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การตรวจเอกสาร 
 
1.  แมน้ําโขง 

 
แมน้ําโขงเปนแมน้ําสายใหญของโลกทีม่คีวามยาวประมาณ 4,900 กโิลเมตร ยาวเปน

อันดับ 10 ของโลก มีพืน้ที่ลุมน้ําทัง้หมด 795,000 ตารางกิโลเมตร ปริมาณน้าํประมาณ 475,000 
ลานลูกบาศกเมตร โดยมีอัตราการใหน้ํา 0.60 ลานลูกบาศกเมตรตอตารางกิโลเมตร แมน้าํโขงมี
ตนน้าํอยูบนภเูขาจี้ฟ ูสวนหนึ่งของเทือกเขาหิมาลัยบนทีร่าบสูงทเิบต มณฑลฉิงไห ประเทศจีน 
โดยมีแมน้าํจาคูและแมน้ําอาคูไหลมารวมกัน มีชื่อเรียกเปนภาษาไทลือ้ ซึ่งเปนชนชาติที่อาศยัอยู
ริมแมน้ําโขงอยางหนาแนนในดินแดนสิบสองปนนาวา “แมน้ําลานชาง” คนจนีทัว่ไปเรียกวา 
“แมน้ําหลานซาง” หมายถึงแมน้ําที่ไหลเชี่ยวกราก ไหลผาน 6 ประเทศ คือ ประเทศจนี ประเทศ
พมา ประเทศไทย ประเทศลาว ประเทศกมัพูชา และประเทศเวียดนาม กอนออกสูทะเลจนีใต มี
แมน้ําสายสําคัญในประเทศไทยเปนแมน้าํสาขาคือ แมน้ําพอง แมน้าํชี แมน้าํมนู และแมน้ํา
สงคราม ในภาคอีสาน แมน้าํอิง แมน้ํากก ในภาคเหนือ แมน้ํางึม แมน้าํเทนิ แมน้ําเซกอง ใน
ประเทศลาว ทะเลสาบโตนเลสาปของประเทศกัมพูชา ซึ่งตอเนื่องกับลําธารของเทอืกเขาสอยดาว
ฝงตะวนัออกของจังหวัดจนัทบุรี และแมน้ําเซซาน ในประเทศเวยีดนาม (วีระศักดิ์ และพงศกร, 
2545; เสขิยธรรม, 2547) 

 
แมน้ําโขงสวนที่ผานประเทศไทยเปนชวงแมน้ําโขงตอนลาง ไหลผาน อําเภอเชียงแสน 

อําเภอเชียงของ และอําเภอเวียงแกน จังหวัดเชียงราย ระยะทาง 84 กโิลเมตร กอนเขาสูประเทศ
ลาว เปนพรมแดนไทย–ลาวเริ่มจาก จังหวดัเลย ผานจงัหวัดหนองคาย จังหวัดนครพนม จงัหวัด
มุกดาหาร จงัหวัดอํานาจเจริญและจังหวดัอุบลราชธาน ีรวมความยาวที่ไหลผานประเทศไทย
ประมาณ 976 กิโลเมตร ในภาคเหนือแมน้ําคํา แมน้าํกกและแมน้าํอิง ไหลลงสูแมน้าํโขง บริเวณนี้
มีภูมิประเทศเปนภูเขาและเนินเขาทอดยาวในแนวเหนือใต โดยมีที่ราบลุมระหวางหบุเขาและ
บริเวณพืน้ที่ชุมน้ําและหนองน้าํ เปนระบบนิเวศที่มีความสําคัญตอการขยายพนัธุปลา สัตวน้ํา 
พันธุไมน้าํ เปนพืน้ที่ดูดซับน้ํา ปองกนัอทุกภัย ตลอดถึงการกรองสารเคมี ส่ิงแปลกปลอมกอนลงสู
แมน้ําโขง ในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ พืน้ที่สวนใหญอยูในเขตที่ราบสูงโคราช มีภูมิประเทศเปน
แองกะทะเอียงลงไปทางตะวันออกเฉยีงใต มีแมน้าํมูนและแมน้ําชีไหลลงสูแมน้าํโขง ที่อําเภอโขง
เจียม จงัหวัดอุบลราชธาน ีบริเวณตอนปลายของที่ราบสูงเปนเนนิกวางลาดชันแยกจากลุมน้ํายอย
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ของทะเลสาบเขมร ในภาคอสีานยงัถกูแบงโดยแนวเทือกเขาภูพาน ตอนเหนือเปนแองสกลนคร มี
แมน้ําสงคราม แมน้าํอูน ไหลลงสูแมน้าํโขง (เสขิยธรรม, 2547) 

 
สภาพแมน้าํโขงในภาคเหนอืเปนแกงหนิและหนาผา แมน้ําไมกวางนักไหลผานขนุเขาสอง

ขางไปจนสุดแดนไทยลาวทีอํ่าเภอเวียงแกน และเปนลักษณะนี้ไปจนถงึหลวงพระบางในประเทศ
ลาว สวนสภาพแมน้าํโขงในภาคอีสาน สายน้ําแผกวางออก ประกอบไปดวยชายฝงและหาดทราย 
มีเกาะแกงเปนจํานวนมากอีกครั้งที่ส่ีพันดอนในประเทศลาว แมน้ําโขงบริเวณประเทศไทยมีความ
แตกตางของระดับน้ําในฤดแูลงกับฤดูน้าํหลากสงูถงึ 20 เมตร ในฤดูน้ําหลากน้าํจะทวมเฉพาะ
บริเวณที่ลุมน้าํโขง ต้ังแตเชยีงแสนลงมาตลอดริมฝงแมน้ําโขง สําหรบัในฤดูแลงน้าํในแมน้ําโขง
ลดลงจนพบตลิ่งทัง้สองฝงน้าํ เชน ชวงจังหวัดหนองคาย ระดับน้ําในแมน้ําและตลิง่ตางกนั         
12-13 เมตร ซึง่เปนฤดูกาลของน้าํตามธรรมชาติทีน่ําไปสูวิถีชีวิตและวถิีการผลิตของชุมชนที่พึง่พา
กับแมน้าํสายนี ้แตในปจจุบันฤดูกาลของน้ํามกีารเปลีย่นแปลงไปมาก เนื่องจากการสรางเขื่อนกัน้
แมน้ําโขงตอนบนในมณฑลยูนนานของประเทศจีน และสภาวะแลงของตนน้ําลําธาร (เสขิยธรรม, 
2547)  

 
คุณภาพของแมน้ําโขงจากรายงานของ อรรณพ และคณะ (2545) พบวา โดยทัว่ไปคุณ 

ภาพน้าํอยูในเกณฑดีในระดบัคุณภาพน้าํผวิดินชัน้ที ่1-2  โดยพิจารณาจากคา DO และ BOD   
ซึ่งมีคาเฉลีย่ตลอดลําน้ําของ 8.00-8.68 มลิลิกรัมตอลิตร และ 0.59-1.42 มิลลิกรัมตอลิตร 
ตามลําดับ คาแรธาตุอาหารที่จําเปนสาํหรบัพืชน้าํ ไดแก ไนเตรตและฟอสเฟต มีคาคอนขางต่าํ
ตลอดลําน้ําโขงและทกุฤดูกาล ปริมาณสาร PAHs ที่พบทั้งในน้าํและดนิตะกอนเปนคาวิเคราะห
ปริมาณรวมของ PAHs ซึ่งตามปกติเปนสารที่พบหลายชนิดรวมกนั โดยพบวาปริมาณทีพ่บในน้ํา
นั้นคอนขางต่าํ สวนในดนิตะกอนพบในปริมาณสูงมากกวาหลายพนัเทา นอกจากนีไ้ดตรวจสอบ
ปริมาณแพลงกตอนพืชและสัตว ซึ่งเปนผูผลิตเบื้องตน และผูบริโภคลําดับแรกในแหลงน้าํ พบวา
ในฤดูหนาวและฤดูรอน พบแพลงกตอนปริมาณสูงพอสมควร สวนในฤดูฝนนัน้ไมสามารถเก็บ
ตัวอยางแพลงกตอนได เนื่องจากมีตะกอนขนาดใหญจากการชะลางพงัทลายของดนิริมฝงสูงมาก 
ประกอบกับฝนตกหนกัและกระแสน้ําเชี่ยว ฤดูฝนแพลงกตอนจึงไมใชผูผลิตหลักในหวงโซอาหาร 

 
การประมงและการเกษตรเปนอาชพีหลกัของประชากรแถบลุมแมน้าํโขง ชาวบานเกือบ

ทุกหมูบานจับปลาตามลาํน้าํโขง หวย แควใชเปนอาหารภายในครอบครัว บางครั้งสงไปขายใน
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เมืองใหญหรือตามหมูบาน ปลาที่เหลือตากแหงไวหรือทาํเปนปลารา การจับปลาในลําน้าํโขง 
ชาวประมงมกัใชอุปกรณที่ทาํขึ้นจากวัสดุในทองถิน่ ไดแก ไมไผ หวาย ฝาย ไม หรือหนิ วิธีทีน่ิยม
มากที่สุดคือ ใชแหหรืออวน โดยมีเรือเปนพาหนะ มกัออกหาปลาในเวลากลางคืนและหาไดตลอด
ทั้งป จากระดับน้ําที่มีความแตกตางกนัระหวางฤดูฝนและฤดูแลงถงึ 20 เมตรนั้น สงผลใหชุมชนริม
ฝงโขงมวีิถกีารผลิตที่แตกตางกนัออกไปตามธรรมชาติของน้าํในแมน้ําโขง เมื่อถึงปลายเดือน
พฤษภาคมถึงตนเดือนมถิุนายน เปนชวงเดือนน้ําขึน้ สัมพันธกับฤดูกาลคือเปนชวงที่ปลาข้ึนตาม
น้ํา ระดับน้ําสงูขึ้นไปเรื่อยและสูงมากที่สุดประมาณเดอืนสิงหาคม เมื่อถึงเดือนตุลาคมน้าํจะทรง
ตัว เปนชวงทีป่ลาลงตามน้าํและเริ่มลดระดับลงในเดือนพฤศจิกายนซึ่งเขาสูฤดูแลง เดือนทีน่้ํา
ลดลงมากที่สุดคือเดือนเมษายน สามารถปลูกผัก ขาว ทําไร ทําสวนบนพืน้ดินริมโขงหรือสันดอน
ในแมน้าํโขงได แมน้ําโขงจงึเปนแหลงอาหารที่หลอเลี้ยงชีวิตผูคนมาเปนเวลานาน (ศูนยวจิัยและ
พัฒนาการทหาร, 2516; เสขิยธรรม, 2547) 
 
2.  ความหลากหลายของปลาทีก่ระจายพันธุในแมน้ําโขง 
 
 แมน้ําโขงมีความหลากหลายของชนิดพันธุปลามากเปนอันดับ 3 ของโลก รองจาก
แมน้ําอะเมซอนในอเมรกิาใต และแมน้ําแซรในทวีปแอฟริกา มีจํานวนพนัธุปลาที่สํารวจพบ 1,245 
ชนิด สวนที่พบในประเทศไทยมีอยางนอย 289 ชนิด แตกตางกนัไปในแตละชวงตอนของแมน้าํโขง 
ในจํานวนนี้ปลาตะเพยีนมีจาํนวนมากที่สุด รองลงมา คือ ปลาสวาย ปลาเนื้อออน ปลากดและ
ปลาชนิดอืน่ ๆ ตามลําดับ ปลาสวนใหญเหมือนกับปลาที่มีอยูในภาคกลางและภาคอื่น ๆ ของ
ประเทศไทย เชน ปลาตะเพยีนชนิดตาง ๆ ปลาเคา ปลาเนื้อออน ปลาดุก และปลาชอน เปนตน แต
มีหลายชนิดทีไ่มเคยพบในแหลงน้ําอืน่ ไดแก ปลาหมากผาง ปลาพอน ปลาหวา ปลาหวาหนานอ 
(ธีรพันธ, 2511) 
 
3.  เนื้อเยื่อปกติของปลา 
 

3.1  ตับเปนอวัยวะที่อยูสวนบนสุดของชองทอง มีสีน้ําตาลเหลือง แยกเปนหลายกลีบ   
ปลาแตละชนดิมีรูปรางของตับแตกตางกนัไป แตละกลบีมีความสัน้ยาวตางกนั มหีลอดเลือดจาก
โคนตับไปสูปลายตับทกุกลบี ตับประกอบดวยเซลลตับและทอน้าํดี (hepatic bile duct) เซลลตับ
มีรูปรางหลายเหลี่ยม นวิเคลียสกลมอยูกลางเซลล หรืออาจถูกดนัไปอยูขอบเซลลถามีไขมนัสะสม
อยูในเซลลมาก เซลลตับเรียงชิดติดกันไมเห็นเปน lobule เหมือนทีพ่บในปลา Atlantic croaker 
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(Micropogon undulates) และสัตวมีกระดูกสันหลงัขนาดใหญ พบไซนูซอยดแทรกในเนื้อเยื่อตับ 
เซลลตับมีหนาที่สําคัญหลายประการคือ เมแทบอลิซึมสารอาหารชนิดตาง ๆ เพื่อใหไดสารที่เปน
สวนประกอบของเนื้อเยื่อ สรางโปรตีนของพลาสมา ทาํลายสิ่งแปลกปลอมทั้งจุลินทรีย และ
สารพิษ ขับสารพิษและของเสียออกทางน้าํดี (สุปราณี และคณะ, 2536; วิมล, 2540; Takashima 
and Hibiya, 1995) 
 
 3.2  ตับออนเปนอวัยวะที่กระจายอยูในเยื่อ mesentery โดยอยูรอบทอทางเดนิอาหาร 
ปลาบางชนิดมีตับออนแทรกอยูในตับ เรียกวา hepatopancreas ลอมรอบหลอดเลือด hepatic 
vein ตับออนประกอบดวยเซลลรูปพีระมดิหรือรูปหลายเหลีย่มเรียกวา acinar cell อยูรวมกันเปน
กลุม เรียกกลุมของ acinar cell วา lobular acini  แตละเซลลมีไซโทพลาซึมติดสีมวงอมน้ําเงนิ 
ภายในไซโทพลาซึมม ีgranule ขนาดเล็กเรียกวา zymogen granule ติดสีแดง acini แตละกลุม
ยึดติดกันดวยเนื้อเยื่อประสานบาง ๆ และบางบริเวณพบหลอดเลือดแทรกอยูดวย นอกจากนีย้งั
พบทอ interlobular pancreatic duct แทรกอยูระหวาง acini มีเยื่อบุผิวเปนเซลลทรงสูงเรียงตวั
ชั้นเดียว นิวเคลียสกลมอยูทีฐ่านของเซลล ดานนอกของทอมีเนื้อเยื่อประสานลอมรอบ ทอนี้เปด
เขาสูลําไสเล็กสวนตนเพื่อนาํเอนไซมที่ผลิตจาก acinar cell ไปใชในการยอยอาหาร (สุปราณี และ
คณะ, 2536) 
 
  3.3  ไตอยูทางดานลางของกระดูกสันหลงั แบงออกเปน 2 สวน คือ ไตสวนตน (anterior 
kidney) และไตสวนทาย (posterior kidney) ไตสวนตนประกอบดวย hemopoietic tissue และ
กลุม chromaffin tissue กระจายอยูระหวางทอไต ไตสวนทายประกอบดวย nephron เปนหนวย
ทํางานของไต แตละ nephron ประกอบดวย renal corpuscle และ renal tubule และยังพบ 
hemopoietic tissue แทรกอยูระหวางทอไตที่ขดไปมา renal corpuscle ประกอบดวย 
glomerulus เปนกลุมของหลอดเลือดฝอยลอมรอบดวยเซลลเยื่อบุหลอดเลือดฝอย (endothelial 
cell), basal lamina และ visceral epithelium ซึ่งเปนผนังชัน้ในของ Bowman’s capsule ผนัง
ของ Bowman’s capsule มี 2 ชั้น ชั้นนอกคือ parietal epithelium ประกอบดวยเซลลรูปแบนบาง 
มีความหนาเพียงชั้นเดยีว ช้ันในคือ visceral epithelium ติดอยูกับผนังดานนอกของ glomerulus 
ระหวางชัน้ทั้งสองมี Bowman’s space กั้นอยู glomerulus นี้ไดรับเลือดจาก afferent 
glomerulus artery โดยมี juxtaglomerular cell อยูที่ผนงัของหลอดเลอืดแดงที่ติดกับ 
glomerulus เปนตัวควบคุมปริมาณการไหลเวยีนของเลือด และผลิตเอนไซม rennin ที่จําเปนใน
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การผลิต angiotonin เพื่อควบคุมความดนัเลือดใหปกติ สวน renal tubule เปนทอหนวยไตที่
เชื่อมตอระหวาง renal corpuscle และ collecting duct เปดออกสู opisthonephric duct หรือ 
ureter (สุปราณี และคณะ, 2536)  

 
renal tubule แบงออกเปนสวน ๆ ตามความยาวของทอดังนี้ สวนแรกคือ neck 

segment เปนทอส้ัน ๆ ที่ตอจาก renal corpuscle มีเซลลเยื่อบุผิวเปนรูปส่ีเหลี่ยมทรงเตี้ยทีม่ี 
brush border เปนขนสั้น ๆ ยื่นเขาไปใน lumen ของทอแตไมเดนชัด มีนิวเคลียสขนาดใหญ
ประมาณครึ่งหนึง่ของเซลล และพบอยูตรงกลางเซลล ผนังทอบางที่สุดเมื่อเปรียบเทียบกับสวนอื่น 
ตอจาก neck segment คือ proximal convoluted tubule เปนทอขด แบงออกเปน first และ 
second proximal tubule แตกตางกนัตรงที่เซลลเยื่อบุของ first proximal tubule เปนรูปส่ีเหลีย่ม
ทรงเตี้ย มนีิวเคลียสกลมอยูกลางเซลล ม ีbrush border นอยและขนาดของ lumen เล็กกวา สวน 
second proximal tubule มีเซลลเยื่อบุเปนรูปส่ีเหลีย่มทรงสูง ม ีbrush border มากกวา และ
ขนาดของ lumen ใหญกวา distal  convoluted tubule มีเซลลเยื่อบุผิวเปนรูปส่ีเหลี่ยมทรงเตี้ยแต
สูงกวา neck segment ไซโทพลาซึมติดสชีมพูเขมกวาสวนอืน่เมื่อยอมดวยสี Hematoxylin & 
Eosin (H&E) นิวเคลียสกลมอยูกลางเซลลหรืออยูบริเวณฐานเซลล ไมมี brush border สําหรับ 
distal tubule มีหนาที่ดูดซึมเกลือโซเดียมและโปตัสเซียมเก็บไวในรางกาย แลวขับแอมโมเนยีออก
จากรางกาย collecting duct เปนสวนทายสุดของทอหนวยไต มีเซลลเยื่อบุเปนรูปส่ีเหลี่ยมทรงสงู
ขนาดเล็ก กลุมเซลลถูกลอมรอบดวยเนื้อเยื่อประสานเห็นไดชัดเจน (สุปราณี และคณะ, 2536) 
 

ไตทําหนาที่รักษาสภาพสมดลุอิออนในรางกาย มีความสาํคัญมากในปลาน้าํจืด โดย
ไตขับน้ําสวนเกินในเลือดและขับถายสารพิษออกจากรางกาย สารพษิที่อยูในรูปละลายน้ําไดจะถูก
ขับออกมาพรอมกับปสสาวะ หรืออาจถูกดูดซึมกลับเขาสูกระแสเลือดโดยทอไตสวนตาง ๆ 
กระบวนการดดูซึมกลับเกิดไดมากหรือนอยขึ้นอยูกับความสามารถในการละลายตัวในไขมันของ
สารพิษนั้น (ชยัวัฒน และคณะ, 2535; Takashima and Hibiya,1995) 

 
3.4  มามเปนอวัยวะในระบบน้ําเหลือง ยดึติดอยูกับเยือ่ยึดอวัยวะภายใน (mesentary) 

บริเวณลําไส มีรูปรางรี ผิวเรียบ สีแดงคล้ํา ดานหนึง่เรียบอีกดานหนึง่โคงนนู หอหุมดวยเซลลรูป
แบนเรียงตวัชัน้เดียว เนื้อเยือ่ของมามประกอบดวยแองเลือดจํานวนมากคือ red pulp และ white 
pulp เซลลที่ประกอบเปน white pulp ติดสีน้ําเงินเขมเมือ่ยอมดวยส ีH&E เปนบริเวณที่ม ีB-
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lymphocyte เปนสวนใหญ และมี T-lymphocyte ดวย อาจพบ melanomacrophage center 
แทรกเหน็เปนกลุมเซลลสีน้าํตาลออน สวน red pulp ประกอบดวยหลอดเลือดที่มีผนังหนา มีเม็ด
เลือดแดงอยูเต็มเรียกวา ellipsoid ผนังของ ellipsoid ประกอบดวย reticular fiber จํานวนมาก  
มามทําหนาทีป่องกนัรางกายจากการรุกรานของเชื้อจุลินทรีย และทาํลายสิ่งแปลกปลอมหรือ
แอนติเจน มามปลามหีนาทีห่ลักในการสรางและเปนแหลงทาํลายเม็ดเลือด เมื่อนาํมามสดของ
ปลาดุกดานมาปาดบนสไลดแลวยอมดวยสี Wright & Giemsa พบเม็ดเลือดแดงระยะตาง ๆ 
macrophage และ hemoblast ซึ่ง macrophage เปนเซลลขนาดใหญ บางครั้งพบชิน้สวนของ
เม็ดเลือดแดงอยูภายใน สวน hemoblast เปนเซลลขนาดใหญ มีนวิเคลียสยอมติดสมีวงและ      
ไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงิน มหีนาที่สรางเม็ดเลือดชนิดตาง ๆ นอกจากนี้มามยงัเก็บสะสมเหล็กเพื่อ
นํากลบัไปสรางเม็ดเลือดใหม (ชลอ และคณะ, 2530; สุปราณี และคณะ, 2536; Agius, 1979) 

 
4.  กลไกการบาดเจ็บของเซลล (mechanisms of cell injury) 
  
 การบาดเจ็บของเซลลเกิดไดจากหลายสาเหตุ สาเหตทุี่สําคัญคือ อวัยวะขาดเลือด 
(ischemia) เกิดจากการอุดตันของหลอดเลือดหรือหลอดเลือดถูกทาํลาย เมื่อเลือดไปเลี้ยงอวัยวะ
ลดลง เซลลบริเวณนัน้เกิดภาวะขาดอาหารและออกซิเจน ภาวะขาดออกซิเจนทําใหเซลลตองใช
กระบวนการเมแทบอลิซึมแบบไมใชออกซิเจน เซลลสราง ATP ไมเพียงพอทําใหเซลลไมสามารถ
ขนสงสารแบบใชพลังงานได เกิดการสะสมโซเดียมในเซลลทําใหน้าํและอิออนเขาสูเซลลไดอยาง
ไมจํากัด การขาดพลังงานจงึมีผลทาํใหเซลลเกิดการบาดเจ็บ ในภาวะขาดออกซิเจน เซลลอาจ
กลับเขาสูภาวะปกติไดถาไดรับออกซิเจนอกีครั้ง แตถาเกดิความเสียหายในระดับออรแกเนล
จนกระทั่งเซลลไมสามารถกลับสูภาวะปกติได จะนําไปสูการตายของเซลล (cell necrosis) การ
บาดเจ็บยงัเกดิจากอนมุูลอิสระไปทําลายเยื่อหุมเซลล และเยื่อหุมออรแกเนล โดยอนุมูลอิสระจับ
กับไขมันเกิดกระบวนการ lipid peroxidation ทําใหสูญเสียสมบัติการเปนเยื่อเลือกผาน เซลลไม
สามารถกลบัสูภาวะปกติไดและตาย อนุมลูอิสระยังสามารถจับกับสารชีวโมเลกุลขนาดใหญใน
เซลลคือ โปรตีน ไขมัน คารโบไฮเดรต DNA และ RNA รวมทัง้แรธาตุตาง ๆ ไดอยางดีเพื่อใหอยูใน
สภาพเสถยีร ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทางชวีเคมีภายในเซลล มีผลทําใหเซลลเกดิอันตราย
นําไปสูภาวะเซลลตายได (Cotran et al., 1994) 
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5.  การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพ 
 
 การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อในระบบตาง ๆ นั้น Cotran et al. (1994) 
และ Roberts (2001) ไดอธิบายวา เกิดขึ้นเนื่องจากการตอบสนองของรางกายเมือ่ไดรับส่ิง
แปลกปลอม เชน เชื้อโรคและสารพิษ เปนตน การตอบสนองนั้นเกิดจากหนวยที่เลก็ที่สุดคือเซลล
การเปลี่ยนแปลงในระดับเซลลนี้เมื่อมีมากข้ึนจะนําไปสูการเปลี่ยนแปลงในระดับเนือ้เยื่อ อวยัวะ 
และระบบตาง ๆ ของรางกายตามมา เมื่อเซลลไดรับอันตรายจะมีการตอบสนองดังตอไปนี้ 
  
 5.1  การปรับตัวระดับเซลล (cellular adaptation)  การปรับตัวของเซลลอาจทาํใหเซลล
กลับเขาสูสภาวะปกติได หรือถาไมสามารถกลับสูสภาวะปกติไดก็เกิดเซลลตายในทีสุ่ด การ
ปรับตัวของเซลลมีไดหลายแบบดังตอไปนี ้
 
        5.1.1  การฝอลีบ (atrophy) คือ ภาวะที่เซลลหรือออรแกเนลตาง ๆ มีขนาดเลก็ลง 
รวมถึงอวัยวะมีขนาดเล็กลงดวย ขอบเขตของเซลลไมชดัเจน ไซโทพลาซึมยอมติดสี eosin ลดลง 
ไมพบการเก็บสะสมสารภายในเซลล นวิเคลียสและนิวคลีโอลัสมักมขีนาดเล็กและติดสีเขม 
 
        5.1.2  การเพิ่มขนาดของเซลล (hypertrophy) คือ ภาวะที่เซลลมขีนาดใหญข้ึน โดย
ไมเพิ่มจาํนวนเซลล เนื่องจากเซลลมีการสะสมสารชีวโมเลกุล เชน โปรตีน กรดนวิคลอิีก 
คารโบไฮเดรต และ ไขมัน เปนตน รวมทั้งการเพิ่มจาํนวนออรแกเนลตาง ๆ ภายในเซลล โดยที่
รูปรางลักษณะของเซลลยงัคงคลายกับเซลลปกติเพียงแตมีขนาดใหญข้ึน 
 
        5.1.3  การเพิ่มจาํนวนเซลล (hyperplasia) คือ ภาวะที่เซลลชนดิเดียวกนันัน้มี       
จํานวนเพิ่มข้ึน เปนผลใหอวยัวะมีขนาดใหญกวาปกติ เกดิจากเซลลไดรับการกระตุนใหแบงเซลล
ตลอดเวลา เซลลที่เพิม่ข้ึนมาใหมนี้ทาํหนาที่คลายกับเซลลปกติมาก 
 

5.2  การเสื่อมของเซลล (cell degeneration)  เปนการตอบสนองของเซลลเมื่อไดรับ
อันตรายหรือเกิดการบาดเจบ็ มีการเปลี่ยนแปลงหลายแบบ ไดแก 
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5.2.1  hydropic degeneration คือ การเสื่อมของเซลลเนื่องจากเซลลสะสมน้าํไว
ภายในไซโทพลาซึมอยางตอเนื่องจนทําใหเซลลขยายขนาดขึ้น น้ําที่เขามาภายในเซลลนี้สามารถ
เขาไปในออรแกเนลได ซึง่ถาเอนโดพลาสมกิเรทิคูลัมมกีารสะสมน้ําดวย ก็อาจทาํใหหลุดขาด
ออกเปนชิน้ ๆ ได 

 
5.2.2  vacuolar degeneration คือ การเสือ่มของเซลลเนื่องจากเกิดแวคิวโอลขึ้น

ภายในไซโทพลาซึม ในแวควิโอลนี้บรรจุสารใดก็ได ลักษณะที่เหน็ภายใตกลองจุลทรรศน คือมี
ชองวางเกิดขึ้นในไซโทพลาซึม การใชคําวา vacuolar degeneration มีความเหมาะสมในแงที่ไม
ระบุชนิดของสารที่อยูในแวควิโอล ซึง่สวนใหญพบวาบรรจุไขมันที่เกิดจากกระบวนการเมแทบอ   
ลิซึมของเซลล 

 
5.2.3  hyaline degeneration คือ การเสือ่มของเซลลทีม่ักเกิดจากการเปลี่ยนแปลง

ของเซลลเยื่อบุผิวของ proximal tubule มีความบกพรองในการดูดซึมสารโมเลกุลใหญกลับ
โดยเฉพาะโปรตีน จงึมีโปรตนีสะสมเพิ่มข้ึนในไซโทพลาซึม ทาํใหมองเห็นเปนตะกอน หรือเม็ดสี
ชมพูขนาดแตกตางกัน 

 
5.2.4  fatty degeneration คือ การเสื่อมของเซลลที่เกดิจากการสะสมไขมันไว

ภายในเซลล การสะสมไขมนันี้เกิดขึ้นไดกบัเซลลหลายชนิด แตสวนใหญพบที่เซลลตับเนื่องจากทํา
หนาทีเ่มแทบอลิซึมไขมันโดยตรง กรดไขมันจากหลอดเลอืดถูกนาํเขาสูเซลลตับเพื่อสรางเปนไตร
กลีเซอไรด แลวสงออกไปนอกเซลล ถาไมสามารถสงไขมนัออกไปนอกเซลลได ก็เก็บสะสมไวใน
เซลล เมื่อมีปริมาณมากจะเบียดออรแกเนลตาง ๆ จนไมสามารถทํางานได ในที่สุดเซลลตับอาจ
ตายได 

 
5.3  การตายของเซลล (cell necrosis)  การตายของเซลลเกิดจากเอนไซมหลายชนิด

ภายในเซลลยอยโปรตีน กรดนิวคลีอิก รวมทั้งออรแกเนลภายในเซลลจนกลายเปนเศษเล็ก ๆ 
จําแนกการตายของเซลลจากการเปลีย่นแปลงของนวิเคลียสไดเปน 3 แบบคือ แบบที่ 1 โครมาติน 
ติดสีน้ําเงนิของ hematoxylin นอยลง เกิดจากการยอยโดยเอนไซม DNAase เรียกลักษณะแบบนี้
วา karyolysis แบบที่ 2 โครมาตินหดตัวแนนทําใหติดสีน้ําเงินของ hematoxylin เขมข้ึน เกิดจาก 
DNA มีการหดตัวแนนเปนกอน เรียกลักษณะนีว้า pyknosis แบบสุดทายเกิดจากโครมาตินทีห่ด
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ตัวแนนเปนกอนแตกออกเปนชิ้น ๆ เรียกวา karyorrhexis ตอมาไมพบนิวเคลียสภายในเซลล และ
ในที่สุดเยื่อหุมเซลลแตกออกจนไมเหน็โครงสรางเดมิ เซลลที่ตายจะถกูยอยสลายเปนของเหลว
และดูดซึมเขาสูกระแสเลือดและน้ําเหลือง 
 

5.4  การอักเสบและการซอมแซม (inflammation and repair) 
 
        การอักเสบเปนการตอบสนองของรางกายเพื่อทาํลาย เจือจาง หรือจํากัดขอบเขตของ
ส่ิงแปลกปลอมที่ทาํใหเซลลบาดเจ็บไมแผกระจายออกไป ซึ่งทําใหเกิดการตายของเซลลตามมา 
ถาไมมีการอักเสบ ส่ิงแปลกปลอมจะยงัคงอยู และกอใหเกิดอันตรายตอไปได (Cotran et al., 
1994) 
        
         การอักเสบแบงออกไดเปน 2 แบบ ตามระยะเวลา คือ การอักเสบแบบเฉียบพลนั 
(acute inflammation) และการอักเสบแบบเรื้อรัง (chronic inflammation) การอักเสบแบบ
เฉียบพลนัเปนการตอบสนองของรางกายอยางทนัททีันใดเมื่อไดรับส่ิงแปลกปลอม เร่ิมตนจาก
หลอดเลือดขยายใหญข้ึนเพื่อเพิ่มการหมุนเวียนเลือดมากขึ้น แตถาเลือดไมสามารถไหลกลับได
อยางปกติทาํใหมีเลือดคั่งในหลอดเลือด ลักษณะทีเ่หน็ภายใตกลองจุลทรรศนพบหลอดเลือด
ขยายตัวออกและมีเม็ดเลือดแดงอยูภายในจํานวนมาก ถาเกิดในหลอดเลือดดํา เรียกวา 
congestion แตถาเกิดในหลอดเลือดแดง เรียกวา hyperemia การขยายตัวของหลอดเลือดนี้ทําให
โปรตีนในพลาสมาและเม็ดเลือดขาวหลุดลอดออกมาจากหลอดเลือดได จึงมีของเหลวสะสมอยู
ภายนอกหลอดเลือดหรือบริเวณชองวางระหวางเซลล ทาํใหเกิดการบวมขึ้น เรียกวา edema ถา
เกิดการเปลี่ยนแปลงจนทาํใหหลอดเลือดฉีกขาด มีเลือดออกนอกหลอดเลือด เรียกวา 
hemorrhage  เม็ดเลือดขาวที่หลุดลอดออกมาภายนอกหลอดเลือดเปนชนิดแรกคือ neutrophil 
แลวเคลื่อนที่ไปยังเนื้อเยื่อที่เกิดการบาดเจบ็ ถารางกายไมสามารถกําจดัสิ่งแปลกปลอมออกไปได 
การอักเสบกย็งัคงดําเนนิตอไปเปนสัปดาห หรือเปนเดือน แลวเขาสูการอักเสบแบบเรื้อรัง เปนการ
หยุดการทํางานของสิ่งแปลกปลอม โดยการทํางานของ macrophage, lymphocyte และ plasma 
cell ซึ่งจะเคลื่อนที่เขาไปยังบริเวณที่บาดเจ็บตอจาก neutrophil แลวซอมแซมเนื้อเยื่อที่ถกูทาํลาย
ตอไป  
 



  
13

        การซอมแซมเนื้อเยื่อทีถู่กทาํลายมี 4 กระบวนการหลักคือ การสรางหลอดเลือดใหม 
การเคลื่อนที่ของ fibroblast เขามายงับริเวณเนื้อเยื่อที่ถกูทําลายแลวเพิ่มจํานวนขึน้ การสะสม 
extracellar matrix และการเกิด fibrosis ในเนื้อเยื่อทีถู่กทําลายเพื่อใหมีรูปรางเหมือนเดิม 
(remodelling) การซอมแซมอาจเกิดขึ้นภายใน 24 ชั่วโมงหลงัการบาดเจ็บ โดยการเพิ่มจาํนวน 
fibroblast และเซลลเยื่อบุผนังหลอดเลือดทําใหเกิดเปนหลอดเลือดขนาดเล็ก เรียกกระบวนการนี้
วา granulation ซึ่ง granulation คงอยูในชวง 3-5 วันหลงัจากไดรับอันตราย แตถาสิง่แปลกปลอม
ไมสามารถถูกกําจัดออกไปได macrophage จะเปลี่ยนรูปรางไปมีลักษณะแบนคลายเซลลเยื่อบุ
ผิวเรียกวา epithelioid แลวเขาไปลอมรอบบริเวณที่ส่ิงแปลกปลอมยงัคงอยูเพื่อจาํกดัไมใหส่ิง
แปลกปลอมกระจายออกไป เกิดลักษณะเปนกอน เรียกวา granuloma   macrophage ที่อยู
ภายในจะกําจดัเศษเซลลและตอมาอาจตายดวย ทาํใหภายใน granuloma มีลักษณะขาวขน
คลายครีม (creamy) เรียกการตายของเนือ้เยื่อในลักษณะนี้วา caseous necrosis ในปลามี 
melanomacrophage เปนเซลลเม็ดเลือดขาวทีม่ีสีเหลืองน้าํตาลหรือดํา เนื่องจากม ีmelanin 
สะสมอยูภายใน ยอมไมติดสีของ H&E แตสามารถมองเห็นได มีคุณสมบัติวองไวในการ 
phagocytosis ความเขมของสี และจาํนวนของ melanomacrophage ที่พบขึน้อยูกับชนิด อาย ุ
และสุขภาพของปลา โดยพบ melanomacrophage ไดในเนื้อเยื่อตับ บริเวณ white pulp ของมาม 
และที่ hemopoietic tissue ในไต (Roberts, 2001) 
 
6.  สิ่งปนเปอนในแหลงน้ํา การสะสมในสัตวน้ํา และการเกิดพยาธิสภาพ 
 
 ปจจุบันสิง่ปนเปอนในแหลงน้ําที่เกิดขึ้นสวนใหญเนื่องมาจากสารเคมทีี่นาํมาใชใน
กิจกรรมทางดานการเกษตรและอุตสาหกรรมอยางกวางขวางเพื่อเพิ่มผลผลิต เกิดการแพร 
กระจายไปในสิ่งแวดลอม ในที่สุดกจ็ะไปสูแหลงน้ําและสะสมในสิง่มชีีวิตที่อยูในแหลงน้ํา 
(มณเฑียร, 2540) ส่ิงปนเปอนในแหลงน้ํา ไดแก  
  

6.1  Polynuclear Aromatic Hydrocarbons (PAHs) 
  
        PAHs เปนสารประกอบอินทรียที่โครงสรางโมเลกุลประกอบดวยวงแหวนอะโรมาติก 
(aromatic ring) ต้ังแต 2 วงเชื่อมกัน วงแหวน 2 วงที่อยูติดกันตองใชคารบอน 2 อะตอมรวมกัน  
วงแหวนอะโรมาติกอาจมีคารบอน 5 หรือ 6 อะตอมก็ได PAHs ประกอบดวยสารทีม่ีสูตรโครงสราง
หลักแตกตางกัน 35 ชนิด แตละชนิดประกอบดวยอนุพนัธุแตกตางกนั (ภาพผนวกที่ 1) PAHs 
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เกิดขึ้นไดในธรรมชาติ ไดแก น้าํมันดิบ ถานหนิ และควันจากภูเขาไฟ เกิดจากการกระทําของ
มนุษย ที่สําคญัคือ จากการเผาไหมที่ไมสมบูรณ เชน เผากระดาษ ยางรถยนต ยางมะตอย การคั่ว
กาแฟ ควนับุหร่ี และควันไอเสียจากยานพาหนะ เปนตน PAHs แพรกระจายสูส่ิงแวดลอมไดทั้งใน
อากาศ ดิน และแหลงน้ํา PAHs ที่ปนเปอนอยูในแหลงน้ํามีผลตอส่ิงมชีีวิตที่อยูในน้ํา เชน 
กอใหเกิดพิษเฉียบพลนัตอสาหราย สัตวไมมีกระดูกสนัหลัง ปลา สัตวสะเทินน้ําสะเทินบก และ
สัตวเลี้ยงลกูดวยนม เปนตน (กรมควบคุมมลพิษ, 2543; Woo and Arcos, 1981; Crosby,1998; 
Birdsall et al., 2001)  
 
        Hall and Oris (1991) ศึกษาความเปนพิษของ PAHs ตอส่ิงมีชีวติในน้ํา โดยทดลอง
ผสมพันธุปลา fathead minnow (Pimephales promelas) โตเต็มวัยในบอที่ม ีPAHs ความเขมขน 
6 และ 12 ไมโครกรัมตอลิตร เปนเวลา 6 สัปดาห แลวเพิม่ความเขมขนเปน 12 และ 20 ไมโครกรัม
ตอลิตร เปนเวลา 3 สัปดาห เก็บไขทุกวนั แลวแยกไปเลีย้งไวในบอที่ไมมี PAHs ปนเปอน โดยมีทัง้
บอที่ไดรับแสงอัลตราไวโอเลต และบอที่ไมไดรับแสงอัลตราไวโอเลต พบวาในกลุมที่ไมไดรับแสง 
จํานวนการวางไขลดลง 52 เปอรเซ็นต สวนกลุมที่ไดรับแสงมีอัตราการฟกไขและอัตราการรอดชีวติ
ของลูกปลาลดลง นอกจากนี้ Ariese (1993) และ McCloskey and Oris (1993) รายงานวา 
PAHs ที่อยูในรูป emulsion และ oil solution มีพิษตอปลามากที่สุด เพราะนอกจากจะทาํให
ออกซิเจนจากอากาศลงไปในน้าํไดนอยแลว น้ํามนัในน้าํยังไปเคลือบเหงือกของปลาทําใหเกิด
ความผิดปกตขิองการไหลเวยีนเลือด เซลลบริเวณเหงือกตาย ปลาหายใจไมสะดวก และสําลัก
เนื่องจากขาดออกซิเจน (asphyxiation) 
 
        อรรณพ และคณะ (2545) ศึกษาปรมิาณสาร PAHs ในน้ําและดินตะกอนของแมน้าํ
โขงทุกฤดูกาล เพื่อเชื่อมโยงถึงการศึกษาผลที่มีตอสุขภาพของปลาในแมน้ําโขง รวมทัง้ผลที่อาจมี
ตอมนุษย และเนื่องจากเปนคารวมของ PAHs ทั้งหมด จึงไมสามารถระบุผลที่มีตอส่ิงมีชีวิตได 
อยางไรก็ตามปริมาณทีพ่บในน้าํนัน้คอนขางต่ํา คือมีคาระหวาง 0.02 - 1.08  ไมโครกรัมตอลิตร  
สวนในดินตะกอนพบปริมาณสูงมากกวาหลายพนัเทา โดยมีคาระหวาง 0.04 - 25.60 มิลลิกรัมตอ
กิโลกรัม แตเปนทีน่าสงัเกตวาในฤดูฝนนัน้ คา PAHs ตํ่ามากทั้งในน้าํและดินตะกอน ทั้งนี้เพราะได
มีการเจือจางและถูกชะลางลงไปสูแมน้ําตอนลางอยางสม่ําเสมอ ประกอบกับการเกบ็ตัวอยางดิน
ตะกอนในฤดฝูนนัน้เปนดินตะกอนที่ถูกพดัพามากับกระแสน้ํา มิใชดินตะกอนที่มกีารสะสมเปน
ระยะเวลานาน เหมือนในชวงฤดูแลง (เมษายน - พฤษภาคม) จึงพบปริมาณ PAHs ในฤดูแลงมี
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คาสูงสุด และต่ําสุดในฤดูฝน แตในน้ํามีคา PAHs สูงสุดในฤดูหนาวซึ่งน้าํมากปานกลาง และพบ
มากรองลงมาในฤดูฝน ซึ่งเปนชวงทีม่ีการชะลางจากพืน้ดิน ดังนั้น PAHs ในแมน้ําโขงอาจมีการ
ชะลางจากพืน้ดิน และสะสมในดินตะกอนตอเนื่องจนมปีริมาณสูงสุดในฤดูแลง  สวนในน้ํามีความ
เขมขนสูงสุดในชวงน้าํกาํลังลดลงในฤดหูนาว 
 
 6.2  พยาธิสภาพที่เกิดจาก PAHs 
 
        Erichoff et al. (1997) สํารวจแมน้าํในเขตอุตสาหกรรมที่มีการปนเปอน PAHs ต้ังแต
ป 1994 พบ PAHs สะสมในปลาซีกเดียว (Pleuronectes vetulus) และสํารวจตอไปยงัคงพบ 
PAHs สะสมในปลาเพิ่มข้ึนอยางตอเนื่อง เมื่อตรวจสอบการเปลี่ยนแปลงที่ตับพบเซลลเม็ดเลือด
แดงตาย รวมทั้งพบ hemosiderin เปนแกรนูลสีน้ําตาลในบริเวณที่เซลลเม็ดเลือดแดงตายดวย มี 
melanomacrophage ในเนือ้เยื่อตับเพิ่มข้ึน และเซลลตับตายเปนหยอม ๆ สวนผลการสํารวจในป 
1997 พบความผิดปกติเพิ่มข้ึนจากป 1994 - 1996 คือ เร่ิมพบเนื้องอกและมะเร็งตับในปลาชนิด
เดียวกนั Pacheco and Santos (2002) ทดลองแชปลา European eel (Anguilla anguilla) ใน 
benzo[a]pyrene ความเขมขน 0.22, 0.45 และ 0.9 ไมโครโมล นาน 3, 7, 30, 90 และ 180 วนั 
พบวาเกิดแวควิโอลในไซโทพลาซึมของเซลลตับ เซลลเยื่อบุของ gill lamellae และ gill filament 
เพิ่มจาํนวนขึน้ ที่มามพบการตายของเซลลบริเวณ red pulp และ white pulp 
 
       PAHs ที่เปนสารกอมะเร็งมีฤทธิ์เปนสารกอกลายพนัธุดวย โดยสารกอมะเร็งสามารถ
กระตุนใหเกิดการเปลี่ยนแปลงองคประกอบของ DNA และโครงสรางของโครโมโซม ทําให
โครโมโซมแตกหักหรือสารพันธกุรรมขาดหายไป หรืออาจไมมีผลโดยตรงตอ DNA แตไปมีผลตอ
สวนประกอบที่เกีย่วของกับการแบงเซลล (Stine and Brown, 2000) ปลา brown bullhead ที่
อาศัยบริเวณ Grand Calumet Lagoons เปนเวลา 2 ป บริเวณดังกลาวมกีารปนเปอน PAHs สูง
มาก พบวา DNA ของปลาถกูทําลายมากกวาปลาจากบริเวณที่ไมมกีารปนเปอน PAHs โดยตรวจ
พบไดหลังจากการปนเปอนเพียง 4 สัปดาห (Rhodes, 1997)  Chang et al. (1999) ศึกษาเนื้อ
งอก (neoplasia) ในปลา พบวามกัเกิดกบัปลาที่อาศัยบริเวณกนทะเลมากกวาปลาที่อาศัยตาม
ชายฝง เนื่องจากบริเวณกนทะเลมีตะกอนที่มีการสะสม PAHs ในระดับความเขมขนสูงมาก  
PAHs ที่สะสมในตะกอนบริเวณกนทะเลทางตอนเหนือของประเทศสหรัฐอเมริกา ซึง่เปนบริเวณที่
เกิดมลพิษมากระหวางป ค.ศ.1984-1986 เปนแหลงที่อยูของปลาซกีเดียว (winter flounder,  
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Pleuronectes americanus)  พบวาเกิดแผลในตับ เซลลตับและเซลลของทอน้าํดีเสือ่มแบบมี    
แวคิวโอลและเกิดเนื้องอก (neoplasm) 
 
 6.3  โลหะหนกัและการสะสมโลหะหนักในสัตวน้ํา 
 
        โลหะหนกั หมายถึง โลหะที่มีคาความถวงจําเพาะมากกวาน้าํ 5 เทาขึน้ไป มีลักษณะ
เปนของแข็ง ยกเวน ปรอท ทีเ่ปนของเหลวที่อุณหภูมิปกติ คุณสมบัติทางกายภาพของโลหะหนัก
คือ การนาํไฟฟา และความรอนไดดี มคีวามมนัวาว เหนียว สามารถนํามาตีแผเปนแผนบาง ๆ ได 
และสะทอนแสงไดดี สวนคณุสมบัติทางดานเคมทีี่สําคญัของโลหะหนัก คือมีคาออกซิเดชันได
หลายคา ส่ิงมชีีวิตตอบสนองตอโลหะหนักแตละชนิดแตกตางกัน โลหะหนักที่รูจักกนัโดยทั่วไป 
ไดแก ทิทาเนยีม วานาเดียม แมงกานีส ดีบุก เหลก็ เงนิ นิเกลิ ตะกัว่ แคดเมียม ทองแดง สังกะสี 
ปรอท โลหะหนักยงักอใหเกดิปญหามลพษิตอส่ิงแวดลอมในแหลงน้าํ โดยสามารถรวมตัวกับ
สารประกอบอนิทรีย (organometallic compound) แลวถายทอดเขาสูส่ิงมีชีวิตโดยไปตามโซ
อาหาร จากนัน้สะสมอยูในเนื้อเยื่อของสิง่มีชีวิต บางสวนสะสมอยูในดินตะกอน ระดับความเปน
พิษของโลหะหนกัตอส่ิงมีชวีิตขึ้นอยูกับคุณสมบัติความเปนพิษของโลหะหนกัแตละชนิด ขนาด
หรือปริมาณทีไ่ดรับ อายุ และความตานทานของสิง่มีชวีติแตละชนิด (วิกันดา, 2541; วีระวงศ, 
2543; Hawley, 1977) 
 
        โลหะหนกัที่สะสมในแหลงน้ํามีทัง้ในรูปละลายน้ํา (dissolved) และอยูในรูปสาร
แขวนลอย (suspended solid) ความเขมขนของโลหะหนกัในน้าํเปลีย่นแปลงไดตลอดเวลา 
เนื่องจากความสามารถในการผสมผสานกับสารแขวนลอยและการละลายน้าํ โดยพวกที่อยูในรูป
สารแขวนลอยมีความคงทนกวาพวกที่ละลายน้าํ และการที่น้าํเคลื่อนไหวอยูตลอดเวลา ทาํให
ตะกอนใตน้าํลอยตัวขึ้น (resuspension) จึงมทีั้งกระบวนการดูดซับ (absorption) และการคาย 
(desorption) ของโลหะหนักระหวางน้ําและตะกอน โลหะหนักชนิดตาง ๆ เมื่ออยูในแหลงน้ํา
สามารถสะสมตัวอยูกับตัวกลาง ไดแก ดินตะกอน พืช สัตวน้ํา หรือแขวนลอยอยูในน้ําอยางอิสระ
และสามารถเปลี่ยนรูปหรือถายทอดไปตามโซอาหารได โดยความเขมขนของโลหะหนกัเปลี่ยนไป
ตามตําแหนงที่อยูหางจากชายฝง บริเวณใกลชายฝงมีโลหะหนกัปริมาณสูงกวาบริเวณที่อยูหางฝง 
เนื่องจากยิ่งไกลจากฝงมากก็ยิ่งไกลจากแหลงที่ปลอยโลหะหนกัมากขึ้น  สัตวน้าํสวนใหญไดรับ
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โลหะหนกัเขาไป โดยการกินอาหารตามชนดิของสัตวน้ํานั้น ๆ การสะสมโลหะหนักโดยการดูดซึม
จากน้ําเขาสูรางกายโดยตรงเปนไปไดนอยมาก (จารวี, 2541; กังสดาล, 2545) 
 
        เปยมศักดิ์ และคณะ ) 2520 ( ศึกษาการแพรกระจายโลหะหนกัในแมน้าํเจาพระยา
ตอนลาง พบวาโลหะหนักทีส่ะสมในปลามีปริมาณสูงกวาในแหลงน้ํา แตนอยกวาในดินตะกอน ซึง่
ปลาที่ศึกษาสวนใหญเปนปลาผิวน้ําไมใชปลาหนาดนิ สวนนกกนิปลามีการสะสมของโลหะหนัก
ปริมาณสูงกวาปลา แสดงใหเหน็วาการสะสมโลหะหนกัมีการขยายทางชวีภาพ 
(biomagnification) รายงานปริมาณโลหะหนักในสัตวน้ําที่พบในประเทศไทยแตกตางกนัไปตาม
ชนิด และขนาดของสัตวน้ํา ตลอดจนบริเวณที่ศึกษา โดยทั่วไปสัตวน้าํขนาดใหญมีปริมาณการ
สะสมโลหะหนักมากกวาสตัวน้ําชนิดเดียวกันที่มีขนาดเล็กกวา ในสัตวหนาดนิมักมปีริมาณการ
สะสมสูงกวาในสัตวน้ําที่หากินบริเวณผวิน้ํา ทัง้นี้เนื่องจาก โลหะหนกัในดินสงูกวาในน้าํ ตับมีการ
สะสมโลหะหนักปริมาณสูงสุด สวนกลามเนื้อมีการสะสมปริมาณต่ําทีสุ่ด (ณิฎฐารัตน และ
สมเกียรติ, 2526) 
 
       อภิสิฎฐ และอรรณพ (2545) วิเคราะหตัวอยางน้ําจากแมน้าํโขงทกุฤดูกาล พบ
ปริมาณแคดเมียม ตะกั่วและโครเมียม ปนเปอนอยูในระดับตํ่ามากในทกุฤดูกาล ปริมาณปรอท 
สังกะสีและทองแดง มีคาคอนขางสงูในชวงฤดหูนาว (ธนัวาคม) โดยเฉพาะบริเวณอําเภอเชียงคาน 
จังหวัดเลย อําเภอธาตุพนม จังหวัดนครพนม และอาํเภอโขงเจียม จังหวัดอุบลราชธาน ีมีปริมาณ
ปรอท และสังกะสีสูงกวาบริเวณอื่น ๆ แตคาสูงสุดนัน้ยงัต่ํากวามาตรฐานคุณภาพน้ําในแหลงน้าํ
ผิวดินของกรมควบคุมมลพษิที่กําหนด ปรอทมีคาไมเกิน 2 สวนในลานสวน สังกะสีมคีาไมเกิน 
1,000 สวนในลานสวน และทองแดงมีคาไมเกิน 100 สวนในลานสวน ปริมาณทองแดงสูงมาก
บริเวณสามเหลี่ยมทองคํา โลหะหนกัอื่น ๆ มีคาใกลเคยีงกันตลอดทัง้ลาํน้าํ โดยคาสงูสุดต่ํากวา 
คามาตรฐานคณุภาพน้าํในแหลงน้ําผวิดินของกรมควบคุมมลพิษเชนกัน  
 
        สําหรับโลหะหนกัในดนิตะกอนจากแมน้ําโขงมีปริมาณคอนขางสูงทกุชนิด ตาม
รายงานของอภิสิฎฐ และคณะ (2546) ปริมาณแมงกานีสอยูในชวง 123.02 ถึง 207.73 มิลลิกรัม
ตอกิโลกรัม ตะกั่วอยูในชวง 54.22 ถึง 89.72 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม สังกะสีอยูในชวง 25.07 ถึง 
34.92 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม โครเมียมอยูในชวง 91.42 ถึง 217.90 มลิลิกรัมตอกิโลกรัม ทองแดง
อยูในชวง 6.48 ถึง 12.90 มลิลิกรัมตอกิโลกรัม และแคดเมียมอยูในชวง 3.24 ถึง 10.50 มิลลิกรัม
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ตอกิโลกรัม โดยพบวาโครเมยีม แมงกานีสและตะกั่วมมีากในตอนลางของแมน้ําโขง แคดเมียมมี
ปริมาณคอนขางนอย สังกะสีและทองแดงกระจายอยูในปริมาณใกลเคยีงกนั รายงานการสะสม
โลหะหนกั 3 ชนิด ในปลาไมมีเกล็ดในแมน้าํโขง พบวา ปริมาณแคดเมียมสะสมสงูทีสุ่ดในไต 
ปริมาณทองแดงและสังกะสพีบสูงที่สุดในตับ (Phanwichien et al., 2005) 
 
 6.4  พยาธิสภาพที่เกิดจากโลหะหนกับางชนิด 
 

       ความเปนพิษของสังกะสี ทาํลายเซลลบริเวณเหงอืกปลา มีผลตอการวางไขและตัว
ออนของปลา ทําใหการเจรญิเติบโตชาลง สังกะสีที่ความเขมขน  0.4 มิลลิกรัมตอลิตร สามารถฆา
ตัวออนของหอยได ถาความเขมขนสูงถึง  10 มิลลิกรัมตอลิตร สามารถฆาหอยโตเต็มวัยและปลา
ได สังกะสีในรูปสารประกอบเปนพษิมากกวาในรูปธาตหุรืออิออนอิสระ การไดรับสังกะสีเขาไปใน
รางกายจะไปสะสมที่ตับและไตในปริมาณมาก (Hegstrom and Stephen, 1989; Robert, 1989; 
Shoji, 1989) สังกะสีมีผลยบัยั้งการเจริญเติบโตและการพัฒนาของระบบสืบพนัธุของปลาหาง
นกยงู, ปลาเฉา, ปลาไน และปลา stickleback (Gasterosteus aculeatus) ในปลาหางนกยงู 
สังกะสทีี่ปริมาณมากเขาไปทําลายเหงือก ตับ ไตและกลามเนื้อลาย โดยทําใหทอไตบวม ลด
จํานวน lymphocyte บริเวณรอบ ๆ ทอไต เซลลตับถูกทําลายโดยพบนิวเคลียสเปนรูปวงแหวนและ
เกิดการเสื่อมแบบมีแวคิวโอล กลามเนื้อลายเสื่อม มีเสนผานศนูยกลางเล็กลง ความรุนแรงขึ้นกับ
ระยะเวลาของการไดรับสาร (Uviovo and Beatty, 1978; Sorenser, 1991)  
 
        ความเปนพิษของปรอทขึ้นอยูกับส่ิงแวดลอม เมื่ออุณหภูมิสูงขึ้น ความเปนพิษมีมาก
ข้ึน ปลาที่ไดรับสารปรอทในปริมาณสูง กนิอาหารนอยลง ไมสามารถทรงตัวได บางครั้งลําตัวคด
และตาบอด สารปรอทอินทรียทําอนัตรายตอเนื้อเยื่อไตและลําไส แตสามารถรักษาใหหายไดเปน
ปกติ  ปจจยัทีม่ีผลตอความเปนพษิของปรอท ไดแก ปริมาณปรอทในรางกาย  อัตราการดูดซึมสาร
ปรอทของรางกาย  อัตราการขบัปรอทออกจากรางกาย  สมบัติและความตานทานของปรอทใน
รูปแบบตาง ๆ การตอบสนองของรางกายตอสารปรอท (เปยมศักดิ์, 2543)  
 

พิษของทองแดงตอ สัตวน้าํตามรายงานของ ดวงรัตน (2524) พบวา คอปเปอรซัลเฟต
มีผลตอทอไต โดยทาํใหทอไตขยายตัว รวมทั้งเนื้อเยื่อรอบทอไตและเนื้อเยื่อที่ทาํหนาที่สรางเม็ด
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เลือดถูกทาํลาย เชนเดียวกับรายงานของ Krishnani et al. (2003) ในปลาทีพ่บเซลลเยื่อบุบริเวณ
เหงือกตายและการเสื่อมของทอไต 

 
แคดเมียมมักทําใหเมือกจับตัวที่เหงือกปลา ทําใหปลาขาดออกซิเจน นอกจากนีเ้กิด

การเสียสมดุลของเกลือแรภายในตวัปลา มีผลตอการขับถายของเสีย แคดเมียมทีม่คีวามเขมขนสงู
ทําลายเนื้อเยือ่บางสวนตลอดจนอวัยวะตาง ๆ ได อาจทําใหสูญเสียความสามารถในการสืบพันธุ
หรือทาํใหอัตราการเจริญเตบิโตลดลง โดยเฉพาะตัวออนของสัตวที่ไวตอความเปนพิษมาก (วิกนั
ดา, 2541) สอดคลองกับรายงานการไดรับแคดเมียมในปลากะพงขาว (seabass) พบพยาธิสภาพ
ที่ตับ โดยพบเลือดคั่งในไซนซูอยด เซลลตับและเซลลบุทอไตบวมน้าํ (hydropic swelling) เกิด   
แวคิวโอลและพบแกรนูลสีน้าํตาลเขมเปนจํานวนมากสะสมทัง้ในเนื้อเยื่อตับและไต และยังพบการ
เสื่อมและการตายของทอไตในบริเวณอื่นรวมดวย (Thophon et al., 2003) นอกจากนี้ มีรายงาน
การศึกษาดวยกลองจุลทรรศนอิเล็กตรอน (TEM) ถึงผลของแคดเมียมในปลากะพงขาว โดยพบไม
โทคอนเดรียของเซลลตับบวม และสลาย เอนโดพลาสมกิเรทิคูลัมชนิดขรุขระขยายตัว และแตก
ออกเปนถงุเลก็ ๆ ทอไตสวน proximal tubule มีนวิเคลียสสลาย หดตัวแนน และพบการบวมของ
ไมโทคอนเดรยีรวมดวย (Thophon et al., 2004) 

 
พิษของตะกั่วตอสัตวน้ําโดยเฉพาะปลา พบวาตะกั่วไปจบักับเมือกบริเวณเหงือก ทาํ

ใหเซลลเยื่อบุบริเวณเหงือกถูกทาํลาย การเจริญเติบโตชาลง การทํางานของระบบตาง ๆ เสื่อมลง 
(วีระวงศ, 2543) จากการรายงานผลของตะกั่วตอปลา trahira (Hoplias malabaricus) พบพยาธิ
สภาพทัง้ที่ตับและไต โดยพบการแตกสลายของนิวเคลยีส การตายของเซลลตับ neutrophil เพิ่ม
จํานวนและเนือ้เยื่อไตตายเปนบริเวณกวาง (Rabitto et al., 2005)  
 

รายงานของ Pierce et al.,(1980) ในปลา starry flounder (Platichthys stellatus) 
จาก Duwamish River ซึ่งเปนแมน้าํทีม่ีสารปนเปอนอยูจํานวนมาก พบพยาธิสภาพที่ตับ โดย
พบแวคิวโอลขนาดใหญภายในไซโทพลาซมึของเซลลตับ การตายของเซลลตับ จํานวน fibroblast 
มากขึ้น รวมทัง้เม็ดเลือดขาวชนิด basophil เพิ่มข้ึน เชนเดียวกันกับรายงานของ Bernet et al., 
(2003) ในปลา brown trout (Salmo trutta) จาก Alte Aare River ซึ่งเปนแมน้าํที่รับน้ําเสยีจาก
โรงงานอุตสาหกรรมในประเทศสวิสเซอรแลนด พบเนื้อเยื่อตับตาย ตับแยกตัวออกจากกนัและ
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สูญเสียโครงสราง นิวเคลยีสของเซลลตับทีต่ายหดตัวแนนและแตกออกรวมทัง้พบการเพิ่มจาํนวน
ของ fibroblast  
 
 6.5  ส่ิงปนเปอนอื่น ๆ ในแหลงน้ํา  
 
        6.5.1  DDT (dichloro diphenyl trichloroethane) เปนสารปองกันและกาํจัดศัตรูพืช
ในกลุมออรกาโนคลอรีน  เปนผลึกละเอยีด สีขาว สะสมไดดีในเนื้อเยื่อไขมัน เมื่อตกคางในดนิ อาจ
เกิดการสลายตัวไดโดยปฏิกิริยาทางเคม ี(chemical decomposition) การสลายตัวโดยถูกจุลิน 
ทรียยอย (microbial degradation) ระเหยจากดนิขึ้นสูบรรยากาศ (volatilization) หรือเคลื่อนยาย
ไปสูแหลงน้าํ ซึ่งมีปจจยัตาง ๆ เขามาเกีย่วของ ไดแก ความสามารถในการละลายน้าํ ความ 
สามารถผานเขาสูส่ิงมีชวีิต โดยทัว่ไปสารกลุมออรกาโนคลอรีนมีความ สามารถละลายน้าํไดนอย
มากทําใหเกิดความคงทนในแหลงน้าํ และมักจับกบัอนภุาคดินและสารอินทรียแลวจมลงสูพืน้ทอง
น้ํา สะสมอยูในดินตะกอนหรือแขวนลอยอยูในน้าํ ทําใหระเหยขึน้สูบรรยากาศไดนอย  DDT 
สามารถผานเขาสูส่ิงมีชวีิต เชน สัตวน้าํ และผลผลิตทางการเกษตรกรรม ปริมาณ DDT ในแหลง
น้ําขึ้นอยูกับแหลงน้ําจืดมเีขตติดตอกับเมืองหรือบริเวณทําการเกษตรซึ่งมีความเขมขนมาก แตใน
น้ําทะเลหรือมหาสมทุรทีห่างจากแผนดิน ความเขมขนกจ็ะนอยลงไป DDT สามารถเกาะติดและ
ซึมเขาไปในผนังเซลลพืชไดเปนอยางด ีดังนัน้ถาในน้ํามแีพลงคตอนพชื ทาํให DDT มีโอกาสขยาย
ทางชีวภาพไปตามโซอาหาร (นวลศรี, 2533; เปยมศักดิ์, 2543) 
 
      เปยมศักดิ์ (2543) กลาววา สัตวทีม่ีอายุมากขึน้มีปริมาณการสะสม DDT เพิ่มสูงขึ้น
ดวย จากการสํารวจการแพรกระจายของสารมลวัตถุในบริเวณทะเลเหนือ พบ DDT ในปลาเกือบ
ทุกชนิด แตสวนใหญมีปริมาณการสะสมต่าํกวา 1 ไมโครกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กรัม สวนดนิตะกอน
ในทะเลสาบมชิิแกนม ีDDT อยู 0.0085 ไมโครกรัมตอน้าํหนักตัว 1 กรัม ในสัตวไมมกีระดูกสันหลงั
ซึ่งเปนผูบริโภคขั้นแรก มี DDT อยูในรางกาย 0.41 ไมโครกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กรัม ปลากินเนื้อมี
ความเขมขน 3-8 ไมโครกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กรัม 
                          
       6.5.2  PCBs (polychlorinated biphenyls) มีคุณสมบัติทางกายภาพและเคมคีลาย
กับ DDT มีความคงตัวสงู ไมติดไฟ ละลายน้ําไดนอย ระเหยชา แพรกระจายเขาสูส่ิงแวดลอมได
หลายทาง ไดแก ปะปนมากบัน้ําทิ้งหรือของเสียจากโรงงานอุตสาหกรรม การเผาขยะมูลฝอยทีม่ี 
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PCBs ปะปนอยูทําให PCBs เขาสูบรรยากาศ เพราะถูกทําลายไดยากดวยความรอน การใช 
PCBs ที่มีจํานวนคลอรีนต่าํเปนยาปราบศัตรูพืช เปนอกีทางหนึง่ที ่PCBs เจือปนในส่ิงแวดลอม
และขยายทางชีวภาพไปตามโซอาหารเชนเดียวกับ DDT ในป ค.ศ.1966 พบ PCBs ตกคางในปลา
ในทะเลบอลติค ความเปนพษิของ PCBs ตอส่ิงมีชีวิตในน้ํานั้น พบวาที่ความเขมขน 25 ไมโครกรัม
ตอกรัม สามารถยับยั้งการเพิ่มจํานวนไดอะตอมและไรน้ําจืด นอกจากนี้ PCBs และ DDT 
สามารถเสริมความเปนพษิซึ่งกนัและกนั (synergistic effect)  (เปยมศักดิ์, 2543) 
 
7.  การศกึษาคาฮีมาโตคริต 
 

ฮีมาโตคริต (hemotocrit) เปนอัตราสวนระหวางปริมาณเม็ดเลือดแดงตอปริมาณเลือด
ทั้งหมด ผลที่ไดคิดออกมาเปนเปอรเซ็นต คาฮีมาโตคริตของปลาอยูในชวงกวางและมีความ
แตกตางกนัขึ้นกับชนิดปลา อาย ุภูมิอากาศ สภาพแวดลอม ฤดูกาล และความแตกตางระหวาง
เพศ ในปลาเพศผูมีคาฮีมาโตคริตสูงกวาปลาเพศเมยี (Mulcahy, 1970; Vuren and Hattingh, 
1978)      
     

ไพโรจน (2537) รายงานคาฮีมาโตคริตของปลาดุก (Clarias ingeriensis) มีคาอยูใน   
ชวง 20.43 - 41.12 เปอรเซ็นต คาเฉลี่ย 31.62 ± 1.03 เปอรเซ็นต ปลา brown trout (S. trutta)  
มีคาฮีมาโตคริตอยูในชวง 20.00 - 43.00 เปอรเซ็นต คาเฉลี่ย 32.00 ± 4.88 เปอรเซน็ต ปลาบึก 
(Pangasianodon gigas) อายุ 3 ปเศษมคีาฮีมาโตคริตอยูในชวง 22.00 - 35.00 เปอรเซ็นต 
คาเฉลี่ย 30.00 ± 4.96 เปอรเซ็นต ปลาบึกโตเต็มวัยมีคาฮีมาโตคริตอยูในชวง 30.20 - 39.00 
เปอรเซ็นต คาเฉลี่ย 35.60 ± 2.50 เปอรเซน็ต ปลาทนูา (Gymnosarda unicolor) มีคาฮีมาโตคริต 
อยูในชวง 42.00 - 66.00 เปอรเซ็นต Ferreira et al. (1981) รายงานคาฮีมาโตคริตของปลาไน 
(Cyprinus caprio) มีคาอยูในชวง 22.67 ± 2.07 เปอรเซ็นต Siakpere (1985) รายงานคาฮีมาโต 
คริตของปลา Clarias isheriensis มีคาอยูในชวง 22.7 - 45.2 เปอรเซ็นต เฉลี่ย 31.62 ± 1.03 
เปอรเซ็นต ปลา Scophthalmus maximus คาเฉลี่ยฮีมาโตคริต 16.7 ± 0.7 เปอรเซ็นต (Quentel 
and Obach, 1992) ปลานลิมีคาเฉลี่ยฮีมาโตคริตอยูในชวง 20.33  ± 6.65 เปอรเซ็นต ถึง 42.33 
± 4.61 เปอรเซ็นต (คณิศรา, 2547) ปลานิลลูกผสม (Oreochromis niloticus x O. 
mossambicus x O. aureus) คาเฉลี่ยฮีมาโตคริต 33.0 เปอรเซ็นต (Hrubec et al., 2000)     
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ปลากะพงขาวมีคาฮีมาโตคริตอยูในชวง 16.0 ± 35.08 เปอรเซ็นต (กิจการ และคณะ, 2530)   
ปลาหมอไทยมีคาฮีมาโตคริตอยูในชวง 15.58 - 15.98 เปอรเซ็นต (Das et al., 2005) เปนตน  
 

การเปลี่ยนแปลงคาฮีมาโตคริตของปลามักเกิดจากปจจัยที่กอใหเกิดความเครียด 
(stressor) ปจจัยทีพ่บบอยคอื การอดอาหาร การจับและการขนสง การติดเชื้อแบคทีเรีย การ
เปลี่ยนแปลงอุณหภูมิอยางเฉียบพลนัและการชักนําจากสารเคมี จากผลการทดลองของ 
Svobodova et al. (1997) และ Dhanapakiam and Ramasamy (2001) ที่แชปลาไนใน 
malachite green ความเขมขน 0.84 มิลลิกรัมตอน้ํา 1 ลิตร หลังจากวันที่ 6 คาฮีมาโตคริตลดลง
เชนเดียวกนักบัทองแดงและสังกะสทีี่ทาํใหคาฮีมาโตคริตของปลาไนลดลงในวนัที่ 30 ของการ
ทดลอง คาฮีมาโตคริตที่ลดลงกอใหเกิดภาวะเลือดจาง (anemia) ซึ่งเปนผลมาจากปริมาตรเม็ด
เลือดแดงลดลง การเปลี่ยนแปลงปริมาตรของเม็ดเลือดแดงอาจมีสาเหตุมาจากการเสื่อมและการ
แตกของเม็ดเลือดแดง สาเหตุทีท่ําใหโครงสรางของเม็ดเลือดแดงเสื่อมคือ การรั่วไหลของ
โปตัสเซียมอิออนออกมานอกเซลลเนื่องจากการลดลงหรือขาด ATP อยางไรก็ตาม การสังเคราะห
ฮีโมโกลบนิลดลงมีผลทาํใหเกิดภาวะเลือดจางได ซึง่อาจเปนผลมาจากการยับยัง้การสราง 
methemoglobin และเอนไซมที่จาํเปนตอการสรางเมด็เลือด (Srivastava and Mishra, 1979; 
Heath, 1990; Jensen, 1996) 
 

การเพิม่คาฮีมาโตคริตในปลาสามารถเกิดไดจากหลายสาเหต ุจากการทดลองใหปลา 
rainbow trout (Oncorhynchus mykiss) เกิดความเครียดจากการถูกจับ และการทดลองใหปลา
อยูในภาวะออกซิเจนต่าํ (hypoxia) มีผลทาํใหคาฮมีาโตคริตเพิ่มข้ึน เซลลเม็ดเลือดแดงบวม 
ความเครียดแบบเฉียบพลนัมีผลทาํใหคาฮีมาโตคริตเพิม่ข้ึน โดยอาจมีสาเหตุมาจากพลาสมามี
ปริมาตรลดลง เม็ดเลือดแดงมีขนาดใหญข้ึน หรืออาจเกดิจากการปลอยเม็ดเลือดแดงออกสูกระแส
เลือดมากขึ้น เมื่อสัตวอยูในสภาวะเครียด มามจะปลอยเม็ดเลือดแดงออกสูกระแสเลอืดมากกวา
ปกติ เพื่อเพิ่มการขนสงออกซิเจนและมกีารขยายตัวของหลอดเลือด (vasodilation) ทําใหการ
ไหลเวียนของเลือดและการขนสงออกซเิจนดีข้ึน นอกจากนี้ยงัควบคุมอุณหภูมิและสมดุลกรดเบส
ภายในรางกายใหเปนปกตดิวย (Soivio et al.,1973; Casillas and Smith, 1977; Ewing et al., 
1999; Benfey and Biron, 2000) 
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8.  เอนไซมที่เกี่ยวของกบัการทาํงานของตับ 
 
 การทาํงานของเอนไซม สามารถบงบอกถึงการทาํงานของอวัยวะของสตัวได การตรวจหา  
แอคติวิตีของเอนไซมในซีรัม ทาํใหทราบถงึความผิดปกติในรางกายและแสดงลักษณะของโรคได  
การวัดแอคติวตีิของเอนไซมบางชนิดในซีรัมยังมีความสาํคัญตอการวจิัยทางพิษวทิยาดวย เมื่อ
เซลลเกิดการเปลี่ยนแปลงเนื่องจากการบาดเจ็บหรือเซลลถูกทาํลาย ทําใหเอนไซมในไซโทพลาซมึ
หลุดลอดออกจากเซลลเขามาอยูในระบบหมุนเวียนเลือด เอนไซมที่ใชประโยชนทางการแพทย 
ไดแก กลุมฟอสฟาเทส (phosphatase) กลุมทรานสอะมิเนส (transaminase) แลคเตตดีไฮโดร
จีเนส (lactate dehydrogenase) และเปอรออกซิเดส (peroxidase) หากมีความผิดปกติที่บาง
อวัยวะ เอนไซมเหลานี้อาจเล็ดลอดออกมาจากเซลลมาก เปนผลใหมปีริมาณเพิ่มสูงขึ้นใน
พลาสมาและเนื้อเยื่อ ปจจุบันมีผูศึกษาเอนไซมบางชนดิในปลา เพื่อนําไปใชประโยชนในการ 
ศึกษาสารพิษในน้าํ หาความเขมขนของยาที่เหมาะสมในการบาํบัดโรคหรือการชวยวินิจฉัยโรค
ปลา ตลอดจนการหาสาเหตขุองโรค (ยิ่งพศิ และคณะ, 2528)  

 
ทรานสอะมิเนสทําหนาทีเ่รงปฏิกิริยา transamination  คือการยายหมูอะมิโนจากอัลฟา-

อะมิโนแอซิดสงใหแกคีโตแอซิด เอนไซมชนิดนี้อาจพบใน ตับ หัวใจ เหงือก ไต กลามเนื้อ และ
อวัยวะอื่น ๆ เมื่อมีความผิดปกติของอวัยวะดังกลาวปริมาณเอนไซมจะเปลี่ยนแปลง โดยไมมี
ความสัมพันธกับการเปลีย่นแปลงอุณหภูมิ  เอนไซมทรานสอะมิเนส ที่สําคัญมี 2 ชนิด คือ 
glutamic oxalacetic transaminase (GOT) หรือ aspartate aminotransferase (AST) และ 
glutamic pyruvic transaminase (GPT) หรือ alanine aminotransferase (ALT) ปริมาณเอนไซม
ที่เพิม่ข้ึนจากปกติแสดงถึงเนื้อเยื่อตับยอมใหเอนไซมผานออกเปนจาํนวนมาก บงบอกถึงความ
ผิดปกติของเซลลตับได อัตราสวนระหวางเอนไซม GOT และ GPT ตางกนัตามชนิดของเนื้อเยื่อ
และชนิดสัตว ปลาในขณะทีม่ีการเจริญเตบิโตและเมื่อโตเต็มวัยในชวงตนมีตับขนาดใหญ 
เนื่องจากมเีซลลตับจํานวนมากกวาชวงกอนถึงฤดูวางไขและในฤดูวางไขประมาณ 2-3 เทา เพื่อทาํ
หนาที่สะสมไกลโคเจนและไขมัน (เสาวนติย, 2541; ธาดา และนวลทพิย, 2542; King, 1990; 
Lenhardt, 1992) 
  
 จากการศึกษาปลาที่อยูในแหลงน้ําที่มีมลวัตถุ ไดแก โลหะหนกั ยาฆาแมลง สารอนิทรีย
ปนเปอน พบวาสารเหลานี้มผีลตอการทํางานของเอนไซม GOT และ GPT ในรางกาย เชน ปลา 
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Nemacheilus denisonii หลังจากไดรับยาฆาแมลงแบบเรื้อรัง พบวาแอคติวิตีของเอนไซม GPT 
ในซีรัมเพิม่สูงขึ้น แตเอนไซม GOT กลับลดลง เปนผลมาจากเนื้อเยื่อตับถูกทาํลาย ปลาน้าํจืดและ
ปลาทะเลที่ไดรับคารบอนเททระคลอไรดจากแหลงน้าํ มแีอคติวิตีของเอนไซม GOT และ GPT ใน
พลาสมาเพิ่มข้ึน เมื่อทดลองฉีดคารบอนเททระคลอไรดเขาสูปลา ปรากฏวาแอคติวตีิของเอนไซม 
GOT และ GPT มีปริมาณเพิม่ข้ึนจากเดิมเปน 40-60 เทา โดยปริมาณอัลบูมิน (albumin) โปรตีน
รวม (total protein) บิลิรูบิน (bilirubin) และยูเรียไนโตรเจนในพลาสมาไมมีการเปลี่ยนแปลง ปลา
ทะเลที่ไดรับสารปรอทเปนระยะเวลา 4-8 วัน พบแอคติวตีิของเอนไซม GOT และ GPT ใน
พลาสมาเพิ่มข้ึน โดยแอคติวิตีของเอนไซม GOT เพิ่มข้ึนมากกวาเอนไซม GPT ปลาไนที่ไดรับ
แคดเมียมความเขมขน 20 มลิลิกรัมตอน้ํา 1 ลิตร พบวาแอคติวิตีของเอนไซม GPT เพิม่สูงขึ้น สวน
เอนไซม GOT เพิ่มข้ึนภายในเวลา 24 ชั่วโมงหลงัการทดลอง (Heath, 1990; Hlavova, 1989; 
Lenhardt, 1992; Zikic et al., 1997)  

 
ทรานสอะมิเนสพบกระจายอยูทั่วไปในเนือ้เยื่อของสัตวทุกชนิด สัตวตางชนิดกนัมี

ปริมาณทรานสอะมิเนสในเนื้อเยื่อตาง ๆ ไมเทากัน ในคนมี GOT มากที่สุดในหัวใจและตับ สวน 
GPT มีมากในตับ ทรานสอะมิเนสเปนเอนไซมที่มีอยูในไมโทคอนเดรียและไซโทพลาซึม มีจาํนวน
เล็กนอยที่ไหลเวียนอยูในพลาสมา เมื่อมกีารตายของเนือ้เยื่อหรือมีการอักเสบของอวัยวะเหลานี้ 
เอนไซม GOT และ GPT จะถูกขับออกมาในซีรัม ถาอวยัวะถูกทาํลายมากอยางเฉียบพลัน แอคติ 
วิตีของเอนไซมจะสูงมาก แตถาถูกทําลายอยางชา ๆ แอคติวิตีของเอนไซมจะเปลีย่นแปลงนอย 
สาเหตทุี่ทาํใหมีการเปลี่ยนแปลงแอคติวิตีของทรานสอะมิเนสในซีรัม ไดแก ตับอักเสบชนิด
เฉียบพลนั พษิจากคารบอนเททระคลอไรดที่ทําลายตบั มะเร็งที่ลุกลามเขาไปในตับ การอักเสบ
ของกลามเนื้อและผิวหนัง (dermatomyositis) และโลหติจางชนิดเม็ดเลือดถูกทาํลายอยาง
เฉียบพลนั (สุพิศ, 2524; ธาดา และนวลทพิย, 2542) 
 
 ปริมาณเอนไซมในตับของสตัวตางชนิด มคีวามแตกตางกันบาง หนู แมว และสนุัขม ี    
แอคติวิตีของ GPT ในตับสูงกวาในเนื้อเยื่ออ่ืน ๆ GPT ในตับสุกร วัว แกะ และมามีจํานวนนอย 
GPT เปนเอนไซมทีน่ํามาใชมากที่สุดในการตรวจเนื้อเยือ่ตับตายชนิดเฉียบพลนัของสุนัขและแมว 
พบวาสุนัขและแมวทีม่ีการเสื่อมของเซลลตับจะมี GOT และ GPT เพิม่สูงขึ้นมาก สําหรับ GPT นัน้
เนื่องจากเปนเอนไซมที่มเีฉพาะในตับ จึงมคีวามสาํคัญมากในการตรวจเซลลตับที่ถกูทําลาย จาก
การทดลองโดยใชคารบอนเททระคลอไรดในสุนัขและแมว พบวาเซลลตับถูกทาํลาย แอคติวิตีของ 
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GOT และ GPT เพิ่มสูงขึ้นจากเดิม 300 เทา ภายในเวลา 24 ชั่วโมง และกลับสูระดบัเดิมในเวลา  
7 - 10 วัน ตามลําดับ แอคติวิตีของเอนไซม GPT ในซีรัมจะสูงมากหรอืนอยขึ้นอยูกบัสภาพของ
เซลลและระยะเวลาที่ถกูทาํลาย ในกรณีทีเ่ซลลตับถูกทาํลายอยางเฉยีบพลัน คาแอคติวิตีของซีรัม 
GPT จะชวยยนืยนัการวินิจฉัยโรคได เชน ถาสงูกวาคาปกติ 10 เทา กลาวไดวาโรคนั้นเปนชนิด
รุนแรง และถาสูง 2 - 8 เทา กลาวไดวาเปนอยางออน (สุพิศ, 2524; William, 1978;  Lenhardt, 
1992) 


