 
นิวคลีโอไทด (flavin adenine dinucleotide, FAD) ฟลาวินโมโนนิวคลีโอไทด (flavin 
mononucleotide, FMN) ฮีม (heme), เตตระไฮโดรไบออฟเทอริน (tetrahydrobiopterin, BH4) 
เอนไซมไนตริกออกไซด ซินทีเทส ไนตริก ออกไซด เรดิคัล ท่ีเกิดขึ้นสามารถท่ีจะเปล่ียนไปเปน
อนุมูลอิสระท่ีมีไนโตรเจนเปนสวนประกอบตัวอ่ืนๆได เชน nitrosonium cation (NO+), nitroxyl 
anion (NO-) หรือ peroxynitrite (ONOO-)  

 
ตามปกติรางกายจะมีกลไกการสราง และการกําจัดสารอนุมูลอิสระใหอยูในภาวะ

สมดุล(ภาพท่ี 2) แตหากรางกายมีความเครียดสูง จะเกิดสารอนุมูลอิสระในปริมาณท่ีมากเกินกวา
ความสามารถในการกําจัด สงผลใหสัตวออนแอ เกิดโรคไดงาย และเนื้อเยื่อถูกทําลาย เชน เนื้อเยื่อ
ปอด หัวใจ หลอดเลือดหัวใจ ไต ตับ ระบบทางเดินอาหาร เลือด ตา ผิวหนัง กลามเนื้อ และสมอง  
สารพวก ROS เปนตัวกลางท่ีทําใหเกิดอาการบวม รวมท้ังสงผลตอเกล็ดเลือด (platelets) เซลลเม็ด
เลือดขาวชนิด neutrophil หรือ macrophage จนกระท่ังกลไกการสังเคราะห ecosanoide และชนิด
ของ cytokines ทําใหเกิดการอักเสบของอวัยวะหนึ่งไปอีกอวัยวะหนึ่ง เชน จากตับไปไตหรือปอด 
ทําใหเนื้อเยื่อเกิดการ oxidative stress สงผลใหอวัยวะตางๆเกิดความลมเหลว (Parke and Parke, 
1995) หรือชักนําใหเกิด CYP2E1 ทําใหเกิดอาการชา เนื่องจากเนื้อเยื่อเกิดอาการ oxidative stress 
สงผลใหระดับของ glutathione (GSH) ในเนื้อเยื่อลดลงตองมีการสราง glutathione ขึ้นมาใหมเพ่ือ
ปองกันเนื้อเยื่อถูกทําลายเนื่องจาก oxidative stress (Liu et al., 1993) 
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ความเครียดจากภาวะออกซิเดชั่น (oxidative stress) 
 

การเกิดความเครียดจากภาวะออกซิเดช่ัน เปนภาวะไมปกติของรางกาย ซ่ึงเปนผลจากความ
ไมสมดุลของการสรางและการกําจัดอนุมูลอิสระ (Halliwell and Gutteridge, 1989) การเพ่ิมขึ้นของ
ภาวะออกซิเดช่ัน (oxidative stress) ท่ีมีการเสียสมดุลไปของสารชีวเคมีในรางกาย ระหวางภาวะท่ี
ทําใหเกิดออกซิเดช่ัน และภาวะท่ีมีการตอตานออกซิเดช่ัน โดยอาจมีอนุมูลอิสระ เพ่ิมขึ้น หรือสาร
ตานอนุมูลอิสระลดลงซ่ึงสงผลใหเกิดความเสียหายของสารชีวโมเลกุลท่ีเปนองคประกอบหลักของ
เซลลดังนี้ 
 

1. ความเสียหายของดีเอ็นเอ (DNA damage) 
 

ROS เหนี่ยวนําใหเกิดความเสียหายตอดีเอ็นเอซ่ึงประกอบดวยการเปล่ียนแปลงสายดี
เอ็นเอลําดับเบส และนิวคลีโอไทด โดยเฉพาะอยางยิ่งลําดับเบสท่ีมีกวาโนซีน (guanosine) สูง 
(Burney, 1999) oxidative modifications เหนี่ยวนําการซอมแซมท่ีสมบูรณ ลักษณะการกระตุนให
เกิดการเปล่ียนแปลงลําดับเบสและนิวคลีโอไทดดีเอ็นเอสายคูจะกระตุนใหเกิดการซอมแซมดีเอ็นเอ  

 
ความเสียหายของดีเอ็นเอ เกิดขึ้นโดยภาวะความเครียดจากภาวะออกซิเดช่ัน ซ่ึงมี

บทบาทตอการเกิดโรคมะเร็ง และเปนสาเหตุของกระบวนการชราภาพ (aging) (Kasai, 1997; 
Dizdaroglu , 1992; Guyton and Kensler, 1993; Feig et al., 1994; Beckman and Ames, 1998) ใน
ระบบทางชีววิทยา ดีเอ็นเอ ท่ีไดรับความเสียหายจะถูกซอมแซมดวยเอนไซม และเซลลก็ยังสามารถ
กลับมาทําหนาท่ีในภาวะปกติ อยางไรก็ตามการซอมแซมท่ีผิดพลาดของดีเอ็นเอท่ีไดรับความ
เสียหายจะมีผลทําใหเกิดการ mutation เชน การสลับลําดับเบส (base substitation) และการขาดหาย
ของลําดับเบส (deletion) ซ่ึงนําไปสูการเกิดโรคมะเร็ง (Vineis et al., 1999; Halliwell, 1998; Wang 
et al., 1998.) ลําดับท่ีเฉพาะเจาะจงของ DNA damage มีบทบาทในการทําใหเกิดกระบวนการ 
mutation (matagenic processing) 

 
ในปจจุบันรายงานวา ตําแหนงของการเกิด DNA damage มีผลตอการเกิด mutation ได

บอย (Hanrahan et al., 1997) ดังนั้นการศึกษาลําดับเบสท่ีเฉพาะเจาะจงตอการเกิด DNA damage จงึ
นํามาใชในการหาภาวะการเกิด DNA damage และมีประโยชนตอการปองกันการเกิดมะเร็ง 
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2. กระบวนการดัดแปลงโครงสรางโปรตนี (protein modification) 
 

ออกซิเจน เรดิคัล และ ROS ตัวอ่ืนๆ เปนสาเหตุทําใหเกิดกระบวนการดัดแปลง
โปรตีน (Grune et al., 1997) ซ่ึงนําไปสูการเปล่ียนแปลงหนาท่ีของโปรตีน คุณสมบัติทางเคมี หรือ
เพ่ิมความไวตอการสลายของโปรตีน (proteolysis) (Davies et al., 1987; Stadtman, 1993; Wolff et 
al., 1986) จากการศึกษาพบวา การสลายโปรตีน จะเพ่ิมขึ้นหลังจากพบวามีการสรางซุปเปอร
ออกไซดหรือไฮโดรเจน เปอรออกไซด (Davies and Goldberg, 1987) ซ่ึงมีความเขมขน 20- 400 
µMนอกจากนี้ความเขมขนเปนมิลลิโมลารอาจจะนําไปสูการสะสมของโปรตีนในรูปออกซิไดซ
ภายนอกเซลล (Grune et al., 1997; Stadtman ,1993) ROS มีผลตอการเปล่ียนแปลงของการทํางาน
ของเซลลไดโดยตรง การเปล่ียนแปลงของโปรตีนในกระบวนการ post-translation ของโปรตีน ซ่ึง
ROS จะไปออกซิไดซ กรดอะมิโนท่ีตําแหนงแขนงขาง (side chain) และแกนโครงสรางของ
โปรตีน(protein backbone) ซ่ึงจะนําไปสู protein-protein cross-link และ โปรตีนแยกออกเปน
สวนๆ ซ่ึงมีผลตอเนื่องทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงของโปรตีนดังกลาว การส่ือสัญญาณของโปรตีน 
ทําหนาท่ีท่ีผิดปกต ิซ่ึงนําไปสูการทํางานท่ีผิดปกติของออรแกเนล และ ทําใหเกิดการตายของเซลล
ได อนุพันธของโปรตีนท่ีถูกนํามาใชเปนตัวช้ีวัดถึงการเกิดการเปล่ียนแปลงของโปรตีนจาก ROS มี 
2 ชนิดคืออนุพันธ โปรตีน คารบอนิล (protein carbonyl) และอนุพันธโปรตีน ไนโตรไทโรซีน 
(proteinnitrotyrosine) การปรากฏของอนุพันธ โปรตีน คารบอนิล ในโปรตีน แสดงวาเกิดการออกซิ
เดช่ันโปรตีนการทําลายดวยอนุมูลอิสระ ซ่ึงการเพ่ิมขึ้นของโปรตีนคารบอนิล ในเนื้อเยื่อนั้นจะ
เกี่ยวของกับการเกิดพยาธิสภาพ เชน โรค rheumatoid arthritis, Alzheimer, respiratory distress 
syndrome, Pakinson’s disease และ altherosclerosis 
 

3. การเกิดเปอรออกซิเดช่ันของไขมัน (lipid peroxidation) 
 

เยื่อหุมเซลลมีสวนประกอบของไขมันหลายชนิดท่ีมีความสําคัญในการรักษาสภาพ
การเปนของไหลของเยื่อหุมเซลล (membrane fluidity) ไขมันเหลานี้มีประจุอยูดวย สวนโมเลกุลท่ี
ชอบน้ํา (hydrophilic) อยูดานนอกของเซลล สวนโมเลกุลท่ีชอบไขมัน (lipophilic) อยูตรงกลาง
ระหวางโมเลกุลท่ีชอบน้ํา ภายในเยื่อหุมเซลลมีโปรตีนซ่ึงมีความสําคัญกับการดํารงชีวิตของเซลล
โปรตีนเหลานี้ทําหนาท่ีควบคุมการผานเขาออกของไอออน ควบคุมสมดุลออสโมติก หรือทําหนาท่ี
เปนตัวรับสัญญาณของเซลล 
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กรณีท่ีมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นบริเวณใกลกับเยื่อหุมเซลลซ่ึงเปน phospholipids และมี
ไขมัน เปนสวนประกอบอยู ไขมันในสวนท่ีเปนกรดไขมันสายยาวชนิดไมอ่ิมตัว (polyunsaturated 
fatty acids) เชน arachidonic acids และ linolenic acid จะถูก reactive radical นั้นดึง hydrogen atom
ออกมาจากกลุม =CH- หนึ่งในกรดไขมันนั้น และทําใหกรดไขมันดังกลาวเกิดเปน carbon-centered 
radical จากนั้น carbon-centered radical จะรวมกับออกซิเจนแลวเปล่ียนเปน peroxyl radicals อยูใน 
เยื่อหุมเซลลในท่ีสุด เรียกวา lipid hydroperoxide ซ่ึง lipid hydroperoxides นี้จะเคล่ือนยายจากเดิมท่ี 
เปนกรดไขมันอยูตรงสวนกลางของเยื่อหุมเซลล ไปท่ีผิวดานนอกแทน ผลท่ีเกิดตามจากคุณสมบัต ิ
ท่ีเปล่ียนจากกรดไขมันเปน reactive radicals และการยายตําแหนง คือทําใหโครงสรางและการ
ทํางานของเยื่อหุมเซลลเสียไป มีการรั่วของไอออนตางๆเขาภายในเซลล ทําลายโปรตีนท่ีผนังเซลล 
เชน receptor และเอนไซมตางๆ (ภาพท่ี 1) นอกจากนี้ lipid hydroperoxides ยังถูกเปล่ียนเปนสาร
พวกอัลดีไฮด (aldehyde) โดยมี iron หรือ copper ion เปนตัวชวย aldehyde ท่ีเกิดขึ้นนี้ เชน 
malondialdehyde (MDA) และ hydroxynonenal (HNE) ซ่ึงมีอันตรายตอเซลลเชนกัน โดยสามารถ
ทําใหโปรตีน และดีเอ็นเอในเซลลเปล่ียนแปลงได 
 

4.   ROS ตอโปรแกรมการตายของเซลล (program cell death) 
 

4.1 การเหนี่ยวนําการเกิด apoptosis โดย ROS 
 
การเกิด apoptosis เปนลักษณะพิเศษของโปรแกรมการตายของเซลล ท่ีเปน

ลักษณะท่ีขาดไมได ในการพัฒนาและรักษาสมดุลของหลายๆเซลล (Wyllie et al., 1980) การ
เพ่ิมขึ้นของการสราง ROS ภายในเซลลพบไดบอยในการกระตุนใหเกิด apoptosis จากการรายงาน
พบวา ROS สามารถเหนี่ยวนําเซลลตายโดยการเกิด apoptosis ในเซลลหลายชนิด (Dumont et al., 
1999) ซ่ึงแสดงวา ROS มีสวนทําใหเซลลตาย แบบ apoptosis ซ่ึงพบใน เซลล ที-ลิมโฟไซต  
(T-lymphocyte) ท่ีถูกเหนี่ยวนําใหเกิด apoptosis โดยการกระตุน CD95 โดยอาศัย ROS จากระบบ
ขนสงอิเล็กตรอนจากไมโตคอนเดรีย และการทํางานของ NF-kB (Dumont et al., 1999) 
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ภาพที่ 1 บริเวณของเยื่อหุมเซลลท่ีถูกอนุมูลอิสระเขาทําปฏิกิริยา 
ที่มา: Bohnstedt (2005) 
 

4.2 การเหนี่ยวนําการเกิด apoptosis โดย ไนตริกออกไซด\ 
 
จากรายงานการทดลอง และการเกิดพยาธิสภาพ พบวาไนตริกออกไซด ทําใหเกิด 

apoptosis (Albina and Reichner , 1998; Brune et al., 1997; De Groot et al., 1997; Thippes- 
wamyand Morris, 1997) โดยไนตริกออกไซด เกี่ยวของกับการลดลงของความเขมขนของ คารดิ
โอไลปน (cardiolipin) การทํางานท่ีลดลงของไมโตคอนเดรีย และการปลอยไซโตโครมซี 
(cytochrom c) เขาสูไซโตซอล (Umansky et al., 2000; Ushmorov et al., 1999) อยางไรก็ตามเซลล
บางชนิด เชน เซลล endothelium จาก microvasculature ตานทานตอการเหนี่ยวนําใหเกิด apoptosis 
โดยไนตริกออกไซดและความเขมขนของไนตริกออกไซดจะไดรับการปองกันการเกิด apoptosis 
ในเซลลหลายชนิดโดยการยับยั้งการทํางานของเอนไซม caspases (Cohen, 1997; Kim et al.,1997) 
ซ่ึงการเพ่ิมขึ้นของกลูตาไธโอนจะเกี่ยวของกับการเพ่ิมความตานทานตอไนตริกออกไซด ท่ีเปนส่ือ
กระตุนทําใหเกิด apoptosis (Umansky et al., 2000) 
 

4.3 การเหนี่ยวนําเซลลตายโดย TNF-α 
 
TNF-α เหนี่ยวนําใหเซลลตายไดในเซลลหลายชนิดของ เซลล tumor และถูกใช

เปนแบบจําลองสําหรับศึกษากลไกในระดับโมเลกุลถึงสาเหตุทําใหเซลลตายจากการทดลองใน cell 
line พบวา TNF-α สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดการสราง ROS จากไมโตคอนเดรีย (Donnell et al., 
1995; Schulze et al., 1992) ซ่ึง ROS ท่ีทําใหเกิดการตายของเซลลนั้นขึ้นอยูกับการสงสัญญาณ และ
วิถีของการถูกกระตุน (Devos et al., 1998) ในเม็ดเลือดแดง และไฟโบรบลาส TNF-α จะเหนี่ยวนํา
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ใหเกิดการปลดปลอยซุปเปอรออกไซด โดยการกระตุนของเอ็นไซม NADPH oxidase ซ่ึง
กระบวนการนี้จะเหนี่ยวนําใหเกิดการแบงตัวหรือทําใหเซลลตายไดก็ขึ้นอยูกับระดับของการสราง 
ROS ภายในเซลล (Hennet et al., 1993; Klebanoff et al., 1986) 
 
การเปลี่ยนแปลงของฮอรโมนจากความเครียด 
 

ผลการตอบสนองจากความเครียดในสัตว Connor and Orzechowski (2001) รายงานวา การ
ตอบสนองจากความเครียดของสัตว มีผลตอภาวะสมดุลของฮอรโมน และ อารมณ ระดับของ
ความเครียดและความอยูรอด ถาเครียดเปนเวลานานอาจกอใหเกิดความเสียหาย มีผลกระทบตอ
ตอมไรทอ (endocrine) ระบบภูมิคุมกัน (immunity) และระบบประสาท (nervous) ของสัตวและ
ขัดขวางประสิทธิภาพการสืบพันธุ การตอบสนองความเครียดสามารถแบงเปน 2 ลักษณะคือ 
 

1. ความเครียดแบบเฉียบพลัน (acute stress) จะตอบสนองทันที และกระตุนการทํางานของ
ตอม adrenal หล่ัง adrenaline และ noradernaline เปนสาเหตุกระตุนอัตราการเตนของหัวใจ 
กลามเนื้อเกร็ง อยางไรก็ตามการกระตุนการทํางานของระบบตาง ๆ ในรางกายไมสามารถเพ่ิมอัตรา
ความอยูรอด เชน อาจเกิดความดันโลหิตสูง หัวใจลมเหลว และระบบทางเดินอาหารเปนแผล มีฝ 
ผุพองสวนในทางเดินของระบบสืบพันธุ  
 

2. ความเครียดแบบเรื้อรัง (chronic stress) จะลดการ metabolism ในระหวางการเกิด
ความเครียด รวมถึงกระตุนการทํางานของตอม HPA (hypothalamus – pituitary -adrenal) จะทําให
เกิดการหล่ัง glucocorticiods, cortisol และ corticosterone จากตอม adrenal จะมีผลทําใหลด
ขบวนการ metabolism และการเก็บสํารองพลังงานจากขบวนการ glucogenesisและ lipolysis การ
ตอบสนองความเครียดแบบเรื้อรัง จะทําใหสัตวออนแอ หรือเซ่ืองซึม ภูมิคุมกันลดลง และ การทํา
หนาท่ีระบบสืบพันธุลมเหลว  
 
สารตานอนุมูลอิสระ (antioxidant) 
 

สารตานอนุมูลอิสระ หรือ antioxidant คือ สารท่ีทําหนาท่ีปองกันหรือลดอัตราเรงของการ
เกิดกระบวนการออกซิเดชันท่ีเปนกระบวนการสําคัญท่ีทําใหเกิดอนุมูลอิสระ (free radical) โดย 
antioxidant จะทําหนาท่ีเปนแหลงของไฮโดรเจนเพ่ือรวมตัวกับอนุมูลอิสระ  
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สาร antioxidant เปนสารท่ีสามารถพบไดท้ังในรางกายและอาหารของสัตว แตสาร 
antioxidant ท่ีพบในรางกายสัตวนั้นมีนอยมากเม่ือเทียบกับการท่ีจะปองกันการเส่ือมโทรมของ
เซลลของรางกายท่ีเกิดจากสารพวกท่ีกอใหเกิดปฏิกิริยา oxidation ในกระบวนการผลิตอาหารของ
มนุษยจะมีการใชสาร ontioxidant ชนิด food grade เพ่ือเปนการรักษาคุณภาพของอาหารใหมีความ
คงทน และรักษาโภชนะตางๆในอาหาร สารในกลุม antioxidant ไดรับความสนใจในกระบวนการ
ผลิตอาหารเนื่องจากเปนสารท่ีปองกันการทําลายของสารท่ีมีลักษณะเปน ROS และปองกันการ
เปล่ียนแปลงการเส่ือมสภาพของเนื้อเยื่อรางกายท่ีจะกอใหเกิดโรคตางๆ  

 
สาร antioxidant ท่ีมีการใชในปจจุบันมีผลตอการปองกันการเกิด oxidation ท่ีลําดับ

โมเลกุลของไขมันท่ีแตกตางกัน ซ่ึงจะมีผลตอการลดปริมาณของออกซิเจนในกลุมของ singlet 
oxygen ท้ังชวยในการปองกันการเกิดปฏิกิริยา oxidation โดยทําลายสารเริ่มตนในการเกิด oxidation 
ตัวอยางเชน hydroxyl radical โดยจับกับตัวเรงท่ีเปนธาตุเหล็กทําใหเกิดการสลายตัวของสารตั้งตน
ไปเปนสารท่ีไมใชสารประกอบของอนุมูลอิสระ (non-radical compound) และ antioxidant มีการ
แตกออกของพันธะเพ่ือปองกันอะตอม hydrogen ในโครงสรางไขมัน การเกิดปฏิกิริยา oxidation 
ของไขมันเกิดขึ้นเนื่องจากโครงสรางทางเคมีของกรดไขมันท่ีมีลักษณะโครงสรางท่ีแตกตางกัน  

 
สาร antioxidant ท่ีสามารถพบไดตามธรรมชาต ิมีอยูหลายชนิด อาทิ สารในกลุม phenolic 

และ polyphenolic compound สารในกลุม chelate รวมท้ังวิตามิน และเอนไซมท่ีมีคุณสมบัติเปน
สาร antioxidant เชน carotenoids และ carnosine สาร antioxidant มีกลไกในการปองกันการเกิด 
autooxidant รวมท้ังปองกันการเกิดการหืน (rancidity) ในอาหารท่ีแตกตางกัน (Heim et al., 2003) 
 
กลูตาไทโอน (glutathione) 
 

กลูตาไทโอน (γ-glutamyl-cysteinyl- glycine; GSH) เปนกลุมของไตรเปปไทด (tripeptide) 
โดยมีกรดอะมิโนยึดเหนี่ยวกัน 3 ชุด คือ กลูตามีน (glutamine) ซีสตีอีน (cystenine) และไกลซีน 
(glycine) จากโครงสรางของกลูตาไทโอนพบวามีสารประกอบ ซัลไฮดริก (SH) รวมเกาะอยูดวยท่ี
ตําแหนงของ cysteine ซ่ึงยึดเหนี่ยวโดยเปนพันธะคู โมเลกุลต่ําประมาณ 0.5 -10 mmol /L ในเซลล
ของสัตว และพบมากในสวนของ cytosol ของเซลล (85 - 90%) สวนท่ีเหลือพบใน organelles ตางๆ 
ภายในเซลล เชน mitochondria, peroxisome (Lu, 2000) ในสวนของ GSH ภายนอกของเซลลพบใน
ปริมาณเพียงเล็กนอยประมาณ 2 - 20 mmol/L ในพลาสมา เนื่องจาก GSH สามารถถูก oxidize เปน 
GSSG โดยสารพวก electrophilic เชน free radical, oxygen, nitrogen โดยทันที (Jones, 2000) GSH 
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สามารถชวยลดความเสียหายของเซลลท่ีเกิดจากสภาวะขาดโปรตีนในอาหาร ภาวะ oxidative stress 
และการเกิดโรคตางๆ ซ่ึงสภาวะ oxidative stress นั้นสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดโรคตางๆไดงาย 
รวมถึงการติดเช้ือจากไวรัสดวย (Jiyang et al.,  2003) ปริมาณของ GSH ภายในเซลลสามารถวัดได
จากจํานวนความเขมขนของ GSH +2 GSSG ท่ีพบภายในเซลลโดยสัดสวนของ GSH : GSSG เปน
ตัวบงช้ีถึงอัตราของ redox สารพิษในเซลล ซ่ึงหมายถึงความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ แต
อัตราการ redox นั้นนอกจากขึ้นอยูกับ GSH/GSSG แลวยังขึ้นอยูกับ redox couples อ่ืน ๆ เชน 
NADPH / NADP+ และ thionredoxin (reduce) / thioredoxin (oxidation) (Griffith, 1999) 

 
การสังเคราะห glutathione  
 
 GSH สังเคราะหมาจาก glulamate, cysteine และ glycin และ ถูกเรงปฏิกิริยาโดยเอนไซม 2 
ชนิดคือ γ -glutamyl cysteine synthetase (GCS) และ GSH Synthetase ดัง ภาพท่ี 3 
 

จากภาพท่ี 3 วงจรนี้พบในเซลลทุกชนิด และเซลลตับเปนเซลลหลักในการผลิต และสงไป
ยังเซลลอ่ืนๆ ในปฏิกิริยาการสังเคราะห GCS γ-carboxyl group จาก glutamate เช่ือมกับ amino 
group จาก cysteine ดวยพันธะ peptidic γ-linkage ไดเปน γ-glutamyl-cysteine จากนั้นรวมกับ 
glycine โดยมีเอนไซม glutathione synthetase เปนตัวเรงปฏิกิริยา ไดเปน GSH (Guoyao et al., 
2004)  

 
การสังเคราะห GSH นั้นยังมีความสัมพันธระหวางอวัยวะตาง ๆ กับปริมาณเซลล เชน 

แหลงของ glutamate สําหรับ GCS นั้นแตกตางกันระหวางลําไสเล็กกับไต นอกจากนั้นการ
สังเคราะห GSH ท่ีตับนั้นเกิดขึ้นมากกวาบริเวณ perivenous hepatocytes และ periportal cell ดังนั้น
การเปล่ียนของระดับ GSH ในพลาสมาอาจจะไมไดมีผลมาจากการสังเคราะห GSH จาก cell ใด
โดยเฉพาะก็ได (Bella et al., 2002) ปจจุบันไดมีการใช isotope ในการศึกษา GSH metabolism และ
สามารถอธิบายเกี่ยวกับกลไกของ GSH ไดมากขึ้น (Yu et al., 2002) 
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ภาพที่ 2 วิถีการเกิดอนุมูลอิสระท่ีเปนอันตรายตอสารชีวโมเลกลุและการกําจดัอนมูุลอิสระ 
ที่มา: Valko (2007) 
 
บทบาทของ glutathione 
 

GSH สามารถมีปฏิกิริยากับ electrophiles ตางๆ และ xenobiotic ใหอยูในรูป mercapturate 
ซ่ึงมีคุณสมบัติละลายน้ําไดด ีและสามารถขับออกนอกรางกายได โดยพบในขบวนการขับสารพิษ
โดยเอนไซมในชวงท่ี 2 โดยเอนไซม glutathione-3-transferse (Ladda, 1992) และ GSH สามารถจับ
กับ NO เปน S-nitrosoglutathione และแยกออกจากกันโดย thioredoxin system ให GSH และ NO 
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(Fang et al., 2002) โดย NO และ GSH มีความจําเปนสําหรับการทํางานของตับใน insulin-
sensitizing agents ซ่ึงเปนตัวบงช้ีถึงการควบคุมการใช 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 เปนสวนสําคัญสําหรับเอนไซม formaldehyde dehydrogenase โดยการเปล่ียน 
formaldehyde และ GSH เปน S-formyl-glutathione (Townsend et al., 2003) ซ่ึงเปนขบวนการ
สําคัญทางสรีระวิทยา เพราะวา formaldehyde เปนผลผลิตจาก metabolism ของ methionine, 
choline, methanol, sarcosine และ xenobiotics (cytocrom P450 monooxy genase system)
นอกจากนั้น GSH ยังจําเปนสําหรับขบวนการเปล่ียน prostaglandin H2 เปน prostaglandins D2 และ 
E2 โดย endoperoxide isomerase (Lu, 2000) 
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 GSH มีบทบาทในการกําจัดอนุมูลอิสระ เชน superoxide anion (ó), hydroxyl radical (Hó), 
lipid peroxyl radical (LOO), lipid hydroperoxide (LOOH) เปนตน สวนมากมีประจุรวมเทากบัศูนย
แตก็มีบางโมเลกุลท่ีมีประจุรวมเปนบวก หรือ ลบ เรียกวา เรดิคอล แคทไอออน (radical cations) 
หรือ เรดิคอล แอนไอออน (radical anion) ตามลําดับ (Ternary and Sorokin, 1997) ลักษณะดังกลาว
บางครั้งอาจทําใหเกิดการดึงดูดกันกับสนามแมเหล็กไฟฟา โมเลกุลของอนุมูลอิสระไมเสถียร และ
มีความวองไวในการทําปฏิกิริยากับโมเลกุลอ่ืนตอไป เกิดเปนปฏิกิริยาลูกโซซ่ึงเปนปฏิกิริยา
ตอเนื่อง (Haliwell and Gutteridge, 1999) อนุมูลอิสระสามารถทําใหเกิดลิปดออกซิเดช่ัน (lipid 
oxidation) ซ่ึงทําลายเยื่อหุมเซลล ทําใหคุณสมบัติการเลือกผานเขาออกของสารเสียไป และเกิด
สารประกอบท่ีเปนพิษ นอกจากนี้ยังสามารถกอใหเกิดโปรตีนออกซิเดช่ัน (protein oxidation) ทํา
ใหเกิดการทําลายของโปรตีนท่ีเนื้อเยื่อเซลล ทําลายโมเลกุลของ DNA ทําใหเกิดการตายของเซลล 
กอใหเกิดการกลายพันธุ และเกิดมะเร็ง (Murray et al., 1996)  
 
 ดังนั้นจะเห็นไดวา GSH มีบทบาทสําคัญตอการทํางานของขบวนการทางสรีระวิทยาของ
สัตวท้ังในการเจริญของสเปรม และGSH ยังชวยกระตุนการทํางานของ T-lymphocytes และ 
polymorpho nuclear leukocytes และสามารถขัดขวางการติดเช้ือ influenza virus ได (Guoyao et al., 
2004)  
  
มันสําปะหลงั 
 

มันสําปะหลังมีแหลงกําเนิดในเขตท่ีราบต่ําแถบประเทศเขตรอน (lowland tropics) มี
หลักฐานแสดงวามีการปลูกมันสําปะหลังในประเทศโคลัมเบีย และเวเนซูเอลามานานกวา 3,000-
7,000 ป สําหรับในเขตทวีปเอเซียมีการนํามันสําปะหลังมาปลูกครั้งแรกท่ีประเทศฟลิปปนสใน
คริสตศตวรรษท่ี 17 โดยชาวสเปนไดนํามาจากเม็กซิโก และในเวลาตอมาก็มีการปลูกท่ีอินโดนีเซีย 
นอกจากนี้มีหลักฐานวาเม่ือ พ.ศ. 2337 ไดมีการนํามันสําปะหลังจากอัฟริกามาปลูกท่ีอินเดียเพ่ือใช
ในการทดลอง  

 
สําหรับประเทศไทยยังไมมีหลักฐานท่ีแนนอนวามีการนํามันสําปะหลังเขามาปลูกเม่ือใด 

คาดวาคงจะเขามาในระยะเดียวกันกับการเขาสูศรีลังกาและฟลิปปนส คือ ประมาณ พ.ศ. 2329-2383 
มันสําปะหลังเดิมเรียกกันวา มันสําโรง มันไม ทางภาคตะวันออกเฉียงเหนือเรียกวา มันตนเตี้ย ทาง
ภาคใตเรียกมันเทศ (แตเรียกมันเทศวามันหลา) คําวาสําปะหลังท่ีคนสวนใหญนิยมเรียกอาจมาจาก
คําวา "สัมเปอ (Sampou)" ของชาวตะวันตก ประเทศไทยมีการปลูกมันสําปะหลังเปนการคาเพ่ือใช
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ทําแปงและสาคูในภาคใต โดยปลูกระหวางแถวของตนยางพารากันมากวา 70 ปแลว โดยเฉพาะท่ี
จังหวัดสงขลามีอุตสาหกรรมทําแปงและสาคูจําหนายไปยังปนังและสิงคโปร แตการปลูกมัน
สําปะหลังทางภาคใตคอยๆ ลดลงเม่ือมีการขยายการปลูกยางพารา ตอมาไดมีการปลูกมันสําปะหลัง
ในภาคตะวันออก คือจังหวัดชลบุรี ระยอง และจังหวัดใกลเคียง แตเม่ือความตองการของตลาดใน
ดานผลิตภัณฑมันสําปะหลังเพ่ือใชในการเล้ียงสัตวและอุตสาหกรรมมีเพ่ิมมากขึ้น   ทําใหพ้ืนท่ีใน
ภาคตะวันออกผลิตไดไมเพียงพอกับความตองการ จึงมีการขยายพ้ืนท่ีปลูกไปยังจังหวัดอ่ืนๆ 
โดยเฉพาะทางภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ซ่ึงในปจจุบันมีพ้ืนท่ีปลูกมากท่ีสุดของประเทศไทย 
(http://www.doa.go.th/fieldcrops/cas/var/his.HTM) 
 
ลักษณะทางพฤกษศาสตร 
 

มันสําปะหลังมีช่ือสามัญวา cassava, mandioca, manioc, tapioca และ yuca (Alves, 2002) 
ปจจุบันนิยมเรียกมันสําปะหลังเปนภาษาอังกฤษวา Cassava มันสําปะหลังท่ีปลูกเชิงการคามีช่ือ
วิทยาศาสตรวา Manihot esculenta Crantz. (เจริญศักดิ์, 2532; ดนัย, 2537) มีการจัดหมวดหมูทาง
พฤกษศาสตรไวดังนี ้(Lancaster et al.,1982)  

Order: Geraniales 
Class: Dicotyledonae 

Sub-class: Archichlamydeae 
Sub-division: Agiospermae 

Family: Euphorbiaceae 
Genus: Manihot 

Tribe: Manihoteae 
Species: Esculenta 

 มันสําปะหลังเปนไมพุมยืนตนท่ีมีอายุอยูไดหลายป (shrubby perennial crop) ลักษณะลํา
ตนและความสูงของตนมันสําปะหลังแตกตางกันตามสายพันธุและสภาพแวดลอม ลําตนมีสีตางๆ 
มากมายแลวแตพันธุ เชน สีเขียวเงิน สีเทาเงิน สีเหลือง และสีน้ําตาล เปนตน แตสวนยอดมักมีสี
เขียว การปลูกเปนการคาใชสวนของลําตนตัดเปนทอนปกลงในดินตรงบริเวณรอยตัดท่ีปกอยูในดนิ
จะแตกเปนรากฝอยออกมา สําหรับรากของมันสําปะหลังจะแบงได 2 ชนิด ไดแก รากจริง (true root 
หรือ wiry root) และรากสะสม (modified root หรือ storage root) สวนตาท่ีอยูดานขางจะ
เจริญเติบโตออกมาเปนลําตน หลังจากปลูกไดประมาณ 2 เดือนรากในสวนรากสะสมจะคอยๆ 
สะสมแปงใน parenchyma cell ทําใหมีขนาดรากโตขึ้นเรียกวาหัว (tuber) โดยท่ัวไปแมมัน
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สําปะหลังจะเปนพืชยืนตน แตเกษตรกรมักเก็บสวนของหัวพืชนี้เม่ืออายุไดประมาณ 1 ป ซ่ึงระยะนี้
ตนจะมีความสูงประมาณ 2-3 เมตร (เจริญศักดิ์, 2532 และดนัย, 2537) โดยท่ัวไปในตนมัน
สําปะหลังตนหนึ่งจะมีรากสะสมอาหารหรือหัวอยูประมาณ 5-20 หัวตอตน (ดนัย, 2537) ท้ังนี้
จํานวนหัวมันมีมากนอยเพียงใดขึ้นอยูกับสายพันธุ และการเขตกรรม 

 
Hillock and Thresh (2002) กลาววาใบมันสําปะหลังเปนแบบใบเดี่ยว (single leaf) มี

ลักษณะเปน lobe คลายฝามือ โดยปกติจะมีจํานวน lobe เปนเลขคี่ตั้งแต 3 - 9 lobe บางครั้งอาจถึง 
11 lobe ลักษณะโครงสรางและสวนประกอบของใบมันสําปะหลังจะแปรผันไปตามสภาวะของ
สภาพแวดลอมและอายุของพืช ใบท่ีโตเต็มท่ีจะมีผิวเรียบ กานใบปกติมีความยาว 5 - 30 เซนติเมตร 
แตบางครั้งอาจยาวมากกวา 40 เซนติเมตร ผิวใบดานหนามีลักษณะเปนมัน  มีความหนาแนนของ
ปากใบสูงซ่ึงสวนใหญอยูท่ีสวนทองใบ (abaxial surface) จากการศึกษาพบเพียง 2 % ท่ีปากใบอยู
ใกลแกนใบ อายุของใบมันสําปะหลังอยูระหวาง 60 – 120 วัน แตกตางกันไปตามสายพันธุ หากใบ
มันสําปะหลังไมไดรบัแสงจะรวงหลุดภายใน 10 วัน (ไชยรัตน, 2536)   

 
มันสําปะหลังเปนพืชท่ีสามารถอยูรอดไดในสภาวะแหงแลง เนื่องจากมีลักษณะเฉพาะคือ 

มีปากใบอยูดานขางของใบเทานั้น และปากใบจะปดเม่ือมีความแตกตางของความดันไอน้ํา (vapour 
pressure difference) ระหวางใบกับอากาศภายนอก และเม่ือน้ําไมถูกดูดซึมเขาตนพืช ซ่ึงจะตรงกัน
ขามกับพืชอ่ืนท่ีจะเปดปากใบตลอดเวลาถึงแมวาน้ําท่ีดูดซึมเขาลําตนจะลดลงและจะปดปากใบเม่ือ
ไมมีน้ําภายในลําตนแลว ในขณะท่ีมันสําปะหลังจะปดปากใบทันทีท่ีมีการระเหยน้ํามาก นอกจากนี้
ยังลดพ้ืนท่ีใบลงโดยการหลุดรวงของใบแก มันสําปะหลังสามารถเจริญเติบโตไดดีภายใตความเขม
ของแสงอาทิตยท่ีสูง โดยพบวาการสังเคราะหแสงของมันสําปะหลังเปนลักษณะรวมของพืช C3 
และ C4 ถาอุณหภูมิต่ําจะใชการสังเคราะหแสงแบบพืช C3 และถาอุณหภูมิสูงจะเปนแบบ C4 
(Onwueme and Charles 1994)  

 
ประเทศไทยมีการปลูกมันสําปะหลังเชิงการคามาเปนเวลานานกวา 30 ป โดยผลผลิต

หัวมันสดท่ีไดสวนหนึ่งจะถูกแปรรูปเปนแปงมันสําปะหลังเพ่ือใชเปนอาหารคน และใชใน
อุตสาหกรรมตางๆ เชน การทํากาว อุตสาหกรรมกระดาษ ส่ิงทอ เปนตน หัวมันสดอีกสวนหนึ่งจะ
ถูกแปรรูปเปนมันเสนและมันอัดเม็ดใชเปนอาหารสัตว ท่ีผานมาประเทศไทยเปนผูสงออกมัน
อัดเม็ดรายใหญท่ีสุดของโลก สวนใหญนําไปใชเล้ียงสัตวโดยตลาดหลักไดแก ประเทศในสหภาพ
ยุโรป (อียู) ซ่ึงเคยสงออกไดปละ 5.5-7 ลานตัน ในขณะท่ีการใชมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวใน
ประเทศไทยขณะนั้นยังนอยมาก ทวาตั้งแตป พ.ศ. 2536 เปนตนมาสหภาพยุโรปมีนโยบายลดการ
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สนับสนุนทางการเกษตร (CAP reform policy) อยางตอเนื่องทําใหธัญพืชในสหภาพยุโรปมีราคา
ลดลง สงผลใหมันอัดเม็ดในสหภาพยุโรปมีราคาลดลง และการใชมันอัดเม็ดในอาหารสัตวก็ลดลง
ตามไปดวย 
 

การสงเสริมการใชมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวในประเทศเพ่ือลดการพ่ึงพาตลาดสงออก
ใหนอยลง เริ่มตนในป พ.ศ. 2540 มูลนิธิสถาบันพัฒนามันสําปะหลังแหงประเทศไทยรวมกับศูนย
คนควาและพัฒนาวิชาการอาหารสัตว สถาบันสุวรรณวาจกกสิกิจเพ่ือการคนควาและพัฒนาปศุสัตว
และผลิตภัณฑสัตว มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร ไดดําเนินโครงการถายทอดเทคโนโลยีและการ
สงเสริมการใชมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวในประเทศไทย โดยในชวงแรกเกษตรกรผูเล้ียงสัตวยัง
ไมคอยใหการยอมรับเทาใดนัก เพราะมีความไมเขาใจเกี่ยวกับมันสําปะหลังมากอน แตดวย
สถานการณและความจําเปนบังคับ เนื่องจากผลของวิกฤตเศรษฐกิจท่ีทําใหวัตถุดิบอาหารตางๆ มี
ราคาแพงขึ้น จากการลดคาเงินบาท แตราคาสัตวมีชีวิตตกต่ํา กําลังการบริโภคของประชาชนลดลง 
ประกอบกับราคามันสําปะหลังในขณะนั้นก็ตกต่ํามาก เพราะสงออกไดนอย จึงเปนแรงจูงใจให
เกษตรกรผูเล้ียงสัตวจําเปนตองใชมันสําปะหลังในสูตรอาหารสัตว เพ่ือความอยูรอดของธุรกิจ
ขณะเดียวกันการจัดสัมมนาและการฝกอบรมโดยโครงการดังกลาวทําใหเกษตรกรมีการใชมัน
สําปะหลังเปนอาหารสัตวดวยความเขาใจมากขึ้น จนกระท่ังปจจุบันเกษตรกรผูเล้ียงสุกร โคเนื้อ
และโคนม ท้ังรายเล็ก กลาง ใหญ ยอมรับการใชมันสําปะหลังในสูตรอาหารสัตวกันอยาง
กวางขวาง  
 

นอกจากนี้มันสําปะหลังยังแสดงใหเห็นถึงศักยภาพการเปนวัตถุดิบอาหารท่ีเหมาะสมใน
การเล้ียงไกเนื้อเพ่ือการสงออกดวย จากการติดตามประเมินผลพบวา เกษตรกรพอใจกับการใชมัน
สําปะหลังในอาหารสัตวชนิดตางๆ มาก เนื่องจากสัตวเล้ียงท่ีกินอาหารสูตรมันสําปะหลังนอกจาก
จะเติบโตและใหผลผลิตตามปกติแลว สัตวเหลานี้ยังมีสุขภาพดีขึ้นกวาเดิมมาก ไมคอยเจ็บปวย ทํา
ใหสามารถลดการใชยาปฏิชีวนะในสูตรอาหาร หรือในการเล้ียงสัตวลงได อีกท้ังเนื้อสัตวหรือ
ผลผลิตจากสัตว เชน ไข นม ก็มีรสชาติดีขึ้น มูลสัตวมีกล่ินนอยลง แมลงวันลดลง ท่ีสําคัญสัตวมี
ความชอบในการกินสูตรอาหารมันสําปะหลังเปนอยางมาก หากสูตรอาหารนั้นไดรับการปรุงแตง
แกไขใหถูกตอง (อุทัย และสุกัญญา, 2547) 
   

ปจจุบันแมวามันสําปะหลัง (มันเสน) มีราคาสูงขึ้น แตฟารมเล้ียงสัตวจํานวนมากยังคงใช
มันสําปะหลังในสูตรอาหารเหมือนเดิม เนื่องจากขอดีและขอไดเปรียบของมันสําปะหลังท่ี
เหนือกวาขาวโพดหลายประการ (http://www.ku.ac.th/e-magazine/april48/agri/fatty.html) 
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ใบมันสําปะหลัง 
 

ใบมันสําปะหลังเปนผลพลอยไดท่ีไดจากการเก็บเกี่ยวหัวมันแลว  โดยพบวาใบมัน
สําปะหลังมีปริมาณโปรตีนและสารอาหารอ่ืนๆ ในระดับสูงท้ังท่ีไมใชพืชตระกูลถ่ัว (ตารางท่ี 1) 
เจริญศักดิ์ (2532) ไดทําการวิเคราะหปริมาณโปรตีนในใบมันสําปะหลัง 13 สายพันธุ พบวาใบมัน
สําปะหลังมีปริมาณโปรตีนตั้งแต 21.6 - 25.4 เปอรเซ็นต สวนกานใบมีปริมาณโปรตีนเพียงหนึ่งใน
หกของใบมันสําปะหลังเทานั้น (ไชยรัตน, 2536) นอกจากใบมันสําปะหลังจะมีปริมาณโปรตีนใน
ระดับสูงแลว Onwueme (1978) ยังพบวาใบมันสําปะหลังมีไวตามินและสารใหสีอยูในปริมาณมาก
ดวย โดยมีไวตามินซี  200 มก. ไวตามินเอ 10,000 IU ไวตามินบี1 (thiamine) 0.27 มก. ไวตามินบี 2  
(riboflavin) 0.34 มก. แคโรทีน 53 มก./100 ก. และ แซนโทฟลล 92 มก. /100 ก.    
 
คุณภาพของโปรตีนในใบมันสําปะหลัง 
 

ใบมันสําปะหลังแหงพบวามีปริมาณโปรตีนสูงถึง 15 - 42% แตกตางกันตามสายพันธุ  
สภาพแวดลอม และการจัดการการปลูกมันสําปะหลังนอกจากนี้ ไชยรัตน (2536) กลาววาใบมัน
สําปะหลังเปนแหลงโปรตีนคุณภาพดี ราคาถูก เพราะมีกรดอะมิโนเปนองคประกอบสูงกวาใน
หัวมันสําปะหลัง (ตารางท่ี 2) ถึงแมวาใบมันสําปะหลังจะมีกรดอะมิโนชนิดตางๆในปริมาณสูง แต
มีปริมาณกรดอะมิโนเมทไธโอนีนและทริปโตเฟนคอนขางต่ํา (Fasuyi, 2005) ดังนั้นในการนําใบ
มันสําปะหลังไปใชจึงควรเสริมกรดอะมิโนเมทไธโอนีนเพ่ือใหเพียงพอกับความตองการของสัตว 
 
สารพิษที่พบในมันสําปะหลัง  
 
 อุทัย และ สุกัญญา (2547) กลาววาทุกสวนของมันสําปะหลัง รวมท้ังใบมันสําปะหลัง 
ยกเวนเมล็ด มีสารพิษ cyanogenic glucoside เปนองคประกอบ ความเขมขนของ cyanogenic 
glucoside ขึ้นอยูกับสายพันธุ ส่ิงแวดลอม และอายุของพืช ในหัวมันสําปะหลังจะมีของเหลวสีขาว
ขนอยูใตเปลือก เม่ือหัวมันถูกตัด สับ หรือห่ันจะมีน้ํายางสีขาวไหลออกมาพบวาในน้ํายางนี้มีสาร  
cyanogenic glycosides อยู 2 ชนิด คือ  
 

1. ลินามาริน (linamarin) พบในปริมาณ 93 เปอรเซ็นต ของกรดไฮโดรไซยานิคท้ังหมด มี
ช่ือทางเคมีวา 2–hydroxyl isobutyronitrile-β-D-glycoside เปนไกลโคไซดของอะซีโตนไซยา
โนไฮดริน (acetone cyanohydrin) ซ่ึงสังเคราะหมาจากกรดอะมิโนวาลีน (valine) (ภาพท่ี 4)  
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ตารางที ่1  แสดงโภชนะของใบมันสําปะหลังเปรยีบเทียบกับกากถ่ัวเหลือง 
 

 ใบมันสําปะหลังแหง (%) 1/ กากถ่ัวเหลือง (%)2/ 
ความช้ืน 9.28 10.00 
โปรตีน 23.10 44.00 
เยื่อใย 21.11 7.00 
ไขมัน 7.24 1.00 
เถา 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 
 

 
ใบมันสําปะหลังแหง 

(%)1/   
กากถ่ัวเหลือง  

(%)1/   

ความตองการของ
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 
อารจินีน 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 เปอรเซ็นตของกรดไฮโดรไซยานิค
ท้ังหมด มีช่ือทางเคมีวา 2-hydroxy-2-methylbutyronirtile-β-D-glycoside เปนไกลโคไซดของ
เมทิลเอทิลคีโตนไซยาโนไฮดริน (methylethylketone cyanohydrin) สังเคราะหมาจากกรดอะมิโน
ไอโซลิวซีน (isoleucine)      
 

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

cyanogenic glycosides มีอยูในเนื้อเยื่อของพืช เม่ือเนื้อเยื่อถูกทําลาย เชน ถูกบด ถูกสับ 
หรือถูกเคี้ยวจะมีการสลายตัวของสารประกอบนี้ โดยกระบวนการไฮโดรไลซีส (hydrolysis) ดวย
กิจกรรมของเอนไซมลินามาเรส (linamarase) และเอนไซมออกซีไนตริเอส (oxynitriase) หรือ 
ไฮ-ดรอกซีไนไตรลไลเอส  (hydroxynitrilelyase) ไดสารอะซีโตนไซยาโนไฮดริน  (acetone 
cyanohydrin) จากการสลายลินามาริน ซ่ึงเปนสารท่ีไมอยูตัวจะปลดปลอยกรดไฮโดรไซยานิค 
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(hydrocyanic acid) ออกมาจากการสลายตัวเองไดผลิตภัณฑ ดังภาพท่ี 5 การท่ีพืชสามารถปลอย
กรดไฮโดรไซยานิคออกมาเรียกวา กระบวนการไซยาโนเจเนซีส (cyanogenesis) ซ่ึงโดยธรรมชาติ
การสรางกรดไฮโดรไซยานิคของพืช เปนการปองกันตัวเองจากการถูกทําลายจากสัตวและแมลง 
(Nartey, 1973) สารไซยาโนจีนิคไกลโคไซดจะมีอยูตามสวนตาง ๆ ของมันสําปะหลัง เชน ใบ ลํา
ตน และหัว เปนตน โดยพบอยูในสวนของแวคิวโอล (vacuoles) สวนเอนไซมลินามาเรสพบอยูใน
ไซโตซอล (cytosal) (Cheeke and Shull, 1985) การสลายตัวของสารพิษนี้พบวาปฏิกิริยาของ
เอนไซมจะสูงในใบออนท่ีเพ่ิงเริ่มคล่ีและสวนเปลือกของหัวมัน สวนในเนื้อของหัวมันจะ
เกิดปฏิกิริยาชามาก ซ่ึงในสภาพการเจริญเติบโตตามปกติจะไมพบกรดไฮโดรไซยานิคท่ีปลอย
ออกมา แตจะพบเม่ือสวนของเนื้อเยื่อถูกทําลายหรือถูกบดขยี้สวนตางๆ ซ่ึงจะเปนการเรงให
เอนไซมเขาทําปฏิกิริยากับสารไซยาโนเจนิค ไกลโคไซด และปลดปลอยกรดไฮโดรไซยานิคออก
มา (พิชัย, 2528) 
 

 
 
ภาพที่ 5  การสลายตัวของลินามารนิและโลทอสตราลิน ไดสารพิษกรดไฮโดรไซยานคิ  
ที่มา:  Conn  (1994)  
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เจริญศักดิ์ (2532) กลาววา พบกรดไฮโดรไซยานิคท่ีสวนเปลือกของหัวมากกวาสวนเนื้อ
มัน 5 -10 เทา สวนใบออนมีมากกวาใบแกและเนื้อมัน ดังแสดงในตารางท่ี 3 ปริมาณสารนี้จะ
แตกตางกันไปตามสภาพแวดลอม พันธุ และวิธีการวิเคราะห สารไซยาโนจีนิคไกลโคไซดนั้นสราง
ขึ้นในสวนของใบมันสําปะหลัง  แลวลําเลียงไปเก็บยังสวนตางๆ ของมันสําปะหลัง เชน ท่ีรากหรือ
หัว เปนตน กรดไฮโดรไซยานิคท่ีมีอยูในตนมันสําปะหลังนั้นไมเปนอันตราย เพราะวาตนมัน
สําปะหลังสามารถเปล่ียนกรดไฮโดรไซยานิคเปนกรดอะมิโนท่ีเปนประโยชนในการเจริญเติบโต  
เพราะกรดอะมิโนเหลานี้เปนองคประกอบของโปรตีน คือ แอสพาราจีน (asparagine) แอสพารติค 
(aspartic) กลูตามีน (glutamine) และกรดกลูตามิค (glutamic acid) ซ่ึงกรดอะมิโนเหลานี้เช่ือวาเปน
สารสุดทายในขบวนการสังเคราะหไซยาโนจีนิคไกลโคไซด (พิชัย, 2528; เจริญศักดิ์, 2532) 
 
ตารางที ่3  ปริมาณกรดไฮโดรไซยานิคในผลิตภณัฑมันสําปะหลัง 
 
      ไกลโคไซด   ลินามาเรส 
 สวนของพืช   มก. HCN/กก. มก. HCN/กก.              มก. HCN/กก. 
     น้ําหนักสด น้ําหนักแหง               น้ําหนักสด 
 ยอดออน           490       1,360        730 
 ใบแก           380         1,055        100 
 กานใบ           150          417        380 
 เปลือกลําตน                        535       1,486         81.5 
 เปลือกหัว           640       1,778        270 
 เนื้อหัว           140          390                       9 
 มันเสน             -             30          - 
 มันเม็ด             -          13.5          - 
 
ที่มา:  สาโรช และ เยาวมาลย (2531) 
 
 นอกจากนี้ในใบมันสําปะหลังยังพบสารแทนนิน ซ่ึงจะมีผลกระทบตอการยอยไดของสัตว
กระเพาะเดี่ยว แตในสัตวกระเพาะรวมนั้นการไดรับแทนนินในปริมาณนอยกลับเปนประโยชน 
โดยพบวา condensed tannin นั้นถูก  hydrolyze ไดยากดวยกรดหรือเอนไซม และละลายน้ําไดนอย
กฤษฎา (2526) กลาววาแทนนินจะชวยปองกันไมใหโปรตีนในอาหารถูกทําลายโดยจุลินทรียใน
กระเพาะรูเมน ดังนั้นโปรตีนในใบมันสําปะหลังจึงเคล่ือนเขาสูลําไสเล็กโดยไมถูกจุลินทรียใน
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กระเพาะรูเมนยอยทําลายกอน  แทนนินท่ีมีอยูในอาหารท่ีระดับ 2-4 เปอรเซ็นตของวัตถุแหง จะ
สามารถชวยปองกันโปรตีนจากการบดเคี้ยว และจากการยอยดวยจุลินทรียในกระเพาะรูเมน แต
แทนนินท่ีระดับสูง  5-9 เปอร เซ็นต  ของวัตถุแหงจะสงผลทําให เกิดอันตรายตอรางกาย 
(Anonymous, 2005) นอกจากนี้แทนนินยังสามารถใชเปนยาถายพยาธิภายในของสัตวกระเพาะรวม
ไดโดยจะมีผลตอผิวหนังของพยาธิทําใหเกิดความระคายเคือง และไมสามารถเกาะผนังลําไสได 
 
ความเปนพิษของกรดไฮโดรไซยานคิ 
 

โดยปกติเม่ือสัตวกินอาหารเขาไปในรางกาย อาหารจะถูกนําไปผานกระบวนการเมแทบอ 
ลิสมท่ีซับซอนหลายขั้นตอน เพ่ือใหกลายเปนพลังงานเก็บไวใช เพราะรางกายสัตวตองการพลังงาน
อยูตลอดเวลา หนึ่งในกระบวนการสรางสารเก็บพลังงานนี้ คือ กระบวนการท่ีเรียกวา electron 
transfer system (ETS) ยุพา (2542) รายงานวาในสภาพปกติแลว ETS จะเปนการสงผานอิเล็คตรอน
ท่ีไดจากอาหารใหกับตัวรับท่ีเรียกวา cytochrome ระหวางการสงอิเล็คตรอนไปเรื่อยเปนทอดๆ จะมี
การปลอยพลังงานออกมาใหตัวเก็บพลังงานรับไป แลวจะไดสาร ATP ซ่ึงเปนสารเก็บพลังงานมา
หนึ่งตัว เม่ือมีไซยาไนดในกระบวนการขนสงอีเล็คตรอน ไซยาไนดจะไปเกาะท่ี cytochrome ทําให
การสงตออิเล็คตรอนชะงัก นอกจากนี้การสรางสาร ATP ก็จะชะงักตามไปดวย ไซยาไนดยัง
สามารถไปเกาะกับฮีโมโกลบินซ่ึงเปนสารท่ีรางกายใชขนสงออกซิเจนไปตามท่ีตางๆ ท่ัวรางกาย 
เม่ือมีไซยาไนดมาแทนท่ีออกซิเจนแลว เซลลในรางกายจะขาดออกซิเจน  

 
  สารพิษไซยาไนดเม่ือเขาสูรางกายจะออกฤทธ์ิยับยั้งการทํางานของเอนไซมไซโตโครม
ออกซิเดส (cytochorme oxidase) และเอนไซมกลูโคซิสทรานเฟอรเรส โดยรวมตัวกับธาตุเหล็กท่ี
อยูในรูปเฟอรริกภายในไซโตโครม เกิดเปนสารประกอบไซยาโนไซโตโครมออกซิเดส ซ่ึงสาร
ดังกลาวนี้จะไปขัดขวางการทํางานของกระบวนการอิเล็คตรอนทรานสปอรตทําใหการ
สังเคราะหอะดีโนซีนไตรฟอสเฟต (adenosine triphosphate,ATP) หยุดชะงัก สงผลใหกระบวนการ
หายใจขัดของ (รุงเรือง และคณะ, 2547) 
 

 นอกจากนี้ cyanogenic glucosides ยังมีผลตอการสังเคราะหฮอรโมนจากตอมไทรอยด 
(thyroid gland) โดยจะไปยับยั้งการรับธาตุ iodide หรือยับยั้งการกระตุน thyroid peroxidase 
(Chandra et al., 2004)  
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การกําจัดสารพิษกรดไฮโดรไซยานิคในรางกายสัตว 
 

กรดไฮโดรไซยานิคสามารถสลายตัวบางสวน จึงทําใหความเปนพิษลดนอยลง ปริมาณ
สารพิษท่ีหลงเหลืออยูจะขึ้นอยูกับระยะเวลาท่ีเกิดปฏิกิริยา และสภาพการณท่ีสารพิษถูกปลดปลอย
ออกไป (Gomez et al., 1984) กรดไฮโดรไซยานิคจะสลายตัวและระเหยท่ีอุณหภูมิ 16 องศา
เซลเซียส (Lorgue et al., 1996)   

 
อุทัย และ สุกัญญา (2547)  กลาววาใบมันสําปะหลังสดท่ัวไปมีความช้ืนประมาณ 80 

เปอรเซ็นต และมีระดับไซยาไนดอยูสูงไมควรนํามาใชเล้ียงสัตวในสภาพสด ควรทําใหแหงโดยการ
ผ่ึงแดด 2 - 3 แดด จะสามารถลดระดับสารพิษลงเหลือประมาณ 30 สวนในหนึ่งลานสวน (ppm) ซ่ึง
เปนระดับท่ีไมเปนพิษกับสัตว (ตารางท่ี 4)   

 
นอกจากนี้ในรางกายของสัตวท่ัวไปสามารถท่ีจะเปล่ียนกรดไฮโดรไซยานิคเปนสารอ่ืนท่ี

ไมเปนพิษได โดยอาศัยการทํางานของเอนไซมโรดานีส (rhodanese) ซ่ึงมักพบมากท่ีตับ ไต และ
ตอมไทรอยด เม่ือมีเอนไซมดังกลาวกรดไฮโดรไซยานิคจะรวมตัวกับสารประกอบไธโอซัลเฟต 
(thiosulfate) ไดสารประกอบไธโอไซยาเนต( thiocyanate) ท่ีมีพิษนอยกวากรดไฮโดรไซยานิค
ประมาณ 200 เทา และจะถูกขับออกจากรางกายทางปสสาวะ ดังปฏิกิริยาเคมีดังนี้ (พิชัย, 2528; 
เจริญศักดิ์, 2532) 
 
         HCN     +      Na2S2O3                   HSCN   +     Na2CO3 
 (กรดไฮโดรไซยานิค)   (โซเดียมไธโอซัลเฟต)          (ไธโอไซยาเนต)       (โซเดียมคารบอรเนต)  
 
ตารางที ่4  ปริมาณกรดไฮโดรไซยานิคในใบมันสําปะหลัง 
 
 ชนิดของใบ                 ปริมาณกรดไฮโดรไซยานคิ 
            (มิลลิกรัม/กิโลกรัม) 
      ใบมันสําปะหลังสด      113.80 
      ใบมันสําปะหลังแหง (อบท่ี 70-80 °C)      26.10 
      ใบมันสําปะหลังหมักตากแหง       16.40 
 
ที่มา:  เจริญศักดิ์ (2532) 

rhodanese 
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ประสิทธิภาพการกําจัดพิษในรางกายสัตวขึ้นอยูกับปริมาณเอนไซมโรดานีส และ
สารประกอบไธโอซัลเฟต ซ่ึงตางก็เปนสารท่ีมีกํามะถันเปนองคประกอบ (sulfur-containing 
compound) เพราะฉะนั้นความสามารถในการกําจัดสารพิษ จึงขึ้นอยูกับปริมาณกํามะถันในรางกาย
และจากอาหารสัตวท่ีไดรับโดยตรง ดังนั้นการเสริมกรดอะมิโนท่ีมีกํามะถันเปนองคประกอบ หรือ
การเสริมโซเดียมไธโอซัลเฟต หรือสารประกอบซัลเฟตอ่ืนๆ หรือธาตุเหล็ก ทองแดง ไอโอดีน 
สังกะสีในอาหาร จึงมีผลชวยปรับสมดุลของกรดอะมิโนในอาหารและชวยกําจัดสารพิษกรดไฮโดร
ไซยานิคทําใหสมรรถภาพการผลิตและการขับถายสารประกอบไธโอไซยาเนตทางปสสาวะได
เพ่ิมขึ้น (สาโรช และคณะ, 2527; Oke, 1978; Gomez et al., 1984) 
 

นอกจากนี้สัตวสามารถกําจัดกรดไฮโดรไซยานิคออกจากรางกายโดยใชไวตามิน B12 

(cyanocobalamin, B12) และไวตามิน B12A (hydroxocobalamin, B12A) ซ่ึงจะเปล่ียนไปเปนไวตามิน 
B12 เม่ือรวมตัวกับไซยาไนด (เจริญศักดิ์, 2532) 
  
hydroxocobalamin (B12A) + CN-   cyanocobalamin (B12)+CO2 
  
 
สารออกฤทธิอ์ื่น ๆ ที่มีในพืชตระกลู Euphorbiaceae 
 
 Euphorbia หมายถึงพืชในเขตรอนท่ีมีน้ํายางเปนสีขาวคลายน้ํานม ซ่ึงมันสําปะหลังก็เปน
พืชท่ีอยูในตระกูลเดียวกัน และพบวามีพืชหลายชนิดในประเทศไทยท่ีอยูในตระกูลนี้ เชน สลัดได  
น้ํานมราชสีห มะพราวนกเขา หญาน้ําหมึก ใบตางดอก ลูกเขยตายแมยายทําศพ หญายาง สมเชา  
และพญาไรใบ เปนตน มีรายงานวาน้ํายางของพืชใน Family Euphorbiaceae สามารถนาํมาใชเปนยา
ไดโดยใชเปนยาระบายและใชตอตานแบคทีเรีย นอกจากนี้ยังใชรักษาบาดแผลอักเสบท่ีผิวหนังได  
พืชในตระกูลนี้หลาย species พบวาใบสามารถรักษาโรคหอบได บาง species นํามาสกัดใชเปนยา
ลดไข รักษาอาการอักเสบของลําไส และอาการบวมน้ําได ซ่ึงสารสกัดท่ีนํามาใชเปนยาเหลานี้เปน
ผลมาจากสาร quercitrin และ flavanoids เปนตน (Thin and Sosef, 1999) 
 
 สารสกัดของ E. hirta แสดงใหเห็นวาสามารถตอตานแบคทีเรียจําพวก Candida albicans , 
Escherichia coli  และ  Staphylococus aureus ได (Thin and Sosef, 1999) พืชท่ีมีในประเทศไทย
เชน น้ํานมราชสีหมีฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาคือ กระตุนระบบภูมิคุมกัน ทําใหแผลหายเร็ว แกทองเสีย 
ลดอาการบวม ลดฤทธ์ิไขและตานเช้ือแบคทีเรีย เปนตน ลูกเขยตายแมยายทําศพ ใชแกพิษงู พิษฝ
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ภายใน อยางไรก็ตามน้ํายางของพืชเหลานี้หากสัมผัสจะกอใหเกิดความระคายเคืองสูง หากกินเขา
ไปจะทําใหอาเจยีนและถายทอง (Thin and Sosef, 1999) ในสวนของใบมันสําปะหลังนั้นพบวายัง
ไมขอมูลมีการศึกษาถึงองคประกอบของสารออกฤทธ์ิธรรมชาติท่ีมีในใบมันสําปะหลัง   
 
ขบวนการตานอนุมูลอิสระของไธโอไซยาเนต 
 
 ใบมันสําปะหลังมีสารท่ีสามารถลดอนุมูลอิสระได คือ กรดไฮโดรไซยานิค ซ่ึงเม่ือเขาไป
ในรางกายจะเปล่ียนไปเปนไธโอไซยาเนต (SCN-) โดยไธโอไซยาเนตทําปฏิกิริยากับไฮโดรเจน
เปอรออกไซดท่ีเปนอนุมูลอิสระ ซ่ึงจะใหผลผลิตคือ สารไธโอไซยาโนเจนต (SCN)2 กับน้ํา ดัง
สมการท่ี (1) โดยท่ีสารไธโอไซยาโนเจนตยังสามารถทําปฏิกิริยากับน้ําไดผลผลิตเปนกรดไฮโปไธ
โอไซยานัส (hypothiocyanous acid, HOSCN) หรือไฮโปไธโอไซยาไนตไอออน (hypothiocyanate 
ion, OSCN-) (Subrata et al., 1997) โดยไดมีรายงานวากรดไฮโปไธโอไซยานสันั้นมีผลในการยบัยัง้
จุลินทรียไดดวย (Thomas and Aune, 1978) ดังสมการท่ี (2) และสมการท่ี (3) ตามลําดับ ดังนั้นการ
ใชใบมันสําปะหลังเปนอาหารสัตวก็จะทําใหการกําจัดสารอนุมูลอิสระอยูในสภาวะสมดุล สงผลให
เปนการกระตุนภูมิคุมกัน ทําใหสัตวสุขภาพดีขึ้น นอกจากนี้ไดมีรายงานวา สารท่ีเปนผลผลิตจาก
การทําปฏิกิริยาของไธโอไซยาเนตกับไฮโดรเจนเปอรออกไซด ก็คือ สารไธโอไซยาโนเจนต 
(SCN)2 และไฮโปไธโอไซยาไนตไอออน (OSCN-) โดยสารท้ังสองนี้จะเปนสวนประกอบหลักของ
สารท่ีจะไปยบัยั้งกระบวนการเมแทบอลิสมท่ีสําคัญของแบคทีเรีย รวมท้ังมีผลทําใหผนังเซลลท่ีเปน
โครงสรางของแบคทีเรียถูกทําลาย (Losnedahl et al., 2000) 
 
 2 SCN- + H2O2 + 2H+                    Peroxidase             (SCN)2 + 2H2O……………….….…...   (1) 
                (SCN)2 + H2O                                               HOSCN + SCN- + H+……..…….....…....(2) 
                HOSCN                                                   H+ + OSCN-…………...……………...…….(3) 
 
การใชใบมันสําปะหลงัในการเลี้ยงสัตว 

 
ทวีศักดิ ์(2544) ทําการทดลองใชใบมันสําปะหลังเปนแหลงสารสีแซนโทฟลลในอาหารไก

ไข พบวาการเพ่ิมระดับใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารทําใหคะแนนสีไขแดงสูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ โดยไกไขท่ีกินอาหารมันสําปะหลังเสริมดวยใบมันสําปะหลังระดับตาง ๆ เพ่ือเปนแหลง
สารสี มีคุณภาพไขท่ีผลิตไดไมแตกตางจากไขของไกท่ีกินอาหารสูตรขาวโพด อยางไรก็ตามการใช
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ใบมันสําปะหลังในระดับสูงอาจทําใหอาหารมีเยื่อใยสูง และมีความฟามมากทําใหปริมาณการกิน
อาหารของสัตวไมเพียงพอ ระดับใบมันสําปะหลังท่ีใชในอาหารไกไขไมควรเกิน 5–7 เปอรเซ็นต 

 
วิภาสิริ (2548) ศึกษาถึงการใชใบมันสําปะหลังแหงเปรียบเทียบกับใบกระถินแหง 4 

เปอรเซ็นต เปนแหลงสารใหสีในสูตรอาหารไกไขท่ีมีขาวโพดและมันสําปะหลังเปนแหลงพลังงาน
หลัก พบวาแมไกท่ีกินอาหารสูตรท่ีใชใบมันสําปะหลังมีสีของไขแดงเขมกวาสูตรอาหารท่ีมีการใช
ใบกระถิน เนื่องจากใบมันสําปะหลังมีแคโรทีนและแซนโทฟลลในปริมาณสูง ถึงแมวาแมไกจะมี
ปริมาณการกินอาหารสูตรใบมันสําปะหลังต่ํากวาอาหารสูตรใบกระถิน แตพบวาแมไกท่ีกินอาหาร
สูตรใบมันสําปะหลังมีปริมาณผลผลิตไขสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ นอกจากนี้แมไกท่ีกิน
อาหารสูตรใบมันสําปะหลังยังมีน้ําหนักฟองไขมากกวา และมีอัตราการตายต่ํากวาแมไกท่ีกิน
อาหารสูตรใบกระถินดวย ดังนั้นใบมันสําปะหลังจึงมีโอกาสท่ีจะชวยเพ่ิมภูมิตานทานโรคของสัตว
ใหสูงขึ้น และทําใหสัตวมีสุขภาพดีขึ้น  

 
Eruvbetine et.al, (2003) ทําการทดลองใชหัวมันสําปะหลังสดผสมกับใบมันสําปะหลังใน

สัดสวน 50:50 ใชเปน cassava concentrate  โดยใชในระดับ 0 , 10 , 20 และ 30 เปอรเซ็นตในสูตร
อาหารไกเนื้อ เม่ือส้ินสุดการทดลองช่ังน้ําหนักมีชีวิตและน้ําหนักอวัยวะภายใน จากผลการทดลอง
พบวา การใช cassava concentrate 10 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารใหผลดีท่ีสุดตอน้ําหนักตัว และ
ประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารเปนน้ําหนัก (FCR) ดีท่ีสุด  ในสวนคุณภาพซากพบวา น้ําหนัก 
gizzard และ proventriculus เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเพ่ิมระดับ cassava concentrate  
และยังทําใหไขมันในชองทองลดลงดวย  ท้ังนี้การทดลองมีเปาหมายในการลดไขมันในชองทอง
ของไกเนื้อและไกไขกอนสงตลาด 
 
 สุรียวรรณ และคณะ (2549) รายงานวา ใหแมโครีดนมไดรับใบมันสําปะหลังแหง 4 ระดับ 
คือ 0, 1, 2 และ 3 กิโลกรัม/วัน รวมกับอาหารขนและหญาหมัก พบวาปริมาณไซยาไนดในใบมัน
สําปะหลังแหงท่ีนํามาใชมีคาเฉล่ีย 112.29 ppm (มิลลิกรัม/กิโลกรัม) เอนไซมของจุลินทรียในรูเมน
และของพืชท่ีโคกินเขาไปจะเรงปฏิกิริยาการสลายสาร cyanogenic glucoside เปนไซยาไนด และถูก
ดูดซึมไดอยางรวดเร็ว ไซยาไนดท่ีดูดซึมเขาสูรางกายโคนั้นจะถูกลดความเปนพิษโดยรวมกับสาร
ไธโอซิสเตอีน หรือไธโอซัลเฟตไดสารไธโอไซยาเนต จากการทดลองพบวามีไธโอไซยาเนตใน
น้ํานมเฉล่ียตลอดระยะการทดลองเทากับ 6.99, 13.57, 14.89 และ 15.90 ppm ตามลําดับ มีรายงาน
วาปริมาณไธโอไซยาเนตในน้ํานม 10-15 ppm เหมาะสมเพียงพอตอการกระตุนการทํางานของ
ระบบแลคโตเปอรออกซิเดสท่ีใชในการตอตาน ยับยั้งจุลินทรียในน้ํานมดิบ จากการทดลองพบวา
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จํานวนจุลินทรียท้ังหมด และโคโลฟอรมในน้ํานมดิบของแมโคท่ีกินใบมันสําปะหลังแหงลดลงกวา
น้ํานมดิบของแมโคท่ีกินอาหารปกติอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (p<0.01) เชนเดียวกับการรายงาน
ของ ศิริรัตน (2546) ศึกษาผลการเพ่ิมระดับมันเสนในอาหารผสมเสร็จในระดับ 0, 12.6, 25.2 และ 
37.7 เปอรเซ็นต พบวาปริมาณไธโอไซยาเนตในน้ํานมดิบเพ่ิมขึ้นจาก 7.19 ppm เปน 8.72, 11.19 
และ 11.62 ppm ตามลําดับ สวนปริมาณจุลินทรียรวมท้ังโคโลฟอรมมีแนวโนมลดลง สงผลให
น้ํานมดิบมีคุณภาพดีขึ้น 

 
เนื่องจากในใบมันสําปะหลังยังมีสารไซยาไนดอยูในระดับต่ํา ซ่ึงพบวารางกายจะทําการ

เปล่ียนสารไซยาไนดเปนสารไธโอไซยาเนต ซ่ึงสารไธโอไซยาเนตนี้สามารถทําปฏิกิริยากับ
ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H202) ในกระบวนการตานอนุมูลอิสระใหเปล่ียนเปนน้ํา เปนการชวย
กําจัดอนุมูลอิสระอีกทางหนึ่ง รวมท้ังการกระตุนการสังเคราะหกลูตาไธโอนดวย (Murry et al., 
1996) ดังนั้นใบมันสําปะหลังจึงมีศักยภาพในการใชเปนวัตถุดิบอาหารสัตวท่ีนอกจากเปนแหลงให
โปรตีนและสารใหสีแลว ยังเปนวัตถุดิบอาหารท่ีชวยเพ่ิมภูมิตานทานโรคใหแกสัตวไดอีกดวย ท้ังนี้
จีราภา (2550) รายงานวาการเพ่ิมระดับใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารมีผลทําใหปริมาณกลูตาไธ
โอนในกระแสเลือดของไกเนื้อในทุกชวงอายุเพ่ิมขึ้นตามระดับของใบมันสําปะหลังอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

 
การศึกษาในครั้งนี้จึงมุงเนนศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารตอการ

สรางภูมิคุมกันโรคชนิดตางๆ และสุขภาพของลูกสุกรหลังหยานม ซ่ึงอาจเปนแนวทางในการใชใบ
มันสําปะหลังเปนพืชสมุนไพรในการเล้ียงสัตวได 
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อุปกรณและวิธีการ 
 

อุปกรณ 
 
1. สัตวทดลอง 

 
ลูกสุกรหยานม พันธลูกผสมสามสายพันธุ (ลารจไวท x แลนดเรซ x ดูรอค) จากฟารม

เดียวกัน คละเพศอาย ุ28 วัน จํานวน 128 ตัว แยกขังเปน 16 คอก คอกละ 8 ตัว คอกเล้ียงสุกรมีขนาด 
2x2 เมตร เปนเปนคอกโลหะท้ังหมด ยกพ้ืนสูง สุกรสามารถกนิน้ํา และอาหารไดอยางเต็มท่ี 
  
2. อาหารทดลอง  
 

อาหารท่ีใชทดลองไดแกสูตรอาหารสุกรระยะอนุบาลในรปูอาหารอัดเม็ด มีกากถ่ัวเหลือง
และใบมันสําปะหลังแหง เปนแหลงโปรตีน  โดยสูตรอาหารทดลองมี 4 สูตรดังนี ้
 
 สูตรท่ี  1    อาหารใชกากถ่ัวเหลืองเปนแหลงโปรตีน    
 สูตรท่ี  2    อาหารใชกากถ่ัวเหลืองรวมกับใบมันสําปะหลังแหง 2.5 % ในสูตรอาหาร 
 สูตรท่ี  3    อาหารใชกากถ่ัวเหลืองรวมกับใบมันสําปะหลังแหง 5 % ในสูตรอาหาร 
 สูตรท่ี  4    อาหารใชกากถ่ัวเหลืองรวมกับใบมันสําปะหลังแหง 7.5 % ในสูตรอาหาร 
 

ใบมันสําปะหลังท่ีใชในการทดลองไดจากยอดมันสําปะหลังท่ีไดจากตนมันสําปะหลังเม่ือ
ทําการเก็บเกี่ยวหัวมันสําปะหลัง ห่ันยอดมันสําปะหลังเปนช้ินเล็กๆ ผ่ึงแดดจนแหง แลวบดละเอียด 
จากนั้นรอนเอาเยื่อใยออกบางสวนดวยตระแกรงรอนแบบมุงเขียว ของท่ีรอดผานรูตระแกรงคือใบ
มันสําปะหลังแหงท่ีใชในการทดลองนี ้และมีองคประกอบทางเคมีดังนี้คือ โปรตีน 20.4 % พลังงาน 
2700 กิโลแคลอรี เยื่อใย 14.6% และไขมัน 6.42%  

 
ประกอบสูตรอาหารทดลองใหมีองคประกอบทางเคมีครบตามความตองการของสุกร 

(NRC, 1998) ดังแสดงในตารางท่ี 5 และ ใหสุกรกินอาหารไดอยางเต็มท่ี  
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ตารางที ่5 สูตรอาหารและองคประกอบทางโภชนะอาหารทดลองในระยะสุกรหยานม  
  

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%) วัตถุดิบอาหาร 
สูตร 1      สูตร 2 สูตร 3 สูตร 4 

ปลายขาว 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 
ปลาปน (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 
หินฝุน 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 
องคประกอบทางโภชนะโดยการคํานวณ 
โปรตีน (%) 22.06 22.04 22.05 22.04 
พลังงานใชประโยชน  
(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. อุปกรณและสารเคมี 
 

3.1 อุปกรณ และสารเคมี สําหรับการวิเคราะหองคประกอบทางเคมี และโภชนะของอาหาร
ทดลอง 

 
3.2 อุปกรณ และสารเคมี สําหรับการตรวจหาภูมิคุมกันพ่ึงเซลล ไดแก การเจริญของเซลล

ลิมโฟซัยทชนิดที จากตัวอยางเลือดของสุกร 
 
3.3 อุปกรณ และสารเคมี สําหรับตรวจหาภูมิคุมกันในกระแสเลือด จากตัวอยางซีรั่มสุกร 
3.4 อุปกรณ  และสารเคมี  สําหรับตรวจหาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม  ( total 

antioxidant) ในพลาสมาของสุกร 
 
3.5 อุปกรณ และสารเคมี สําหรับตรวจหาปริมาณกลูตาไธโอน ในเม็ดเลือดแดงของสุกร 
3.6 เครื่องมือ และ อุปกรณสําหรับเจาะเลือด 
3.7 เครื่องมืออ่ืนๆ เชน เครื่องผสมอาหาร เครื่องช่ังน้ําหนักสุกร เปนตน 

  



 

 

วิธีการทดลอง 
 
การทดลองที่ 1 การศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลังที่ระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตในสูตร
อาหารตอการทํางานของระบบภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลล และภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอโรคอหิวาต
สุกร ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมา และกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกร 
หยานม 
 
1. แผนการทดลอง 
  
 วางแผนการทดลองแบบสุมตลอด completely randomized design (CRD) ศึกษาผลของ
อาหาร 4 สูตร (treatment) ท่ีใชใบมันสําปะหลังในระดับท่ีตางกันเปนแหลงเสริมโปรตีน ใชลูกสุกร
หยานมคละเพศ จํานวน 128 ตัว แยกขังเปน 16 คอก คอกละ 8 ตัว สุมสุกรแตละคอกใหไดรับ
อาหารทดลองสูตรใดสูตรหนึ่งเปนเวลา 5 สัปดาห (สุกร 4 คอก/อาหารทดลอง 1 สูตร) ทําการให
วัคซีนอหิวาตสุกร (swine fever) เข็มท่ี 1 แกลูกสุกรเม่ืออายุ 3 สัปดาห และเข็มท่ี 2 เม่ืออายุ 5 
สัปดาหหลังคลอด 
 
2. การใหน้ํา และ อาหาร 

 
 ใหอาหารแกสุกร 4 เวลาคือ 06.30, 10.00, 12.00 และ 17.00 น. โดยใหมีอาหารเหลือในราง
เพ่ือใหสุกรสามารถกินอาหารไดเต็มท่ี (ad libitum) และกินน้ําไดตลอดเวลาจากท่ีใหน้ําอัตโนมัติ 
 
3. การเกบ็ตัวอยาง และ การตรวจระดับภมิูคุมกัน 
 

3.1 ทําการเก็บตัวอยางเลือดจากเสนเลือดดําท่ีคอ (jugular vein) 5 มิลลิลิตร คอกละ 1 ตัว 
ในวันท่ี 0 (กอนทําวัคซีน), 3 และ 6 หลังทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 โดยใช heparin เปนสาร
ปองกันการแข็งตัวของเลือดเพ่ือตรวจภูมิคุมกันพ่ึงเซลลจากตัวอยางเลือดของสุกร ดังนี้ (Davis et 
al., 2004)  

 
1. แยกเซลล lymphocyte โดยใช ficoll gradient 
2. ลางดวย Phosphate buffered sterile (PBS) 
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  3. เล้ียงเซลลใน Iscove’s Modified Dulbecco’s Media (IMDM) ความเขมขน 
5x106cell/mL ใน triplicate 96 หลุม หลุมละ 100 µL  
 
  4. ตรวจวัดการเจริญของเซลลตอบสนองตอการกระตุนดวย Concanavalin A (ConA)  
 

5. incubated ดวยอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส  และ 5% CO2 เปนเวลา 72 ช่ัวโมง เติม  
cell counting kit 8 (WST-8) ของบริษัท Dojindo แลว incubated ตออีก 4 ช่ัวโมง 

 
  6. การเจริญของเซลลลิมโฟซัยท วัดโดยวิธี ELISA โดยคาท่ีไดจะออกมาเปนคา 

Optical density (OD value) 
 

3.2 ทําการเก็บตัวอยางเลือดจากเสนเลือดดําท่ีคอ 5 มิลลิลิตร คอกละ 2 ตัว ในวันท่ี 14 และ 
28 หลังทําวัคซีนเข็มท่ี 2 เพ่ือตรวจภูมิคุมกันในกระแสเลือด ดังนี ้

 
1. แยกซีรั่มดวย การปนเหวี่ยง ดวยความเร็ว 3,000 รอบ ตอนาที 
2. ตรวจหาภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอเช้ือไวรัสอหิวาตสุกร ตามวิธีของ Dewulf et al. 

(2004)  
  
 3.3 ทําการเก็บตัวอยางเลือดจากเสนเลือดดําท่ีคอ 5 มิลลิลิตร คอกละ 2 ตัว ในวันท่ี 0 (เริ่ม
การทดลอง), 7 และ 21 หลังจากการหยานมโดยใช heparin เปนสารปองกันการแข็งตัวของเลือด 
ปนเหวี่ยง ดวยความเร็ว 3,000 รอบ ตอนาที แยกสวนบนท่ีเปนพลาสมา เพ่ือใชวิเคราะหปริมาณ
แอนติออกซิแดนซรวม และเก็บเม็ดเลือดแดงจากสวนท่ีตกตะกอน เพ่ือใชวิเคราะหปริมาณกลูตาไธ
โอนในเม็ดเลือดแดงของสุกร 
 
 1. วิ เคราะหปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมในพลาสมาของสุกรโดยใช Ferric 
Reducing Ability of Plasma (FRAP Assay) ตามวิธีของ Benzie และ Strain (1996) นําไปวัดคาการ
ดูดกลืนแสงท่ี 593 nm แปลงผลคาท่ีได เปรียบเทียบกับ standard curve 
 
  2. วิเคราะหปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของสุกรโดยใชชุดทดสอบ 
(glutathione peroxidase assay kit) ของบริษัท Cayman Chemical นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ี 405 
nm แปลงผลคาท่ีได เปรียบเทียบกับ standard curve   
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4. การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ

 
วิเคราะหความแปรปรวนของขอมูลโดยวิธีการ analysis of variance และเปรียบเทียบความ

แตกตางของคาเฉล่ียท่ีศึกษา โดยวิธี Duncan’s New Multiple Range Test (DMRT) ดวยโปรแกรม
คอมพิวเตอรสําเร็จรูป (SAS, 2003)  
  

Υij = µ + τi + εij 
 
โดยท่ี i = 1, 2, 3 , 4    j = 1, 2, 3, 4 
 
  เม่ือ     Υij =  คาสังเกตท่ีไดจากทรีทเมนตท่ี i ซํ้าท่ี j 

µ =  คาเฉล่ียท้ังหมดในการทดลอง  
τi =  อิทธิพลเนือ่งจากทรีทเมนตท่ี i 
εij =  ความคลาดเคล่ือนของการทดลอง 

 
การทดลองที่ 2. การศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลงัในระดบั 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นต ใน 
สูตรอาหาร ตอสมรรถภาพการผลติของลกูสุกรหลังหยานม 
 
1. แผนการทดลอง 
  
 วางแผนการทดลองแบบสุมตลอด completely randomized design (CRD) ศึกษาถึงผลของ
อาหาร 4 สูตร (treatment) ท่ีใชใบมันสําปะหลังในระดับท่ีตางกัน เปนแหลงโปรตีน ใชลูกสุกรหยา
นมคละเพศ จํานวน 128 ตัว แยกขังเปน 16 คอก คอกละ 8 ตัว สุมสุกรแตละคอกใหไดรับอาหาร
ทดลองสูตรใดสูตรหนึ่งเปนเวลา 5 สัปดาห (สุกร 4 คอก/อาหารทดลอง 1 สูตร)  
 
2. การใหน้ํา และ อาหาร 
 
 ใหอาหารแกสุกร 4 เวลาคือ 06.30, 10.00, 12.00 และ 17.00 น. โดยใหมีอาหารเหลือในราง
เพ่ือใหสุกรสามารถกินอาหารไดเต็มท่ี (ad libitum) และกนิน้ําไดตลอดเวลาจากท่ีใหน้ําอัตโนมัต ิ
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3. การวัดคาสมรรถภาพการผลติในลกูสุกรหยานม 
 

3.1 การบันทึกขอมูล 
 

3.1.1 บันทึกน้ําหนักลูกสุกรหลังหยานมกอนเริ่มการทดลอง   
3.1.2 ช่ังน้ําหนักเม่ือมีลูกสุกรตาย หรือคัดท้ิงในชวงการทดลอง และช่ังปริมาณ

อาหารท่ีเหลือในคอก 
 

3.1.3 บันทึกสุขภาพ จํานวนสุกรตาย และวันท่ีตายในชวงการทดลอง  
3.1.4 บันทึกปริมาณอาหารท่ีกิน และช่ังน้ําหนักสุกรเม่ือส้ินสุดการทดลอง  
3.1.5 คํานวณหาน้ํ าหนัก ท่ีเ พ่ิมขึ้นตอตัวปริมาณอาหารท่ีกินตอตัวและ

ประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารเปนน้ําหนัก  
 

3.2 การคํานวณ 
 
น้ําหนักท่ีเพ่ิมขึ้นตอตวั (กก.)         =    น้ําหนักสุกรส้ินสุดการทดลอง – น้ําหนักสุกรเริ่มตน 
 

                                                      น้ําหนักอาหารท่ีให – น้ําหนกัอาหารท่ีเหลือ 
                                  จํานวนสุกร 
 

ปริมาณอาหารท่ีกิน 
                                                                           น้ําหนักตวัท่ีเพ่ิมขึน้ 

 
4. การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ
 

วิเคราะหความแปรปรวน และเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉล่ียท่ีศึกษา โดยวิธี 
Duncan’s New Multiple Range Test (DMRT) ดวยโปรแกรมคอมพิวเตอรสําเร็จรูป (SAS, 2003)  
   

Υij = µ + τi + εij 
 

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

ปริมาณอาหารท่ีกินตอตัว (กก.)      = 

ประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารเปนน้ําหนกั  = 
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  เม่ือ     Υij =  คาสังเกตท่ีไดจากทรีทเมนตท่ี i ซํ้าท่ี j 
µ =  คาเฉล่ียท้ังหมดในการทดลอง  
τi =  อิทธิพลเนื่องจากทรีทเมนตท่ี i 
εij =  ความคลาดเคล่ือนของการทดลอง 

 
สถานที่ทดลอง 
 

1. ฟารมสุกรของเกษตรกร อําเภอเมือง จังหวัดนครปฐม 
 
2. หองปฎิบัติการ วิเคราะหองคประกอบทางโภชนาการ ศูนยคนควาและพัฒนาวิชาการ

อาหารสัตว สถาบันสุวรรณวาจกกสิกิจฯ มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตกําแพงแสน จังหวัด
นครปฐม 

 
3. หองปฏิบัติการ คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตกําแพงแสน 

จังหวัดนครปฐม 
 
4. หองปฏิบัติการวิเคราะหองคประกอบทางโภชนาการภาควิชาสรีรวิทยา คณะสัตวแพทย

ศาสตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตบางเขน 
 

ระยะเวลาการทดลอง 
 

เริ่มการทดลองเดือนเมษายน พ.ศ. 2551 และส้ินสุดการทดลองเดือนสิงหาคม พ.ศ. 2551 
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ผลและวิจารณผลการทดลอง 
 

ผลการวิเคราะหองคประกอบทางโภชนะของอาหารทดลองแตละสูตรตลอดการทดลองได
แสดงไวในตารางท่ี 6 ซ่ึงจากการวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลอง พบวาปริมาณ
โภชนะตางๆ ท่ีไดจากการวิเคราะหมีคาใกลเคียงกับปริมาณโภชนะท่ีไดจากการคํานวณ แตมี
ปริมาณเยื่อใยสูงขึ้นตามระดับการใชใบมันสําปะหลัง เนื่องจากใบมันสําปะหลังท่ีใชทดลองมี
ปริมาณเยื่อใยสูงแตไมเกินระดับท่ีลูกสุกรสามารถรับได 
 
ตารางที ่6  องคประกอบทางโภชนะของอาหารทดลองจากการวิเคราะหทางเคมี 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%) องคประกอบทางเคมี  
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 
เถา (%) 6.91 6.66 6.68 6.40 
ความช้ืน (%) 9.38 8.63 8.90 8.61 
วัตถุแหง (%) 90.62 91.37 91.10 91.39 
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การทดลองที่ 1  การศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลังที่ระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตใน
สูตรอาหาร ตอการทํางานของระบบภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลล และภูมิคุมกันในกระแสเลือด ตอโรค
อหิวาตสุกร ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม ในพลาสมา และ กลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดงของลูก
สุกรหยานม 
 
การศึกษาการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท ชนิดที (T-lymphocyte)   
 

จากการศึกษาผลการใชใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตในสูตร
อาหารลูกสุกรหยานมตอการเปล่ียนแปลงของจํานวนเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีท่ีตอบสนองตอ 
concanavalin A หลังจากทําการใหวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 ดังแสดงในตารางท่ี 7 ผลการศึกษา
พบวา วันแรก วันท่ี 3 และวันท่ี 6 หลังจากสุกรไดรับวัคซีน สุกรท้ัง 4 กลุมการทดลองมีจํานวน
เซลลลิมโฟซัยทชนิดทีใกลเคียงกัน พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P > 0.05) แตถา
พิจารณาอัตราการการเพ่ิมจํานวนเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีหลังไดรับวัคซีนพบวา กลุมการทดลองท่ี 3 
ซ่ึงไดรับใบมันสําปะหลังระดับ 5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารมีอัตราการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟ
ซัยทชนิดทีสูงสุด คือ 0.357, 0.380 และ 0.411 จากวันแรก วันท่ี 3 และ 6 หลังจากสุกรไดรับวัคซีน
ตามลําดับ ในขณะท่ีกลุมการทดลองท่ี 1 ซ่ึงไมไดรับใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารมีอัตราการเพ่ิม
จํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีต่ําสุด คือ 0.370, 0376 และ 0.377 จากวันแรก วันท่ี 3 และ 6 
หลังจากสุกรไดรับวัคซีนตามลําดับ 
 
ตารางที ่7  การเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท ชนิด ที ในเลือดของลูกสุกรท่ีตอบสนองตอการให 

concanavalin A ในวนัแรก วันท่ี 3 และ 6 หลังจากทําการใหวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  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 ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
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จากการทดลองนี้จึงเห็นไดวาเม่ือสุกรกินอาหารท่ีมีใบมันสําปะหลังเปนสวนประกอบ
เพ่ิมขึ้นจากระดับ 0 ถึง 5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหาร มีผลทําใหลูกสุกรมีแนวโนมเพ่ิมจํานวนของ 
เซลลลิมโฟซัยทชนิดทีท่ีสูงขึ้น ถึงแมวาความแตกตางจะไมมีนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม  ซ่ึงผล
การศึกษาครั้งนี้ใหผลสอดคลองกับ จีราภา (2550) ซ่ึงรายงานวาไกกระทงท่ีกินอาหารท่ีมีใบมัน
สําปะหลังเปนสวนประกอบ 5 และ 7 เปอรเซ็นต ในสูตรอาหารมีการเจริญของเซลลลิมโฟซัยท
ชนิดทีเพ่ิมมากขึ้น การเจริญของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีท่ีสูงขึ้นบงบอกถึงการตอบสนองทาง
ภูมิคุมกันแบบพ่ึงเซลล (cellular immunity) ท่ีสูงขึ้น นั่นหมายถึงรางกายจะสามารถตอบสนองตอ
แอนติเจนไดอยางรวดเร็ว และมีประสิทธิภาพมากขึ้น ทําใหเซลลตางๆในรางกายเกิดความเสียหาย 
นอยลง (องอาจ, 2542) 
 

การเพ่ิมจํานวนของ เซลลลิมโฟซัยทชนิดทีท่ีสูงขึ้นอาจเกิดจากเม่ือสุกรกินอาหารท่ีมีใบมัน
สําปะหลังเปนสวนประกอบ ซ่ึงในใบมันสําปะหลังมีกรดไฮโดรไซยานิค (HCN) เหลืออยูใน
ปริมาณเล็กนอยเม่ือเขาไปในรางกาย จะทําปฏิกิริยากับไธโอซัลเฟตถูกเปล่ียนไปเปนไธโอไซยาเนต 
โดยไธโอไซยาเนตจะชวยกําจัดไฮโดรเจนเปอรออกไซดซ่ึงเกิดจากกระบวนการเมแทบอลิซึมใน
รางกายใหเปล่ียนเปนน้ําและสารไฮโปไธโอไซยาเนต ในขณะเดียวกันรางกายจะมีการกระตุนการ
สังเคราะหกลูตาไธโอนเพ่ิมขึ้นเพ่ือชวยเปล่ียนสารไฮโปไธโอไซยาเนตกลับไปเปน substrate เพ่ือ
ยับยั้งไมใหทําปฏิกิริยากับไฮโดรเจนเปอรออกไซดอีกครั้งซ่ึงจะทําใหเกิดปฏิกิริยาตอเนื่องและเกิด
อนุมูลอิสระขึ้นอีก (Murry et al., 1996) ดังนั้นการมีปริมาณไธโอไซยาเนตเพ่ิมมากขึ้น จึงเปนการ
กระตุนการสังเคราะหกลูตาไธโอนใหมากขึ้นดวย โดยกลูตาไธโอนท่ีสูงขึ้นมีผลตอการเพ่ิมขึ้นของ
อินเตอรลิวคิน 2 (IL-2) ซ่ึงเปนซัยโตไคนท่ีชักนําใหเกิดการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที 
และยังกระตุนใหเซลลลิมโฟซัยทชนิดบีมีการสรางอิมมูโนโกลบูลินมากขึ้นดวย (Paul, 1999) 
 
การศึกษาการตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือด 
 

ในการตรวจหาระดับภูมิคุมกันตอวัคซีนปองกันโรคอหิวาตสุกรหลังจากทําวัคซีนเข็มท่ี 2 
เปนเวลา 14 และ 28 วัน ของสุกรท่ีไดรับอาหารท่ีใชใบมันสําปะหลังระดับตางกัน คือ 0, 2.5, 5 และ 
7.5 เปอรเซ็นตแสดงไวใน ตารางท่ี 8 



 

 

ตารางที่ 8  คาเฉล่ียการตอบสนองของระดับซีรั่มนิวทรอลไลซ (log2) ตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกร
หลังจากทําวัคซีนเข็มท่ี 2 เปนเวลา 14 และ 28 วัน  

 
ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  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 ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
 

ผลการทดลองพบวาการตอบสนองของภูมิคุมกันในกระแสเลือดตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกร
หลังจากทําวัคซีนอหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 ไปแลว 14 และ 28 วัน ของสุกรท่ีกินอาหารสูตรท่ีมีใบมัน
สําปะหลังท่ีระดับตางกัน คือ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นต มีความแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) ซ่ึงสอดคลองกับ จีราภา และคณะ (2550) ท่ีเปรียบเทียบการใชใบมันสําปะหลัง
ในสูตรอาหารไกกระทง พบวาไกกระทงท่ีกินอาหารสูตรท่ีมีใบมันสําปะหลังในทุกระดับ มีระดับ
แอนติบอดีแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ท้ังนี้อาจเนื่องมาจากสูตรอาหารไมมี
อิทธิพลตอระดับแอนติบอดี แตการท่ีสัตวสุขภาพดีอาจเนื่องมาจากการตอบสนองอยางอ่ืนของ
รางกายสัตว  

 
จากการทดลองพบวา ในวันท่ี 28 หลังจากการฉีดวัคซีนเข็มท่ี 2 มีการตอบสนองของ

ภูมิคุมกันในกระแสเลือดสูงกวาวันท่ี 14 หลังจากการฉีดวัคซีนในทุกกลุมการทดลอง ท้ังนี้
เนื่องมาจากรางกายสัตวมีการตอบสนองตอแอนติเจนท่ีเขามาไดดีขึ้น โดยสุทธิพันธ และคณะ 
(2537) กลาววา โดยปกติแลวเม่ือรางกายไดรับแอนตเิจนเขาไป จะมีการสรางแอนตบิอดีเฉพาะชนดิ
ในระยะเวลาท่ีเริ่มตั้งแตไดรับแอนติเจนจนสามารถตรวจพบแอนติบอดีไดนั้นเรียกวา lag phase 
หรือ latent phase เปนระยะเวลาท่ี B- lymphocytes รับรูวาแอนติเจนเปนส่ิงแปลกปลอม และจาก
การชวยเหลือของ T- lymphocytes และ macrophage โดย B- lymphocytes จะแบงตัวเพ่ิมจํานวน
และเปล่ียนแปลงรูปรางเปนพลาสมาเซลล และ B-memory โดยพลาสมาเซลลจะเปนตัวสราง
แอนตบิอดีขึ้นในซีรั่ม เม่ือรางกายไดรับการกระตุนดวยแอนติเจนชนิดเดิมเปนครั้งท่ีสอง รางกายจะ
ตอบสนองดวยวิธีการเดียวกับท่ีกลาวมาแลว แตมีการตอบตอบสนองท่ีรวดเร็วและรุนแรงมากกวา 
เนื่องจากมี memory cell ซ่ึงตื่นตัวและมีการแบงตัวอยางรวดเร็วเปนพลาสมาเซลล แอนติบอดีท่ี
สรางขึ้นจะมีปริมาณมากกวาครั้งแรกและคงอยูในรางกายไดนานกวา primary immune response 
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การสรางแอนติบอดีจะเพ่ิมขึ้นจนกระท่ังถึงจุดสูงสุดแลวจะลดลง ซ่ึงชวงระยะเวลาท่ีลดลง
จนกระท่ังมีปริมาณใกลเคียงกับกอนท่ีจะไดรับวัคซีนนั้นอาจใชเวลาเปนสัปดาหหรือเปนเดือน อาจ
เปนเพราะวาแอนติเจนหรือส่ิงกระตุนลดนอยลง เนื่องจากถูกรางกายกําจัดไปหรือถูกจับและทําลาย
โดยแอนติบอดีท่ีรางกายคอยๆสรางขึ้นมา  
 
การศึกษาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) 
  
 จากการศึกษาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) โดยใช
หลักการวาสารแอนติออกซิแดนซในพลาสมาสามารถรีดิวซเฟอริกไอออน (ferric ion:Fe3+) ไปเปน
เฟอรัสไอออน (ferrous ion:Fe2+) พบวาเม่ือเริ่มทําการทดลองลูกสุกรทุกกลุมมีคาแอนติออกซิแดนซ
รวมในพลาสมาแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) และเม่ือเล้ียงดวยอาหารทดลองท่ีใช
ใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 % เปนระยะเวลา 7 และ 21 วันก็พบวาสุกรท่ีกินอาหาร
ทดลองทุกสูตรมีคาแอนติออกซิแดนซรวมเพ่ิมมากขึ้นแตความแตกตางไมมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
(P>0.05) เชนกัน แสดงในตารางท่ี 9 
 

จากผลการศึกษาในครั้งนี้พบวาลูกสุกรท่ีกินอาหารมีใบมันสําปะหลังในระดับแตกตางกัน
มีปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ท้ังนี้เนื่องจากสารแอนติออก
ซิแดนซมีอยูหลายชนิดเชน กลุมสารประกอบฟโนลิก กลุมแคโรทีนอยด แซนโทรฟลล ฟลาโว
นอยด นอกจากนี้ยังวิตามินซี และไวตามินอี ซ่ึงสามารถไดรับจากอาหารโดยตรง (Rahmat et al. 
2003) สารแคโรทีนอยดจะถูกดูดซึมท่ีลําไสพรอมกับอาหาร แลวสงตอไปกระแสเลือดและกระจาย
ไปตามเนื้อเยื่อตางๆ ซ่ึงระดับแคโรทีนอยดในกระแสเลือดจะมีการเปล่ียนแปลงนอยมาก และยัง
แตกตางไปตามพฤตกิรรมการบริโภคและอัตราการเมแทบอลิสมในรางกายอีกดวย นอกจากนี้ยัง
พบวาการท่ีรางกายสัตวจะมีภาวะของการใชสารแอนติออกซิแดนซมากหรือนอยจะเห็นผลได
ชัดเจนในกรณีท่ีสัตวอยูในสภาวะเครียด (oxidative stress) แตการทดลองในครั้งนี้กระทําในชวงฤดู
หนาวซ่ึงอุณหภูมิของอากาศกําลังเหมาะสมกับการอยูอาศัยของสัตว จึงอาจกอใหเกิดความเครยีดแก
ตัวสัตวในระดับท่ีสัตวสามารถจัดการได จึงไมพบการเปล่ียนแปลงท่ีแตกตางกันของระดับสารแอน
ติออกซิแดนซรวมในกระแสเลือด 
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ตารางที ่9  ปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) ในพลาสมาของลูก  
     สุกร ท่ีอายุ 0, 7 และ 21 วันของทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  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 ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
   
การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนในเม็ดเลือดแดง (glutathione; GSH) 
 
 กลูตาไธโอนเปนตัวบงช้ีสภาวะของเซลล โดยปกติเซลลของส่ิงมีชีวิตจะมีกระบวนการ    
เมแทบอลิสมตลอดเวลา ผลจากกระบวนการเมแทบอลิสมจะเปนตนกําเนิดสารอนุมูลอิสระตางๆ 
และนอกจากนั้นสภาวะเครียดก็เหนี่ยวนําใหเกิดอนุมูลอิสระ และอนุมูลอิสระเหลานี้จะไปเพ่ิม
ปฎิกิริยาการเกิดลิปดออกซิเดช่ัน (lipid oxidation) ท่ีเยื่อหุมเซลล สงผลใหเกิดความเสียหาย และ
ความบกพรองของเซลลภูมิคุมกัน มีผลยับยั้งการตอบสนองของเซลลภูมิคุมกันดวย 
 

อิทธิพลของสูตรอาหารท่ีใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับตางกัน คือ 0, 2.5, 5 และ 7.5 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหารตอระดับกลูตาไธโอน (GSH) ในเม็ดเลือดแดง แสดงไวใน ตารางท่ี 10-13 
 
 การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวม (tGSH) ในเม็ดเลือดแดงของสุกรท่ีกินอาหารท่ีใช
ใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5% เม่ือเริ่มทดลอง (0 วัน) พบความแตกตางอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) เม่ือกินอาหารไปแลว 7 วันมีคาเทากับ 29.62, 30.42, 34.87 และ 35.26 
µM ตามลําดับพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และเม่ือกินอาหารไปแลว 21 วนั
ก็เชนกันโดยมีคาเทากับ 22.06, 22.49, 24.17 และ 24.40 µM ตามลําดับ (P<0.05) จากผลการศึกษา
ในครั้งนี้พบวาปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงเพ่ิมขึ้นตามระดับของใบมันสําปะหลังในสูตรอาหาร
โดยปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงเพ่ิมขึ้นสูงสุดในสุกรท่ีกินอาหารท่ีมีใบมันสําปะหลังท่ีระดับ 7.5 
% ในสูตรอาหาร ซ่ึงผลการทดลองสอดคลองกับ จีราภา (2550) รายงานวาปริมาณ tGSH ในเม็ด
เลือดแดงของไกจะเพ่ิมขึ้นตามระดับใบมันสําปะหลังโดยเพ่ิมขึน้สูงสุดในไกท่ีกินอาหารท่ีมีใบมัน
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สําปะหลังท่ีระดับ 5% ในสูตรอาหาร แตเม่ือพิจารณาปริมาณรีดิวซกลูตาไธโอน (GSH) และ
ออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) พบวาเม่ือเริ่มทดลอง (0 วัน) พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) เม่ือกินอาหารไปแลว 7 และ 21 วันพบวาปริมาณ GSH และ GSSG ในเม็ดเลือด
แดงเพ่ิมขึ้นตามระดับของใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารแตความแตกตางไมมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
(P>0.05) อัตราสวนของรีดิวซกลูตาไธโอน ตอออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSH/GSSG) เม่ือเริ่ม
ทดลอง และเม่ือสุกรกินอาหารไปแลว 7 และ 21 วันพบวาแตละกลุมการทดลองมีคาใกลเคียงกัน
และพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P>0.05) 
 
ตารางที ่10  ปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวม (tGSH) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ 21  

     วันของการทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  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 ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
   

ตารางที ่11  ปริมาณรีดิวซกลูตาไธโอน (GSH) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ 21 วัน 
     ของการทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  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 ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
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ตารางที ่12  ปริมาณออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) ในเม็ดเลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ  
21 วันของการทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  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 ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
 
ตารางที ่13  ปริมาณรีดิวซกลูตาไธโอน ตอออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSH/GSSG) ในเม็ด 

     เลือดแดงของลูกสุกรท่ีอายุ 0, 7 และ 21 วันของการทดลอง (µM) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  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 ุ คาท่ีแสดงเปนคาเฉล่ีย ± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± standard error)   
 
 ปริมาณกลูตาไธโอนเม็ดเลือดแดงท่ีเพ่ิมขึ้นตามระดับใบมันสําปะหลังนั้นอาจเนื่องมาจาก
สัตวไดรับ HCN ท่ีเหลืออยูปริมาณเล็กนอยในใบมันสําปะหลังแหงซ่ึง HCN เม่ือเขาไปในรางกาย
จะทําปฎิกิริยากับสารประกอบซัลเฟอรไดไธโอไซยาเนตซ่ึงจะไปเปนสับสเตรต (substrate) ใน
ระบบเปอรออกซิเดส (peroxidase) ในรางกายกําจัดไฮโดรเจนเปอรออกไซดใหเปล่ียนเปนน้ํา
และไฮโปไธโอไซยาเนต ในขณะเดียวกันรางกายจะกระตุนการสังเคราะหกลูตาไธโอนเพ่ิมขึ้นเพ่ือ
ชวยเปล่ียนไฮโปไธโอไซยาเนตกลับไปเปน substrate ยับยั้งไมใหทําปฎิกิริยากับไฮโดรเจนเปอร
ออกไซดอีกครั้ง ซ่ึงจะทําใหเกิดปฎิกิริยาตอเนื่องและเกิดอนุมูลอิสระขึ้นอีก (Mary et al., 2001) 
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 จากผลการทดลองเปนท่ีนาสังเกตุวาปริมาณ tGSH GSH และ GSSG ในเม็ดเลือดแดงของ
สุกรท่ีกินอาหารทดลองไปแลว 21 วันมีคาต่ํากวา วันท่ี 7 ท้ังนี้อาจเนื่องมาจากการท่ีสัตวท่ีอยูใน
ภาวะความเครียดจากภาวะออกซิเดช่ันเปนระยะเวลานานทําใหระดับของ tGSH และ GSH ลดต่าํลง
เนื่องจากภายในเซลลจะมีการควบคุมสมดุลรีดอกซโดยการรักษาระดับของ GSH และ GSSG ใหอยู
ในภาวะท่ีสมดุล หากรางกายเกิดความเครียดจากภาวะออกซิเดช่ันจะมีผลรบกวนตอสมดลุรดีอกซนี้
โดย GSH จะทําหนาท่ีกําจัดไฮโดรเจนเปอรออกไซด โดยการเรงปฎิกิริยาของเอนไซม GPx และ
เปล่ียนไปเปน GSSG สูงขึ้น จึงทําใหระดับของ GSH ภายในเซลลลดต่ําลง (Akerboom, 1990) 
  
 นอกจากการตานอนุมูลอิสระแลว GSH ยังทําหนาท่ีกําจัดสารพิษ (detoxification) โดย 
GSH ชวยสรางเอนไซมตางๆคือ glutathione peroxidase (GPx), glutathione reductase (GR) และ 
glutathione-S-transferase (GST) ซ่ึง GPx และ GR ทํางานในระบบตานอนุมูลอิสระสวน GST ชวย
ในการกําจัดสารพิษโดยจะเปล่ียนสารพิษท่ีไมละลายน้ําใหละลายน้ําไดงายขึ้น และขับออกจาก
รางกาย  
 
 ผลการตานอนุมูลอิสระโดยสารไธโอไซยาเนตในกระบวนการของระบบเปอรออกซิเดส 
(peroxidase) ทําใหเกิดการเหนี่ยวนําใหมีการสังเคราะหกลูตาไธโอนของสารไธโอไซยาเนตท่ีได
จากอาหารสูตรใบมันสําปะหลังเปนการสงเสริมใหสุกรสุขภาพดีขึ้น นอกจากนี้ยังพบวาการเพ่ิม
จํานวนและการเปล่ียนแปลงรูปรางเซลลในระบบภูมิคุมกันมีความเกี่ยวเนื่องกับกลูตาไธโอน โดย
เซลลลิมโฟซัยทชนิดที และเซลลลิมโฟซัยทชนิดบีมีความตองการระดับกลูตาไธโอนภายในเซลลท่ี
เพียงพอสําหรับการเปล่ียนแปลงรูปรางของเซลล การเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที (T-cell 
proliferative response) ตอการกระตุนดวยไมโตเจน (mitogen) การ activation ของ cytoxic T killer 
cell และสําหรับ specific T-cell function ซ่ึงประกอบดวยการสังเคราะหดีเอ็นเอ (DNA) สําหรับ 
cell replication และเมแทบอลิสมของอินเตอรลิวคิน 2 (IL-2) ซ่ึงมีความสําคัญสําหรับการเพ่ิม
จํานวนเซลลและการตอบสนองตอไมโตเจน (Kidd, 1997)  
 
การทดลองที่ 2  การศึกษาผลของการใชใบมันสําปะหลงัในระดบั 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นต ใน 
สูตรอาหาร ตอสมรรถภาพการผลติของลกูสุกรหลังหยานม 

 
อิทธิพลของสูตรอาหารท่ีใชใบมันสําปะหลังในระดับตางกัน คือ 0, 2.5, 5 และ 7.5 

เปอรเซ็นตในสูตรอาหารตอสมรรถภาพการผลิตแสดงไวใน ตารางท่ี 14 จากการทดลองพบวาลูกสุกร
หยานมอายุ 4 สัปดาหท่ีกินอาหารทดลองซ่ึงประกอบดวยใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5, 5 และ 
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7.5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารเปนเวลา 5 สัปดาห มีน้ําหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น ปริมาณการกินอาหาร และ
อัตราการเจริญเติบโตของทุกกลุมการทดลองใกลเคียงกันและไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ  (P > 0.05) ในสวนของประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหาร จากการทดลอง  กลุมท่ี  3 มี
ประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารดีกวากลุมท่ี 1 (1.28 ± 0.03 และ 11.39 ± 0.02 ตามลําดับ) อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แตเม่ือเปรียบเทียบกลุมการทดลองท่ี 2, 3 และ 4 ซ่ึงไดรับใบมัน
สําปะหลังในระดับ 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นต กลับพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
ในขณะท่ีกลุมการทดลองท่ี 1, 2 และ 4 ซ่ึงไดรับใบมันสําปะหลังในระดับ 0, 2.5 และ 7.5 
เปอรเซ็นต ก็พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน 

 
ตารางที่ 14  ผลของการใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับตางๆ ตอสมรรถภาพการผลิต (28 วันหลังหยานม) 
 

ระดับการใชใบมันสําปะหลัง (%)  สมรรถภาพการผลิต 
0 2.5 5 7.5 P- value 

น้ําหนักเริ่มตน (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  คาท่ีแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน (mean ± standard error)   

ก, ข อักษรแตกตางกันท่ีอยูบนคาเฉลี่ยในแนวนอนเดียวกันแสดงถึงความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P<0.05) 

 
จากการทดลองจะเห็นไดวากลุมการทดลองท่ี 3 ซ่ึงไดรับใบมันสําปะหลังในระดับ 5 

เปอรเซ็นตมีน้ําหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น 14.17± 0.21 กิโลกรัม และอัตราการเจริญเติบโต 404.94±6.06 กรมั
ตอวัน ซ่ึงมากกวากลุมอ่ืนในขณะเดียวกันก็มีปริมาณการกินอาหารเทากับ 519.82±12.63 กรมัตอวนั 
และมีคาประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารเทากับ 1.28 ± 0.03 ซ่ึงต่ํากวากลุมการทดลองอ่ืนๆ  แตเม่ือ
เพ่ิมระดับของใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารเปน 7.5 เปอรเซ็นตกลับสงผลใหน้ําหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น 
และอัตราการเจริญเติบโตของลูกสุกรลดลง ในขณะท่ีปริมาณการกินอาหาร และคาประสิทธิภาพ
การเปล่ียนอาหารกลับเพ่ิมขึ้น สงผลทําใหสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกรต่ําลง ท้ังนี้อาจ
เนื่องมาจากการเพ่ิมระดับของใบมันสําปะหลังในสูตรอาหารทําใหระดับเยื่อใยในอาหารสูงมากขึ้น
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ดวย ระดับเยื่อใยท่ีสูง อาจมีผลทําใหการยอยอาหารของสัตวลดลง เนื่องจากเยื่อใยจะมีการดูดน้ําใน
ระหวางท่ีอยูในทางเดินอาหารเขาไปมาก ทําใหอาหารพองตัว อาหารเคล่ือนท่ีในทางเดินอาหารเร็ว
ขึ้น การยอยไดจึงลดลง สัตวมีความจําเปนตองกินอาหารเพ่ิมมากขึ้นเพ่ือใหไดพลังงานเพียงแก
ความตองการ สงผลใหอัตราการเจริญเติบโตและประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารของลูกสุกรลดลง 
(อุทัย , 2529) หรืออาจเนื่องมาจากสารแทนนินท่ีเหลืออยูในใบมันสําปะหลัง เม่ือใชใบมัน
สําปะหลังในระดับท่ีสูงเกินไปจึงทําใหสัตวกินอาหารไดนอยลงเนื่องจากมีรสฝาด นอกจากนี้แทน
นินยังสามารถเขารวมตัวกับโปรตีนหรือกรดอะมิโนทําใหการยอยไดลดลงอีกดวย 

 
และอาจเปนไปไดวาการใชใบมันสําปะหลังในระดับไมเกิน 5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารลูก

สุกรหยานมสงผลใหสุขภาพของลูกสุกรดีขึ้น เนื่องจากใบมันสําปะหลังมีกรดไฮโดรไซยานิค 
(HCN) ซ่ึงพบวาถานําใบมันไปผ่ึงแดดใหแหง 2-3 แดดระดับสารนี้จะลดลงอยูในระดับท่ีไมเปน
อันตรายตอสัตว (อุทัย และสุกัญญา, 2547) รางกายสามารถเปล่ียนกรดไฮโดรไซยานิคเปน
สารประกอบไธโอไซยาเนต (SCN)- โดยท่ีสารประกอบไธโอไซยาเนตสามารถทําปฏิกิริยากับ
ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (H2O2) ซ่ึงเปนอนุมูลอิสระท่ีเกิดจากสภาวะความเครียดจากปฏิกิริยาออก
ซิเดช่ัน ใหผลผลิตเปนสารไธโอไซยาโนเจน (SCN)2 กับน้ํา นอกจากนี้สารไธโอไซยาโนเจนยัง
สามารถทําปฏิกิริยากับน้ําไดผลผลิตเปนไฮโปไธโอไซยาโนไอออน(OSCN-) ซ่ึงมีผลในการยับยั้ง  
จุลินทรียไดดวย (Thomas and Aune, 1978) ดังนั้นการใชใบมันสําปะหลังในระดับท่ีเหมาะสมจะทํา
ใหรางการมีการกําจัดอนุมูลอิสระใหอยูในสภาวะสมดุล สงผลใหสัตวมีความเครียดนอยลง สุขภาพ
ของสัตวดีขึ้น ทําใหสมรรถภาพการผลิตของสัตวเพ่ิมขึ้นดวย เพราะจากการทดลองจะสังเกตไดวา
สมรรถภาพการผลิตของลูกสุกรท่ีไมไดรับใบมันสําปะหลังต่ํากวาสมรรถภาพการผลิตของลูกสุกร
ท่ีไดรับใบมันสําปะหลังในระดับ 2.5 และ 5 เปอรเซ็นต 
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สรุปผลการทดลอง 
 

การใชใบมันสําปะหลังระดับตางกันในอาหารตอระบบภูมิคุมกันและสมรรถภาพการผลิต
ในลูกสุกรหยานม สามารถสรุปผลการทดลองไดดังนี ้
 

1. สุกรท่ีกินอาหารทดลองสูตรตางๆ กันมีการเปล่ียนแปลงของจํานวนเซลลลิมโฟซัยท
ชนิดทีหลังจากทําการใหวัคซีน อหิวาตสุกรเข็มท่ี 2 แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 
แตถาพิจารณาอัตราการการเพ่ิมจํานวนเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีพบวาการใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับ 
5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารทําใหอัตราการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดทีสูงสุด ในขณะท่ี
การไมใชใบมันสําปะหลังมีอัตราการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยทชนิดที ต่ําสุด 

 
2. การเล้ียงลูกสุกรดวยอาหารสูตรใบมันสําปะหลังไมมีผลทําใหการพัฒนาภูมิคุมกันแบบ 

humoral immunity ตอวัคซีนโรคอหิวาตสุกรแตกตางกัน โดยการตอบสนองของภูมิคุมกันใน
กระแสเลือดของทุกกลุมการทดลองมีคาแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 

 
 3. การเล้ียงลูกสุกรดวยอาหารสูตรใบมันสําปะหลังไมมีผลทําใหปริมาณแอนติออกซิ
แดนซรวมในพลาสมาแตกตางกัน โดยปริมาณแอนติออกซิแดนซรวมของทุกกลุมการทดลอง
แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ท้ังวันท่ี 0, 7 และ 21 หลังไดรับอาหารทดลอง 
 
 4. การศึกษาปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวมในเม็ดเลือดแดงของสุกรพบวา เม่ือเริ่มทดลอง  
พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P>0.05) แตเม่ือสุกรกินอาหารทดฃองไปแลว 7 วัน 
และ 21 วันพบสุกรมีปริมาณกลูตาไทโอนรวมในเม็ดเลือดแดงแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
(P<0.05) โดยพบวาปริมาณ tGSH ในเม็ดเลือดแดงจะเพ่ิมขึ้นตามระดบัของใบมันสําปะหลังในสูตร
อาหาร แตเม่ือพิจารณาปริมาณรีดิวซกลูตาไธโอน (GSH) และออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSSG) เม่ือ
เริ่มทดลอง พบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) และเม่ือกินอาหารทดลองไป
แลว 7 และ 21 วันพบวาปริมาณ GSH และ GSSG ในเม็ดเลือดแดงเพ่ิมขึ้นตามระดับของใบมัน
สําปะหลังในสูตรอาหารแตไมพบความแตกตางทางสถิติ (P>0.05) อัตราสวนของรีดิวซกลูตาไธ
โอน ตอออกซิไดซกลูตาไธโอน (GSH/GSSG) เม่ือเริ่มทดลอง และเม่ือสุกรกินอาหารไปแลว 7 
และ 21 วันพบวาแตละกลุมการทดลองมีคาใกลเคียงกันพบความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P>0.05) 
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5. การใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับ 0, 2.5, 5 และ 7.5 เปอรเซ็นตในสูตรอาหารของลูกสุกร
หลังหยานมพบวา น้ําหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น ปริมาณการกินอาหาร และอัตราการเจรญิเติบโตของทุกกลุม
การทดลองแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตการใชใบมันสําปะหลังท่ีระดับ 5 
เปอรเซ็นตในสูตรอาหารสงผลใหลูกสุกรมีประสิทธิภาพการเปล่ียนอาหารดีกวาการไมใชใบมัน
สําปะหลังในสูตรอาหาร โดยแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
 
 สรุปไดวาการใชใบมันสําปะหลังเปนแหลงโปรตีนในสูตรอาหารลูกสุกรหยานมในระดับ 
ท่ีเหมาะสมไมสงผลเสียตอสมรรถภาพการผลิต และการใชใบมันสําปะหลังในระดับ 5 เปอรเซ็นต
ยังทําใหประสิทธิภาพการใชอาหารของสุกรดีขึ้นดวย นอกจากนี้ยังพบวาการใชใบมันสําปะหลังใน
ระดับท่ีสูงขึ้นยังสงผลใหปริมาณกลูตาไธโอนโดยรวมในเม็ดเลือดแดงของสุกรเพ่ิมสูงขึ้น 
ปริมาณกลูตาไธโอนท่ีเพ่ิมขึ้นจะสงผลใหรางกายสัตวมีความตานทานตอการเกิดอนุมูลอิสระมาก
ขึ้น นอกจากนี้ยังสงผลตอสุขภาพของสัตวโดยทําใหสัตวมีสุขภาพท่ีดีขึ้นดวย 
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ขอเสนอแนะ 
 

1.  จากการศึกษาในครั้งนี ้พบวาลูกสุกรท่ีกินอาหารสูตรใบมันสําปะหลังในระดับท่ีสูงขึ้น
ไมมีผลตอการเพ่ิมจํานวนของลิมโฟซัยทชนิดที ซ่ึงเปนตัวบงช้ีถึงภูมิคุมกันชนิดพ่ึงเซลลเพียงชนิด
เดียว อาจมีการศึกษาเพ่ิมเติมเกี่ยวกับตัวบงช้ีอ่ืนๆ เชน อินเตอรลิวคิน 2 (IL–2) ซ่ึงเปนไซโตไคน 
(cytokine) ท่ีมีผลในการกระตุนการเพ่ิมจํานวนของเซลลลิมโฟซัยท จะทําใหอธิบายถึงความ 
สามารถในการเพ่ิมระดับภูมิคุมกันไดชัดเจนยิ่งขึ้น 

 
2. นอกจากการศึกษาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม และโมเลกุลตานอนุมูลอิสระ (GSH) 

แลวควรมีการศึกษาเอนไซมตานอนุมูลอิสระเชน SOD  CAT และ GPx เพ่ิมเติมจะทําใหสามารถ
อธิบายผลการทดลองไดชัดเจนยิ่งขึ้น 
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การหาปริมาณแอนติออกซิแดนซรวม (total antioxidant capacity; TAC) โดยวิธ ีferric reducing 
ability of plasma (FRAP) assay (Benzie and Strain, 1996) 
 
อุปกรณและสารเคมี 
 

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 ตอลิตรของ    

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 ใสใน flask 100 ml เท TPTZ และ FeCl3 . 6H20 ใสใน flask ตามลําดับ  
-  ถาย FRAP reagent ท่ีได ใสหลอด 15 ml ปริมาณ 1800 µl และเติมน้ํา 180 µl ปดฝา 
-  อุนใน 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 ท่ีความเขมขน 0-2500 µmol/L 
 

 

3. ทําการ set blank  
4. วัด standard โดยใชเครื่อง spectrophotometer วัดคาการดดูกลืนแสงท่ี 593 nm นําคาท่ี

ไดมาทํา standard curve 
 
5. การวิเคราะหตัวอยาง  

-  FRAP reagent 1800µl + น้ํากรอง 180 µl + plasma 60 µl  
-  ผสมใหเขากนัดวย Vortex mixer 5 วินาที 
-  เทใส cuvette 
-  run 
-  อานคาทุก 15 วินาที เปนเวลา 10 นาที 
 

6. นําคาการดูดกลืนแสงท่ีไดจากการวิเคราะหตัวอยางเปรียบเทียบกับ 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) 

ตําแหนงหนาท่ีการงานปจจุบัน นักวิชาการอาหารสัตว 
สถานท่ีทํางานปจจุบัน สหกรณโคนมหนองโพราชบุรี จํากดั  

(ในพระบรมราชูปถัมภ) 
  
  

 
 

 




