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 Studies on the effects of dietary vitamin C and E on growth, body composition and 
histological changes in Nieuhofii’ s Catfish (Clarias nieuhofii), by feeding the fish with four 
levels of vitamin C (0, 50, 100 and 200 ppm) and each with three levels of vitamin E (0, 50 and 
100 ppm) for 10 weeks. Fish fed test diets without vitamin C supplementation showed the lowest 
growth when compared to the groups fed vitamin C supplemented diets (p<0.05). The groups of 
fish fed test diet without vitamin C or vitamin E supplementation, and the group received 50 ppm 
vitamin C supplements had lower crude protein contents compared to other treatments. The 
highest ash content found in fish fed diets without vitamin C. Levels of vitamin C and vitamin E 
showed interaction, as total vitamin C in liver tended to decrease if vitamin E in diet increased. 
Lowest liver vitamin C content found in the fish fed diets without vitamin C, while the fish fed 
200 ppm vitamin C but without vitamin E supplementation had the highest liver vitamin C 
content (p<0.05). Fish fed diets without vitamin E had lower liver vitamin E contents than those 
fed 50 ppm vitamin E supplements (p<0.05). Lower hemoglobin found in fish fed diets without 
vitamin C supplementation compared to all groups fed vitamin C supplement (p<0.05), whereas, 
lower red blood cell found in fish fed test diet without vitamin E supplementation compared to 
those fed vitamin E supplemented diet (p<0.05), diets without vitamin C supplementation resulted 
in lower total white blood cell compared to the fish fed 200 ppm vitamin C supplemented diets 
(p<0.05). Histological studies showed severe detachment of respiratory epithelium and 
hyperplasia of epithelial cell in gill filament. These results indicated that the level of vitamin C 
and E at 50 ppm was sufficient for Nieuhofii’s Catfish growth. 
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บทที่ 1 
บทนํา 

 
ภูมิหลัง 
 ปลาดุกลําพัน (Clarias nieuhofii) เปนปลาน้ําจืดชนิดหนึ่ง พบสวนใหญในบริเวณปาพรุ
โดยมีการแพรกระจายพันธุในประเทศไทย พบที่จังหวัดนราธิวาส ปตตานี ยะลา สงขลา พัทลุง 
นครศรีธรรมราช และสุราษฎรธานี (ศราวุธ เจะโสะ, สุวิมล ส่ีหิรัญวงศ และ พรพนม พรหมแกว. 
2538 : 333) เนื่องจากเปนปลาที่อาศัยเฉพาะถิ่นดังนั้นการบุกรุกหรือเปลี่ยนแปลงพื้นที่ปาพรุเพื่อทํา
กิจกรรมอื่นๆ จึงอาจกระทบตอประชากรปลาดุกลําพัน และเสี่ยงตอการสูญพันธุได (สํานักงาน
นโยบายและแผนทรัพยากรธรรมชาติและสิ่งแวดลอม. 2548 : 11) นอกจากนี้ปลาดุกลําพันยังเปน
ปลาที่นิยมบริโภคเนื่องจากมีรสชาติดีกวาปลาดุกทั่วไป มีการจับจากธรรมชาติเพื่อการบริโภคเปน
ปริมาณมาก จากการสํารวจพบวาปลาดุกลําพันในธรรมชาติมีแนวโนมลดลง (ศราวุธ เจะโสะ, 
สุวิมล ส่ีหิรัญวงศ และ พรพนม พรหมแกว. 2538 : 343-344) จากสาเหตุขางตนทําใหมีความ
พยายามเพาะขยายพันธุปลาดุกลําพันเพื่อการอนุรักษพันธุปลา เปนการชวยแกปญหาการลดลงของ
ปลาดุกลําพันในธรรมชาติ  และการเพาะขยายพันธุเพื่อศึกษาความเปนไปไดในการเพาะเลี้ยง 
เชิงเศรษฐกิจ  แตเนื่องจากปลาดุกลําพันเปนปลาชนิดใหมที่สามารถเพาะขยายพันธุไดจึงยังขาด
ขอมูลตางๆ  ที่จําเปนตอการเพาะเลี้ยง และการขยายพันธุ (อุดมชัย  อาภากุล และสุวรรณี  
โลกูลประกิจ. 2529 : 376-383) โดยเฉพาะขอมูลดานความตองการสารอาหารของปลา จากการวิจัย
ที่ผานมาพบวามีการศึกษาเฉพาะในดานเทคนิคการเพาะฟก และการอนุบาลลูกปลา สวนการศึกษา
ดานอาหารมีเฉพาะในดานของสารอาหารที่ใหพลังงาน เชน การศึกษาผลของอาหารรูปแบบตางๆ 
ตอการเจริญเติบโต และการรอดตายของปลาดุกลําพันวัยออน (Kiriratnikom, Ruangklay, 
Choksawatdikorn, Anuchart and Kiriratnikom. Retrieved March 6, 2011, from http://www.sci 
soc.or.th) คัพภะวิทยาของปลาดุกลําพัน (กฤษณะ  เรืองคลาย,  สุภฎา  คีรีรัฐนิคม,  พันธสิทธ  
โชคสวัสดิกร, และอานุช   คีรีรัฐนิคม. สืบคนเมื่อ 6 มีนาคม 2552, จาก http://www.bio.sci.tsu. 
ac.th) ระดับของโปรตีนในอาหารที่มีผลตอปลาดุกลําพัน (Chessadapa, Phromkunthong and 
Kiriratnikom. 2009 : 240) และผลของระดับความหนาแนนตอการเจริญเติบโต อัตราการเปลี่ยน
อาหารเปนเนื้อและการรอดตายของปลาดุกลําพันระยะปลานิ้วในบอคอนกรีต (พันธสิทธิ์ 
โชคสวัสดิกร,  สุภฎา  คีรีรัฐนิคม,  กฤษณะ  เรืองคลาย และอานุช  คีรีรัฐนิคม. สืบคนเมื่อ 6 มีนาคม 
2552, จาก http://www.bio.sci.tsu.ac.th) เปนตน แตขอมูลสารอาหารท่ีไมใหพลังงาน ไดแก วิตามิน
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และแรธาตุซ่ึงนับวาเปนสารอาหารที่มีความสําคัญตอสุขภาพและผลผลิตของปลานั้นยังไมมี
รายงานการศึกษา งานวิจัยนี้ไดจัดทําขึ้นเพื่อตรวจสอบระดับความตองการวิตามินซี และวิตามินอี 
ซ่ึงเปนวิตามินละลายน้ําที่ปลามีความตองการสูง (Macrovitamin) และวิตามินละลายไขมันที่มี
ความสําคัญตอสุขภาพของปลา นอกจากนี้ยังเปนวิตามินที่มีความคงสภาพต่ํา อีกทั้งวิตามินทั้งสอง
ยังมีความสัมพันธกันในดานการเสริมฤทธิ์แกกันคือ วิตามินซีจะชวยสงเสริมการทํางานของวิตามิน
อีโดย เมื่อวิตามินอีจับกับอนุมูลอิสระจะเปลี่ยนจาก แอลฟา- โทโคเฟอรอล (α -Tocopherol) เปน 
อนุมูลโทโคเฟอริล (Tocopheryl Radical) และเปลี่ยนตอไปเปน โทโคเฟอริล ควินีน (Tocopheryl 
Quinine) ซ่ึงไมมีฤทธิ์ของวิตามินอี  แตวิตามินซีสามารถจะเปลี่ยนใหกลับมาเปนแอลฟา- 
โทโคเฟอรอลที่ทําหนาที่ไดอีกครั้ง (Kohlmeier. 2003 : 490-499) การวิจัยนี้จะชวยเพิ่มองคความรู
ในการปรับปรุงสูตรอาหารสําหรับการเพาะเลี้ยงปลาดุกลําพัน เพื่อเปนแนวทางหนึ่งที่ชวยสงเสริม
ใหการเพาะเลี้ยงปลาดุกลําพันประสบผลสําเร็จมากยิ่งขึ้น 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย 

1. เพื่อศึกษาผลของวิตามินซีและอีที่มีตอปลาดุกลําพันในดานการเจริญเติบโต 
องคประกอบเลือด และการเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อ  

2.  เพื่อศึกษาถึงผลของวิตามินซีและอีในอาหารตอการเปลี่ยนแปลงปริมาณวิตามินซีและอี
ในตัวปลา 
 
สมมติฐานของการวิจัย 

ระดับของวิตามินซีและอีในอาหารที่แตกตางกันมีผลตอการเจริญเติบโต อัตราแลกเนื้อ 
ประสิทธิภาพอาหาร การรอดตาย องคประกอบทางเคมีของตัวปลา องคประกอบเลือดและ 
การเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อของปลาดุกลําพัน 
 
ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับจากการวิจัย 
 ทราบถึงระดับความตองการวิตามินซีและอีที่เหมาะสมในปลาดุกลําพัน ตลอดจนผลที่
เกิดขึ้นในดานการเจริญเติบโต องคประกอบเลือดและการเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อ และนํา 
ผลการศึกษาไปประยุกตใชในการพัฒนาสูตรอาหารสําหรับเลี้ยงปลาดุกลําพันใหมีประสิทธิภาพ
ยิ่งขึ้น 
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ขอบเขตของการวิจัย 
 ศึกษาผลของวิตามินซีในรูปแอสคอรบิล-2-โพลีฟอสเฟต (Ascorbyl-2-Polyphosphate) 
และวิตามินอีในรูปดีแอล-แอลฟาโทโคเฟอริล อะซิเตด (DL-α Tocopheryl Acetate) ตอ 
การเจริญเติบโต อัตราแลกเนื้อ ประสิทธิภาพอาหาร การรอดตาย องคประกอบทางเคมีของตัวปลา 
องคประกอบเลือด ปริมาณวิตามินซีและอีในตับและไตสวนหนา และการเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อ
ของปลาดุกลําพันในระยะปลานิ้ว น้ําหนักเฉลี่ย 1 กรัม/ตัว โดยใชวิตามินซี 4 ระดับ คือ 0, 50, 100 
และ 200 ppm และวิตามินอี 3 ระดับ คือ 0, 50 และ 100 ppm มีทั้งหมด 12 หนวยทดลอง เล้ียงใน 
ตูทดลอง จํานวน 15 ตัว/ตูทดลอง เปนระยะเวลา 10 สัปดาห  
 



บทที่ 2  
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
ปลาดุกลําพัน 

ลักษณะและที่อยูอาศัย 
ปลาดุกลําพันเปนปลาน้ําจืดไมมีเกล็ด มีครีบหลัง ครีบหาง และครีบกนเชื่อมตอกัน จัดอยู

ในกลุมปลากินเนื้อ ลําตัวคอนขางยาวและมีจุดขาวเรียงขวางกับลําตัว ลักษณะสีของลําตัวจะ
เปลี่ยนไปตามอายุ ขนาด และสภาพแวดลอมมถ่ิีนที่อยูจํากัดเฉพาะในเขตปาพรุที่รกทึบ มีกระแสน้ํา
ไหลเอื่อย ๆ หรือเปนแองน้ําคอนขางนิ่งมีตนไมปกคลุม อยูในสภาพดินหรือน้ําที่เปนกรด มีซาก
วัชพืชหรือใบไมทับถม มีปริมาณออกซิเจนละลายในน้ําต่ํา (ศราวุธ เจะโสะ, สุวิมล ส่ีหิรัญวงศ และ 
พรพนม พรหมแกว. 2538 : 332) 

อนุกรมวิธาน 
Common Name : Nieuhofii’ s Catfish 
Kingdom Animalia 

  Phylum Chordata 
   Subphylum Vertebrata 

Class Actinopterygii 
  Order Siluriformes 
   Family Clariidae 
    Genus Clarias 
     Species nieuhofii 

(Valenciennes. Retrieved March 6, 2009, from http://www.fishbase.org) 
 จากการที่ปลาดุกลําพันเปนปลาที่อาศัยเฉพาะถิ่นในเขตปาพรุ อีกทั้งเปนปลาที่นิยมบริโภค 
เนื่องจากปญหาการบุกรุกพื้นที่ การดักจับสัตวน้ํา สงผลใหปจจุบันพบปลาดุกลําพันจํานวนนอยใน
ธรรมชาติ ซ่ึงจัดอยูในกลุมเสี่ยงตอการสูญพันธุ จึงมีการศึกษาเพื่อเพาะขยายพันธุปลาดุกลําพัน เพื่อ
ปลอยพันธุปลาคืนสูธรรมชาติ โดยการศึกษาเกี่ยวกับระบบการเลี้ยง ความตองการอาหาร และ
ปริมาณสารอาหารทั้งที่ใหพลังงานและไมใหพลังงานที่เหมาะสม จะชวยใหการเพาะขยายพันธุ 
ปลาดุกลําพันมีความประสบผลสําเร็จมากยิ่งขึ้น 
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อาหารสัตวน้ํา 
อาหารสัตวน้ํา หมายถึง ส่ิงที่สัตวน้ําบริโภคเขาไปแลวไมกอใหเกิดโทษ แตกอใหเกิด

ประโยชนตอรางกาย โดยชวยทําใหรางกายเจริญเติบโต ซอมแซมสวนที่สึกหรอ ใหพลังงานทําให
กระบวนการทํางานของรางกายเปนไปอยางปกติ อาหารสัตวน้ํามีสวนสําคัญสําหรับการเพาะเลี้ยง
สัตวน้ํา เนื่องจากการเจริญเติบโตและประสิทธิภาพผลผลิตสัตวน้ําขึ้นอยูกับปริมาณและคุณคาทาง
โภชนาการของอาหาร นอกจากนี้ในการเพาะเลี้ยงสัตวน้ํา ตนทุนประมาณ 80 เปอรเซ็นต เปน
คาใชจายที่เกี่ยวกับอาหารที่ใชเล้ียง ซ่ึงผูเล้ียงจะตองทําความเขาใจในเรื่องของอาหารและการให
อาหารที่ถูกตอง การใหอาหารอยางถูกตองและเหมาะสมจึงเปนสิ่งสําคัญมากในการเลี้ยงสัตวน้ําให
ประสบความสําเร็จหากสัตวน้ําไดรับอาหารที่มีคุณภาพดี มีสารอาหารครบถวนและเพียงพอจะ
สงผลใหมีสุขภาพสมบูรณแข็งแรง มีความตานทานตอโรคสูง เจริญเติบโตเร็วและใหผลผลิตสูง
ดังนั้นการเพาะเลี้ยงสัตวน้ําจึงตองคํานึงถึงคุณคาและปริมาณที่เหมาะสมของอาหาร เพื่อใหสัตวน้ํา
เจริญเติบโตดี มีสุขภาพแข็งแรง (มงคล วองสมบัติ. 2548 : 101 ; นฤมล อัศวเกศมณี. 2550 : 21) 

สัตวน้ําหรือส่ิงมีชีวิตตาง ๆ ตองการอาหารบริโภคเพื่อดํารงชีวิต มีการเจริญเติบโตและ
สามารถแพรขยายพันธุ ถาสัตวน้ําไดรับอาหารอยางเพียงพอและเปนอาหารที่มีคุณภาพดี สัตวน้ําก็
จะมีการเจริญเติบโตรวดเร็ว สุขภาพดี แข็งแรง และมีประสิทธิภาพของระบบสืบพันธุที่ดี ซ่ึงเปนสิ่ง
ที่อุตสาหกรรมเพาะเลี้ยงสัตวน้ําตองการ อาจกลาวไดวาการเพาะเลี้ยงสัตวน้ําจะประสบผลสําเร็จ
หรือไมนั้นขึ้นอยูกับคุณภาพ ปริมาณ และราคาของอาหารสัตวน้ําเปนสําคัญ 

อาหารสัตวน้ํามีผลตอสุขภาพสัตวน้ําหลายดาน การที่สัตวน้ําไดรับสารอาหารไมเพียงพอ 
หรือในภาวะบกพรองทางโภชนาการ ยอมทําใหการเจริญเติบโตของรางกายไมสามารถดําเนิน
ตอเนื่องไปไดปกติ เกิดความผิดปกติของรางกายทั้งทางดานโครงสราง รูปราง และขนาด ถา
เหตุการณเชนนี้เกิดขึ้นกับสัตวน้ําในระยะวัยออน ยอมสงผลกระทบตอเนื่องถึงการทํางานของ
สมองและระบบประสาทในระยะตอมา บางกรณีอาจรุนแรงจนทําใหการทํางานของสมองและ
ระบบประสาทเสื่อมได (Halver and Hardy. 2002 : 43-49) 
 
สารอาหาร 

สารอาหาร (Nutrients) หมายถึง สารเคมีที่อยูในอาหาร ซ่ึงเมื่อสัตวน้ําบริโภคเขาไปแลว
กอใหเกิดประโยชนตอการมีชีวิต สามารถจําแนกได 2 กลุม คือ 

สารอาหารที่ใหพลังงานแกรางกาย ไดแก สารประกอบอินทรีย จําพวก คารโบไฮเดรต 
โปรตีน และไขมัน 



 6

สารอาหารที่ไมใหพลังงานแกรางกาย ไดแก วิตามิน และสารประกอบอนินทรีย จําพวก 
แรธาตุ (Halver and Hardy. 2002 : 675-688) 

 
วิตามิน 

เปนสารอินทรียที่มีความจําเปนตอรางกาย ทําหนาที่เปนโคแฟคเตอรหรือสารตั้งตนของ
ปฏิกิริยาตาง ๆ ในกระบวนการเมแทบอลิซึม แมจะตองการในปริมาณนอยแตหากไดรับในปริมาณ
ที่ไมเพียงพอจะทําใหเกิดโรคที่เกิดจากการขาดสารอาหาร (Nutrition Related Diseases)  
การเจริญเติบโตและสุขภาพออนแอ ซ่ึงสามารถแบงวิตามินได 2 ประเภทตามคุณสมบัติการละลาย 
คือ 

1. วิตามินละลายในไขมัน ไดแก วิตามินเอ ดี อี และเค 
2. วิตามินละลายในน้าํ ไดแก วิตามินบี วิตามินซี โคลีน (Choline) ไนอะซิน (Niacin) อิโน

ซิทอล (Inositol) และไบโอติน (Biotin) (ชุติมา ตันติกิตติ. 2549 : 72) 
สําหรับการศึกษาในครั้งนี้ จะใหความสําคัญกับวิตามินซีและอี เนื่องจากเปนวิตามินละลาย

ในน้ําและในไขมันตัวสําคัญที่มีความสําคัญตอสุขภาพสัตวน้ํา มีความคงสภาพต่ํา และมีผลตอการ
เจริญเติบโต องคประกอบเลือด กระตุนระบบภูมิคุมกัน และระบบสืบพันธุ 

 
วิตามินซี 

วิตามินซี (Vitamin C) มีช่ือทางเคมีวากรดแอสคอรบิค (Ascorbic Acid) คําวา “Ascorbic” 
ยอมาจากรากศัพทวา “Anti-Ascorbutic Factor” ซ่ึงเปนชื่อเดิมของวิตามินซี ที่พบในน้ํามะนาว และ
เนื่องจากสารนี้มีลักษณะทางเคมีเปนกรด จึงเติมคําวากรดนําหนาลงไปดวย ลักษณะคลายน้ําตาล
กลูโคส (ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 353-387) 

คุณสมบัติ 
1. ทางกายภาพ 
   เปนผงสีขาว ผลึกรูปเข็มและเกล็ดเล็กๆ ละลายน้ําไดดี สลายตัวไดงายโดยแสงสวาง  

ความรอน ดางและสารออกซิไดส แตคงทนตอกรด 
2. ทางเคมี 
    วิตามินซีมีโมเลกุลขนาดเล็ก โมเลกุลของวิตามินซีคอนขางไมอยูตัว ดังนั้นในแหลง

ธรรมชาติจึงพบวิตามินซีอยูในรูปรีดิวส (Reduced Form) คือ แอล-แอสคอรบิค เอซิด (L-ascorbic 
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Acid) และรูปออกซิไดส (Oxidised Form) คือ ดีไฮโดรแอสคอรบิค เอซิด (Dehydroascorbic Acid) 
(ภาพที่ 1) 
 

 
 

ภาพที่ 1 การเปลี่ยนรูปจาก กรดแอล-แอสคอรบิค ไปเปน กรดแอล-ดีไฮโดรแอสคอรบิค (Verde. 
Retrieved March 18, 2009, from http://commons.wikimedia.org) 

     วิตามินซีเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันไดงาย โดยการเรงของสารออกซิไดส ซ่ึงมักเปน
สารประกอบออกซิเจนที่วองไว เชน สารไขมันเปอรออกไซด รวมทั้งอิออนเหล็กและอิออน 
ทองแดง วิตามินซีจะเปลี่ยนจากกรดแอสคอรบิค เปนกรดดีไฮโดรแอสคอรบิค นั่นคือ เมื่อถูก 
ออกซิไดสหมูไฮดรอกซิลทั้งสองในวงแหวนของวิตามินซีจะเปลี่ยนเปนหมูคารบอนิลบริเวณ
คารบอนตําแหนงที่ 2 และ 3 ทําใหวิตามินซีมีคุณสมบัติรีดิวสไดดี อีกทั้งการที่วิตามินซีเสียสภาพ
ไดงายการผสมวิตามินซีในอาหารสวนมากจึงนิยมใชในรูปของอนุพันธวิตามินซี เนื่องจากยังคงมี
ฤทธิ์ของวิตามินซีและมีความคงทนดีกวา  

    อนุพันธของวิตามินซีมีหลายชนิด เชน แอล-แอสคอรบิล-2-ซัลเฟต (L-Ascorbyl-2-
Sulfate) แอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต (L-Ascorbyl-2-Monophosphate) แอล-แอสคอรบิล-2- 
โพลีฟอสเฟต (L-Ascorbyl-2-Polyphosphate) วิตามินซีเคลือบไขมัน และวิตามินซีเคลือบซิลิโคน 
เปนตน แตรูปแบบที่นิยมใชผสมในอาหารสัตวน้ํามี 2 ชนิด คือ แอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต 
และแอล-แอสคอรบิล-2-โพลีฟอสเฟต เนื่องจาก มีความคงทนและรางกายสามารถดูดซึมเพื่อ
นําไปใชไดดีที่สุด (สมทรง เลขะกุล. 2543 : 116-130 ; Halver and Hardy. 2002 : 99-107)                                            

3. ทางชีวภาพ  
   วิตามินซีมีบทบาทตอเมแทบอลิซึมของสารอื่นๆ ในรางกาย และทําใหเกิดปฏิกิริยาทาง

ชีวภาพหลายประการ ดังตอไปนี้ 
    3.1 ชวยในการดูดซึมของธาตุเหล็กในทางเดินอาหาร 
        วิตามินซี ชวยทําใหอิออนเหล็กอยูในสภาพของเฟอรัส (Ferrous, Fe2+) ซ่ึงดูดซึมเขาสู 

เซลลบุผิวของลําไสได และยังชวยทําใหเหล็กในรูปเฟอริค (Ferric, Fe3+) ที่เกาะกับโปรตีน 
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ทรานเฟอริน (Transferin) ในพลาสมาหลุดออกเปนอิสระในรูปของเฟอรัสใหไปเกาะกับเฟอริทิน 
(Ferritin) ในเซลลตับและเซลลทั่วไป (สมทรง เลขะกุล. 2543 : 116-130 ; Conrad and Umbreit. 
2000 : 291) แสดงดังภาพที่ 2 

 

ภาพที่ 2 การดดูซึมของธาตุเหล็กในทางเดนิอาหาร (Conrad and Umbreit. 2000 : 291) 

 3.2 เปนโคแฟคเตอรในขบวนการสรางคอลลาเจน 
          การสรางพันธะ (Cross-Links) ภายในเสนใยคอลลาเจน จําเปนตองอาศัยการทํางาน

ของเอนไซมโปรติล ไฮโดรไซเลส (Protyl Hydroxylase) และไลซิล ไฮดรอกไซเลส  
(Lysyl Hydroxylase) ในการผลิตไฮดรอกซีโปรลีน(Hydroxyproline) และไฮดรอกซีไลซีน
(Hydroxylysine) เพื่อใหคอลลาเจนสมบูรณ เหนียวและแข็งแรง สามารถเปนเยื่อบุผิวรองรับ 
(Basement Membrane) ที่ดีใหแกเสนเลือดฝอย และการเกาะพอกของเกลือแรกับเยื่อบุผิวรองรับใน
กระดูกและฟน ทําใหเนื้อเยื่อเกี่ยวพันและเสนเลือดแข็งแรงไมเปราะและแตก 

          กลไกการออกฤทธิ์ของกรดแอสคอรบิค คือ ชวยรักษาสภาพของอิออนเฟอรัส 
(Ferrous Ion) ซ่ึงเปนตัวทําปฏิกิริยา (Activator) ของไฮดรอกไซเลส (Hydroxylases) ไมใหถูก 
ออกซิไดสกลายเปนเฟอริคซึ่งจับกับไฮดรอกไซเลสอยางแนนหนา ทําใหเอนไซมเสียสภาพจึงไม
เกิดไฮดรอกซีเลชัน (Hydroxylation) ทําใหเนื้อเยื่อพังผืดไมแข็งแรง แสดงดังภาพที่ 3 (สมทรง  
เลขะกุล. 2543 : 116-130 ; ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 353-387 ; Garrett and Grisham. 1999 : 176) 
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ภาพที่ 3 การทํางานของกรดแอสคอรบิคในปฏิกิริยาไฮดรอกซีเลชัน (Garrett and Grisham. 1999 :  
176) 
 3.3 เปนตัวตานปฏิกิริยาออกซิเดชัน 
       วิตามินซี เปนสารตานอนุมูลอิสระ (Free Radical) ซ่ึงเปนสารที่วองไวมากใน

ปฏิกิริยาออกซิเดชัน เกิดการทําลายสารชีวโมเลกุล โดยเฉพาะไขมัน โปรตีน และกรดนิวคลีอิกซึ่ง
ทําใหเซลลเสื่อมสภาพอยางรวดเร็ว โดยหมูไฮดรอกซิลบริเวณคารบอนตําแหนงที่ 2 และ 3 จะให
อิเล็กตรอนแกอนุมูลอิสระ และเปลี่ยนไปอยูในรูปคารบอนิล หรือกรดดีไฮโดรแอสคอรบิก แสดง
ดังภาพที่ 4 (Soderberg. 2010 : 328) 
 

 

ภาพที่ 4 การทาํปฏิกิริยากับอนุมูลอิสระของกรดแอสคอรบิค (Soderberg. 2010 : 328) 
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 วิตามินซี สามารถปองกันปฏิกิริยาออกซิเดชันในตัวกลางที่เปนน้ําและน้ํามันไดดี 
โดยทํางานรวมกับวิตามินอี และทําใหวิตามินอี มีฤทธิ์ตานออกซิเดชันในตัวกลางที่เปนไขมันได
นานขึ้น ชวยรักษาสภาพของเนื้อเยื่อ ตอมตาง ๆ และตับใหทํางานไดอยางมีประสิทธิภาพ เชน ชวย
ตอมหมวกไตและรังไขในการสรางเสตียรอยดฮอรโมน รักษาสภาพเนื้อเยื่อเกี่ยวพันของกระดูก ฟน 
และอวัยวะทั่วไปใหแข็งแรง ซอมแซมบาดแผลใหสมานแผลไดเร็วข้ึน ปองกันปฏิกิริยาออกซิเดชัน
ของลิโปโปรตีนความหนาแนนต่ํา (Low Density Lipoprotein, LDL) (สมทรง เลขะกุล. 2543 : 
116-130 ; ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 353-387) 

 3.4 สงเสริมระบบภูมิคุมกัน 
 วิตามินซี สะสมมากในเซลลเม็ดเลือดขาว ซ่ึงชวยในการทํางานของเม็ดเลือดขาว

ชนิดนิวโทรฟล (Neutrophils) ในการกําจัดเชื้อโรคใหมีประสิทธิภาพดียิ่งขึ้น (ศิริวรรณ สุทธจิตต. 
2550 : 353-387) 

 3.5 เปนโคแฟคเตอรของเอนไซมในปฏิกิริยาเบตา-ออกซิเดชัน 
 วิตามินซี เปนสารรีดิวส (Reducing Agent) สําหรับการสังเคราะหคารนิทีน 

(Carnitine) ซ่ึงเปนสารที่ทําหนาที่นํากรดไขมันเขาสูไมโทคอนเดรียภายในเซลล  เพื่อให
เกิดปฏิกิริยาเบตา-ออกซิเดชันของไขมัน ซ่ึงคารนิทีนจะจับกับกรดไขมันโดยอาศัยคารนิทีน 
ปาลมิติลทรานเฟอเรส 1 (Carnitin Palmityltransferase 1) เพื่อเปล่ียนเปนแฟตตี-เอซิล-คารนิทีน 
(Fatty-Acyl-Carnitine) แลวจึงเขาสูเมทริก (Matrix) ของไมโทคอนเดรีย จากนั้นคารนิทีน 
ปาลมิติลทรานเฟอเรส 2 (Carnitin Palmityltransferase 2) จะทําใหคารนิทีนและกรดไขมันหลุด
ออกจากกันซึ่งคารนิทีนจะขาดอิเล็กตรอน โดยจะรับอิเล็กตรอนจากวิตามินซีซ่ึงทําหนาที่เปน 
โคแฟคเตอร เพื่อใหคารนิทีนสามารถทําหนาที่ไดตอไป แสดงดังภาพที่ 5 (สมทรง เลขะกุล. 2543 : 
116-130 ; Baker, ClareMcCormick and Robergs. 2010 : 10)  
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ภาพที่ 5 การทําหนาที่เปนโคแฟคเตอรใหแกคารนิทีนของวิตามินซี (CPT1 : Carnitin 
Palmityltransferase1, CPT2 : Carnitin Palmityltransferase 2) (ดัดแปลงจาก Baker, 
ClareMcCormick and Robergs. 2010 : 10) 

การสังเคราะห 
 ทั้งพืชและสัตวสวนใหญสามารถสังเคราะหวิตามินซี ไดจากดี-กลูโคส (D-Glucose) หรือ
ดี-กาแลคโตส (D-Galactose) โดยทางวิถีกลูคูโรนิค เอซิด (Glucuronic Acid Pathway) ดังแสดงใน
ภาพที่ 6 เร่ิมตนดวยการเปลี่ยนแปลงของกลูโคสไปเปนกรดดี-กลูคูโรนิค (D-Glucuronic Acid) 
และถูกรีดิวสเปนแอล-กูโลเนต (L-Gulonate) แลวเปลี่ยนไปเปนแอล-กูโลโน-แกมมา-แลคโตน (L-
Gulono-γ -lactone) ซ่ึงจะถูกออกซิไดสไปเปน 2-คีโต-แอล-กูโลโนแลคโตน (2-Keto-L-
Gulonolactone) โดยมีอัตราการสลายตัว (Rate Limiting Enzyme) ในการออกซิเดชัน คือแอล- 
กูโลโน-แกมมา-แลคโตน ออกซิเดส (L-Gulono-γ -lactone oxidase) จากนั้นจะมีการเปลี่ยนรูป 
(Isomerized) ไปเปนแอล-แอสคอรบิค เอซิด  

ส่ิงมีชีวิตกลุมไพรเมต (Primates) ปลา  และ ครัสเตเชียน (Crustacea) ไมสามารสังเคราะห
วิตามินซีขึ้นเองได เพราะขาดเอนไซมแอล-กูโลโน-แกมมา-แลคโตน ออกซิเดส ที่ใชในการเปลี่ยน 
2-คีโต-แอล-กูโลโนแลคโตน ไปเปนแอล-แอสคอรบิค เอซิด ดังนั้นสิ่งมีชีวิตในกลุมนี้จึงจําเปนตอง
ไดรับวิตามินนี้จากภายนอก (สมทรง เลขะกุล. 2543 : 116-130 ; ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 353-
387 ; Banhegyi, Braun, Csala, Puskas and Mandl. 1997 : 794) 
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ภาพที่ 6 การสังเคราะหกรดแอสคอรบิคผานทางวิถีกลูคโูรนิค เอซิด (Banhegyi et al. (1997) : 794) 

การดูดซึม 
 การดูดซึมวิตามินซี เร่ิมตั้งแตในปากบริเวณเยื่อบุขางแกม กระเพาะอาหารและลําไส 
การดูดซึมภายในปากจะเปนการแพรแบบพาสซีฟ (Passive Diffusion) สวนการดูดซึมในทางเดิน
อาหารจะเปนไปอยางรวดเร็วและมีประสิทธิภาพ ถาระดับวิตามินซีที่ไดรับมีปริมาณต่ําการดูดซึม
จะเปนแบบแอคทีฟเมดิเอท ทรานสปอรต (Active-Mediated Transport System) แตหากปริมาณ
วิตามินซี ในอาหารที่ไดรับเขาไปมีมากการดูดซึมจะลดลง (สมทรง เลขะกุล. 2543 : 116-130 ;  
ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 353-387 ; Halver and Hardy. 2002 : 99-107) 
 
ความสําคัญของวิตามินซีในปลา 

วิตามินซีมีผลตอการเจริญเติบโต และการเมแทบอลิซึมของรางกาย ซ่ึงหากปลาขาดวิตามิน
ซีจะทําใหมีอัตราการเจริญเติบโตชา การสรางกระดูกผิดปกติ กระพุงเหงือกผิดปกติ ซ่ีเหงือก 
บิดเบี้ยว ขากรรไกรผิดปกติ มีอาการตกเลือดที่ตา ปาก เพดานปาก กระพุงเหงือก ลําตัว ตับ ไต 
ลําไสเล็ก และกลามเนื้อ (เจษฎา อิสเหาะ. สืบคนเมื่อ 6 มีนาคม 2552, จาก http://courseware. 
rmutl.ac.th) โดยมีการศึกษาการเสริมวิตามินซีในอาหารปลาดังนี้ 

เอล เนกการและโลเวลล (EL Naggar and Lovell. 1991 : 1622-1626) ศึกษาการเสริม
วิตามินซี 3 รูปแบบ ไดแก แอล-แอสคอรบิค เอซิด แอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต และ 
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แอล-แอสคอรบิล-2-ซัลเฟต ที่ระดับ 0, 11, 22, 44, และ 132 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร ในอาหาร 
ทุกสูตร เปนเวลา 14 สัปดาห พบวา น้ําหนักที่เพิ่มขึ้นของปลากดอเมริกัน (Channel Catfish, 
Ictalurus punctatus) กลุมที่เสริมวิตามินซีทุกระดับในรูปแอล-แอสคอรบิค เอซิด และแอล-
แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต มีคาน้ําหนักที่เพิ่มขึ้นใกลเคียงกัน สวนอัตราการเจริญเติบโตนั้นกลุม
ที่เสริมวิตามินซีในรูปแอล-แอสคอรบิล-2-ซัลเฟต มีอัตราการเจริญเติบโตนอยที่สุด และไมพบ
อาการผิดปกติที่กระดูกสันหลังในกลุมที่ เสริมวิตามินซีทุกระดับแตจะพบอาการผิดปกติที่ 
กระดูกสันหลังในกลุมที่ไมเสริมวิตามินซี สวนคอลลาเจนในกระดูกที่ลดลงและการเปลี่ยนแปลง
ทางเนื้อเยื่อของเหงือกและตับเปนตัวบงชี้ถึงการขาดวิตามินซี โดยพบพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อใน
เหงือกที่ซ่ีเหงือกบริเวณเซคคันดารี ลาเมลลี (Secondary Lamellae) มีการแบงตัวมากผิดปกติ และ
ในตับพบเซลลอารซินา (Ascini Cell) ลีบในตับออน (Atrophied) ซ่ึงแสดงในกลุมที่ไมไดรับ
วิตามินซีและกลุมที่เสริมวิตามินซีในรูปแอล-แอสคอรบิคที่ระดับต่ํา คลายกันกับการทดลองของ 
มูไร, แอนดริวส และเบาเอินฟานด (Murai, Andrews and Bauernfeind. 1978 : 1761-1766) ศึกษา
การใชวิตามินซีในรูป แอล-แอสคอรบิค เอซิด วิตามินซีเคลือบเอ็ทโทเคิล (Ethocel Coated 
Ascorbic Acid) และแอสคอรเบท-2-ซัลเฟต (Ascorbate-2-Sulfate) เสริมในอาหารปลากดอเมริกัน 
แบงเปน 5 ระดับ คือ 25, 50, 75, 100 และ 200 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหารตามลําดับ เปนเวลา 20 
สัปดาห เพื่อดูผลการเจริญเติบโต การสะสมในเลือดและตับ พบวา แอล-แอสคอรบิค เอซิด และ
วิตามินซีเคลือบเอ็ทโทเคิลที่ระดับ 50 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร มีการเจริญเติบโตสูงที่สุด ซ่ึง
อาหารที่เสริมวิตามินซีทั้ง 3 รูปแบบ ที่ระดับ 25 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร ชวยปองกันไมใหเกิด
อาการผิดปกติที่กระดูกสันหลัง สวนการเติบโตและประสิทธิภาพอาหาร กลุมที่เสริมวิตามินซีใน
รูปแอล-แอสคอรบิค เอซิด และวิตามินซีเคลือบเอ็ทโทเคิลที่ระดับ 50 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร 
เพียงพอสําหรับทําใหมีคาการเติบโตและประสิทธิภาพอาหารดีที่สุด และกลุมที่เสริมวิตามินซีที่
ระดับ 200 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร มีการสะสมของวิตามินซีในเลือดและตับมากที่สุด โดยวิตามิน
ซีในรูปแอล-แอสคอรบิค  เอซิด  และวิตามินซี เคลือบเอ็ทโทเคิลมีการสะสมมากกวารูป 
แอสคอรเบท-2-ซัลเฟต 

สุภฎา คีรีรัฐนิคมและวุฒิพร พรหมขุนทอง (2541 : 59-73) ศึกษารูปแบบของวิตามินซีใน
ปลากดเหลือง (Yellow Mystus, Mystus nemurus) โดยเสริมวิตามินซีรูปแบบตางๆ ในอาหาร ไดแก
แอล-แอสคอรบิค เอซิด แอล-แอสคอรบิล-2-ซัลเฟต แอล-แอสคอรบิล-2-โพลีฟอสเฟต  
แอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต วิตามินซีเคลือบไขมัน และวิตามินซีเคลือบซิลิโคน โดยเสริม
วิตามินซีทุกรูปแบบใหมีเนื้อวิตามินซี 500 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร พบวา ปลากดเหลืองที่ไดรับ
อาหารที่ไมเสริมวิตามินซีแสดงอาการขาดวิตามินซีหลังจากเลี้ยงไปได 4 สัปดาห ในขณะที่ปลาที่
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ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีรูปแบบตางๆ ไมแสดงอาการขาดวิตามินซี หลังจากสัปดาหที่ 10 พบวา
น้ําหนักที่เพิ่มขึ้นและอัตราการรอดตายของปลาที่เสริมแอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต และ
แอล-แอสคอรบิค เอซิดสูงที่สุด อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ ประสิทธิภาพการใชโปรตีนและ
การใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิของปลาที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีรูปแบบตาง ๆ ไมมี 
ความแตกตางกัน ในขณะที่ปลาที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซีมีคาเหลานี้ต่ําที่สุด และแตกตางจาก
ปลาท่ีไดรับอาหารสูตรอื่น ๆ จากการตรวจสอบปริมาณวิตามินซีในตับและไตสวนหนา รวมทั้ง
การศึกษาทางเนื้อเยื่อวิทยาของเนื้อเยื่อเหงือก ตับและไตสวนหนา เปนสิ่งยืนยันถึงสภาวะขาด
วิตามินซีในปลาที่ไดรับอาหารที่ไมเสริมวิตามินซี โดยที่เหงือกพบพยาธิสภาพการแยกตัวของเซลล
บุผิวเหงือก (Respiratory Epithelium) ของ เซคคันดารี ลาเมลลีอยางรุนแรง และพบการแบงเซลล
มากผิดปกติ (Hyperplasia) ตับพบชองวาง (Vacuole) ทั้งขนาดเล็กและใหญภายในตับจนดัน
นิวเคลียส (Nucleus)ไปชิดขอบเซลล สวนในไตพบเซลลบุผิวของทอไต (Renal Tubule) เสื่อม 
นิวเคลียสของเซลลเร่ิมตาย (Pycnotic Nuclei) และเรนอล คอพัสเคิล (Renal Corpuscle) เสื่อมสภาพ 
โดยมีการเสื่อมสลายของโกลเมอรูลัส (Glomerulus) ปริมาณคอลลาเจนในกระดูกปลาที่ไดรับ
อาหารเสริมวิตามินซีรูปแบบตาง ๆ มีคาไมแตกตางกัน ในขณะที่ปลาที่ไดรับอาหารที่ไมเสริม
วิตามินซีมีปริมาณคอลลาเจนในกระดูกต่ําและมีความแตกตางจากปลาในกลุมอื่น ๆ ปริมาณ 
ไฮดรอกซีโปรลีนในคอลลาเจนของปลาที่ไดรับอาหารเสริมแอล-แอสคอรบิค เอซิด และ 
แอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต มีคาสูงกวาปลาที่ไดรับอาหารสูตรอื่น ๆ และมีคาต่ําในปลาที่
ไดรับอาหารที่ไมเสริมวิตามินซี เมื่อวิเคราะหปริมาณวิตามินซีในตับและไตสวนหนาพบวา ปลาท่ี
ไดรับอาหารเสริมแอล-แอสคอรบิล-2-โพลีฟอสเฟต และแอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต มีการ
สะสมของวิตามินซีมากที่สุดคือ ที่ตับมีคา 145.88±1.97 และ 146.73±0.42 ไมโครกรัม/กรัม 
ตามลําดับ และที่ไตสวนหนามีคา 96.85±1.37 และ 101.60±5.53 ไมโครกรัม/กรัม ตามลําดับ จาก
การศึกษาครั้งนี้ แอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟตเปนแหลงของวิตามินซีที่ดี ที่ชวยเรงการ
เจริญเติบโต อีกทั้งยังสามารถปองกันการขาดวิตามินซใีนปลากดเหลืองได 

ซาฮูและมัคเคอรจี (Sahoo and Mukherjee. 2003 : 65-76) ศึกษาวิตามินซีในอาหารที่มีผล
ตอระบบภูมิคุมกันและสุขภาพของปลายี่สกเทศ (Rohu, Labeo rohita)โดยศึกษาผลของวิตามินซีตอ
ความตานทานพิษของอะฟลาทอกซิน บี1 (Aflatoxin B1) แบงเปน 4 กลุม คือ กลุมควบคุม กลุมที่
ไดรับอะฟลาทอกซิน บี1 1.25 มิลลิกรัม/กิโลกรัมน้ําหนักตัว กลุมที่ไดรับวิตามินซีปริมาณ 500 ppm 
ในอาหาร และกลุมที่ไดรับทั้งอะฟลาทอกซิน บี1 และวิตามินซี ทดลองเปนเวลา 60 วัน พบวา 
อะฟลาทอกซิน บี1 ทําใหระบบภูมิคุมกันทั้งแบบจําเพาะและไมจําเพาะมีการทํางานลดลง ซ่ึงหาก
ปลาไดรับวิตามินซีรวมดวยจะชวยใหประสิทธิภาพของระบบภูมิคุมกันดีขึ้นได 
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วาง, คิม, ไบ, ฮูห และโช (Wang, Kim, Bai, Huh and Cho. 2003 : 203-211) ศึกษาระดับ
ของวิตามินซีในอาหารในรูปแอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟตที่ระดับ 0, 60, 120, 240, 480 และ 
2000 มิลลิกรัมแอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมอาหาร และรูปแอล-แอสคอรบิค เอซิดที่ระดับ 60 
และ 240 มิลลิกรัมแอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมอาหาร แลวนําอาหารทดลองมาวิเคราะห
ปริมาณของวิตามินซีหลังผานกระบวนการทําอาหารพบวาปริมาณวิตามินซีที่หลงเหลือในอาหาร
เปนดังนี้ วิตามินซีที่เสริมในอาหาร ในรูปแอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต มีปริมาณของ 
แอล-แอสคอรบิค เอซิด ที่ระดับ 0, 50, 100, 205, 426 และ 1869 มิลลิกรัม แอล-แอสคอรบิค เอซิด/
กิโลกรัมอาหาร และวิตามินซีที่ เสริมในอาหารในรูปแอล-แอสคอรบิค เอซิดมีปริมาณของ 
แอล-แอสคอรบิค เอซิด ที่ระดับ 36 และ 149 มิลลิกรัมแอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมอาหาร โดย
นํามาทดลองกับปลานกแกว (Parrot Fish, Oplegnathus fasciatus) เปนเวลา 11 สัปดาหพบวา กลุมที่
เสริมวิตามินซี 50 และ 36 มิลลิกรัมแอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมอาหาร มีน้ําหนักที่เพิ่มขึ้นนอย
ที่สุดแตกตางจากกลุมที่เสริมวิตามินซี 1869 มิลลิกรัมแอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมอาหาร ซ่ึงมี
คาน้ําหนักที่ เพิ่มขึ้นสูงที่สุด แตไมแตกตางทางสถิติจากกลุมที่ เสริมวิตามินซี 426 มิลลิกรัม 
แอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมอาหาร สําหรับกลุมที่ไมเสริมวิตามินซีพบวาเมื่อผานไป 3 สัปดาห 
มีการเติบโตชา เบื่ออาหาร และอัตราการตายสูง ในสัปดาหที่ 6 การกินอาหารลดลง ตับมีขนาดเล็ก 
และตายหมดเมื่อส้ินสัปดาหที่ 7 การสะสมวิตามินซีในตับในกลุมที่เสริมวิตามินซี 50 มิลลิกรัม
แอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมอาหาร มีคา 31.9 มิลลิกรัมแอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัม
เนื้อเยื่อ ซ่ึงมีการสะสมปริมาณนอยที่สุด และกลุมที่เสริมวิตามินซี 1869 มิลลิกรัมแอล-แอสคอรบิค 
เอซิด/กิโลกรัมอาหาร มีการสะสมปริมาณมากที่สุด โดยมีคาการสะสม 109.6 มิลลิกรัม 
แอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมเนื้อเยื่อ อีกทั้งเมื่อวิเคราะหความตองการวิตามินซีในรูป 
แอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟตของปลานกแกวโดยการวิเคราะหจุดสูงสุดของความถดถอยเชิง
สหสัมพันธ (Broken Line Analysis) พบวา ปริมาณที่ตองการเพื่อใหมีการเจริญเติบโตสูงที่สุดคือ 
118±12 มิลลิกรัม แอล-แอสคอรบิค เอซิด/กิโลกรัมอาหาร 

 
วิตามินอี  
 วิตามินอี (Vitamin E) เปนแอลกอฮอลชนิดไมอ่ิมตัวที่มีวงแหวนโครมานอล (Chromanol 
Ring) และสายโซไอโซพรีนอยด (Isoprenoid Side Chain) เปนองคประกอบ มีช่ือทางเคมีวา 
โทโคเฟอรอล (Tocopherol) ซ่ึงมาจากภาษากรีก 2 คํา คือ “Tokos” หมายถึง ใหกําเนิดลูก และ 
“Phero” หมายถึง นําพา การทําใหมี เนื่องจากเปนสารที่เกี่ยวกับการทําใหมีลูก หรือปองกัน 
การเปนหมัน วิตามินอีเปนชื่อรวมของสาร 2 กลุมโดยแบงตามชนิดของสายโซไอโซพรีนอยด คือ 
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โทโคเฟอรอล ซ่ึงไมมีพันธะคู (Phytyl Tail) ในสายโซไอโซพรีนอยด หรือเปนสารประกอบ 
ที่อ่ิมตัว และโทโคไตรอีนอล (Tocotrienols) ซ่ึงมีพันธะคู (Unsaturated Tail) ที่สายโซ 
ไอโซพรีนอยด หรือเปนสารประกอบที่ไมอ่ิมตัว โดยแตละกลุมยอยมีสมาชิกอยางละ 4 ชนิด ตาม
ความแตกตางของจํานวน และตําแหนงของหมูเมทธิล (Methyl, -CH3) ที่ตอกับวงแหวนเบนซีน 
ของวงแหวนโครมานอล โดยแบงเปนชนิดแอลฟา (α ) เบตา ( β ) แกมมา (γ ) และเดลตา (δ ) 
(สมทรง เลขะกุล. 2543 : 90-100 ; ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 123-153) แสดงไดดังภาพที่ 7 

 
 

ภาพที่ 7 ความแตกตางระหวางโทโคเฟอรอลและโทโคไตรอีนอล รวมทั้งชนิดของสารทั้ง 2 กลุม 
(Arcy. Retrieved March 18, 2009, from http://www.whyweage.com/node/15) 

คุณสมบัติ 
1. ทางกายภาพ  
   เปนน้ํ ามันสี เหลืองออน  ละลายไดดีในสารตัวทําละลายอินทรีย  เชน  เบนซิน 

คลอโรฟอรม อะซิโตน แอลกอฮอล มีความคงตัวต่ําถูกทําลายไดดวยอุณหภูมิสูง ดาง แสงแดด และ
รังสียูวี น้ํามันที่เหม็นหืน สารประกอบเกลือเหล็ก สารออกซิไดสอ่ืนๆ แตทนตอกรดและสารรีดิวส  

2. ทางชีวภาพ 
   สารวิตามินอี สําคัญที่สุดในทางชีวภาพ คือ แอลฟา-โทโคเฟอรอล รองลงมาคือ แกมมา-

โทโคไตรอีนอล ในเลือดและเนื้อเยื่อทั่วไปของคนและสัตวมีวิตามิน 2 ชนิดนี้เทานั้น ซ่ึงชวย
ปองกันเซลลรางกายจากอนุมูลอิสระ ปองกันการแตกของเม็ดเลือดแดง และมีฤทธิ์อ่ืนๆ เชน ชวย
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สรางเม็ดเลือดแดง ปองกันการเกิดล่ิมเลือด และการอุดตันของเสนเลือด ทําใหเสนเลือดแข็งแรง มี
การหมุนเวียนเลือดดี มีฤทธิ์ตานออกซิเดชันสูงสุดคือ เดลตา-โทโคเฟอรอล รองมา คือ แกมมา- 
โทโคเฟอรอล เบตา-โทโคเฟอรอล และแอลฟา-โทโคเฟอรอล ตามลําดับ 
    วิตามินอีในรางกายมีบทบาทเปนสารตานอนุมูลอิสระ (Antioxidant) ชวยปองกันการเกิด
ออกซิเดชันของกรดไขมันไมอ่ิมตัวเชิงซอน (Polyunsaturated Fatty Acid, PUFA) ไปเปน 
ไฮโดรเปอรออกไซด (Hydroperoxide)  และยังชวยปองกันการออกซิเดชันของพันธะโปรตีน 
ซัลไฟหดิลส (Protein Bound Sulfhydryls) ไปเปนไดซัลไฟด (Disulfides) ไดอีกดวย อีกทั้งกําจัด
อนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้นในรางกาย ออกซิเจนอิสระ (Oxygen Radical) เกิดขึ้นจากการที่เซลลตองใช
ออกซิเจนในกระบวนการออกซิเดทีฟ เมทาบอลิซึม (Oxidative Metabolism) จะไดอนุพันธของ
อนุมูลอิสระดังนี้คือ ซุปเปอรออกไซด (Superoxide, O2

-) และไฮดรอกซี (Hydroxy, OH) อนุมูลที่ได
นี้มีความไวตอการทําปฏิกิริยากับพันธะคูของสายโซกรดไขมันไมอ่ิมตัวเชิงซอน (PUFA Chain) 
ของเยื่อหุมฟอสโฟลิปด (Membrane Phospholipid) อยางมาก และอนุมูลลิโปเปอรรอกซิลอิสระ 
(Lipoperoxyl Free Radicals) ที่เกิดขึ้นจะทําลายกรดไขมันไมอ่ิมตัวเชิงซอนถัดไป ทําใหเกิดอนุมูล
อิสระตัวอ่ืน ๆ ตามมา เพื่อทําลายเซลลปฏิกิริยาเปอรออกซิเดชัน (Peroxidation Chain) ประกอบ 
ดวยขั้นตอนดังนี้ คือ  
    - ระยะเหนี่ยวนํา (Initiation) เปนระยะที่กรดไขมันแตกตัวเปนอนุมูลอิสระโดยมีแสง
หรืออุณหภูมิเปนตัวเรง ดังสมการ 
  RH + Initiator    R• + H• 
    - ระยะเพิ่มจํานวน (Propagation) เปนระยะที่อนุมูลอิสระทําปฏิกิริยากับออกซิเจน 
เกิดเปนอนุมูลเปอรออกซี (Peroxy Radical) (1) ซ่ึงจะทําปฏิกิริยาตอกับกรดไขมันเกิดเปน 
ไฮโดรเปอรออกไซดและอนุมูลอิสระ (2) ซ่ึงถามีแสงและความรอนเปนตัวเรงก็จะเกิดปฏิกิริยาตอ
ทําใหอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้น และอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นก็สามารถทําปฏิกิริยากับออกซิเจนใหมได
ตอเนื่องไปเรื่อย ๆ ดังสมการ 
  R• + O2     ROO•       (1) 
  ROO• + RH   ROOH + R•      (2) 
    - ระยะสิ้นสุด (Termination) เปนระยะที่อนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นรวมตัวกันในรูปแบบตาง ๆ 
ดังสมการ (สมทรง เลขะกุล. 2543 : 90-100 ; ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 123-153 ; Kohlmeier. 
2003 : 490-499) 
  R• + R•    RR 
  ROO• + ROO•   ROOR + O2 
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การดูดซึมและการขนสง 
แอลฟา-โทโคเฟอรอลถูกดูดซึมที่ ลําไสเล็ก โดยการแพรแบบไมใชพลังงาน (Non-

Saturation Passive Diffusion) ตองอาศัยน้ําดีและเอนไซมจากตับออน โทโคเฟอริลเอสเธอรจะถูก
ไฮโดรไลซ (Hydrolysed) ดวยเอนไซมเอสเธอเรสจากตับออน การดูดซึมวิตามินเปนไป
เชนเดียวกับ การดูดซึมสารไมมีขั้ว (Hydrophobic) ทั่ว ๆ ไป คือ เขาสูทอน้ําเหลืองโดยรวมกับ 
ไคโลไมครอน (Chylomicron) แอลฟา-โทโคเฟอรอล และ แกมมา-โทโคเฟอรอลจะมีการดูดซึม
คลายคลึงกัน แตแกมมา-โทโคเฟอรอลจะถูกขับออกทางน้ําดีไดงายกวา จึงพบสารประกอบชนิดนี้มี
นอยในพลาสมา แมวาจะพบปริมาณคอนขางมากในอาหาร สวนเดลตา และเบตา-โทโคเฟอรอล จะ
ถูกดูดซึมไดนอยมาก 

ไคโลไมครอนที่อยูในกระแสเลือดจะถูกลิโปโปรตีน ไลเปส (Lipoprotein Lipase) สลาย
ใหไดไคโลไมครอน เรมแนนท (Chyromycron Remnant) สงตอไปยังตับ เพื่อเก็บไวที่ไมโคโซม 
จากนั้นแอลฟา-โทโคเฟอรอลจะถูกปลอยออกมากับลิโปโปรตีนความหนาแนนต่ํามาก (Very Low 
Density Lipoprotein, VLDL) เมื่อลิโปโปรตีนความหนาแนนต่ํามากสลายจะปลอยใหแอลฟา- 
โทโคเฟอรอลจับกับลิโปโปรตีนความหนาแนนสูง (High Density Lipoprotein, HDL) โดยสวน
ใหญจะเก็บสะสมไวที่ตับ กลามเนื้อ เนื้อเยื่อไขมันแอลฟา-โทโคเฟอรอลจะเคลื่อนจากเนื้อเยื่อ
ไขมันไดชาแมรางกายขาดวิตามินอีก็ตาม  

การขนสงวิตามินอี ภายในเซลลของอวัยวะตาง ๆ ตองอาศัยตัวรับจําเพาะ (Specific 
Tocopherol-Binding Protein, TBPs) ของอวัยวะนั้น ๆ เชน เยื่อหุมเซลลของเม็ดเลือดแดง ตับ หัวใจ 
สมอง และเยื่อบุผนังลําไส เปนตน วิตามินอีที่ไมอยูในเนื้อเยื่อไขมัน (Adipose Tissue) จะอยูบน 
เยื่อหุมเซลลและมีแหลงรวมวิตามินอี 2 แหลง คือ อวัยวะหลักในการสะสมวิตามินอีที่สามารถ
ปลดปลอยออกมาใชได (Labile Pool) และอวัยวะหลักในการสะสมวิตามินอีที่ไมสามารถ
ปลดปลอยออกมาใชได (Fixed Pool) ซ่ึงทั้ง 2 แหลงนี้จะมีอัตราการสลายตัว (Rate of Turn Over) 
แตกตางกันไป อวัยวะหลักในการสะสมวิตามินอีที่สามารถปลดปลอยออกมาใชได โดยมากอยูใน
พลาสมาและตับ ซ่ึงสามารถเคลื่อนยายวิตามินอีออกมาไดรวดเร็ว สวนวิตามินอีที่อยูในเนื้อเยื่อ
ไขมันเปนอวัยวะหลักในการสะสมวิตามินอีที่ไมสามารถปลดปลอยออกมาใชได ซ่ึงเคลื่อนยายได
ยากเมื่อรางกายตองการดังนั้นปริมาณของวิตามินอีในอวัยวะตาง ๆ จึงแตกตางกันมาก (สมทรง 
เลขะกุล. 2543 : 90-100 ; ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 123-153 ; Kohlmeier. 2003 : 490-499)  
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เมแทบอลิซึม 
 วิตามินอีจะถูกดูดซึมเขาไปและลําเลียงไปสูเนื้อเยื่อตาง ๆ โดยเมื่อโมเลกุลของวิตามินอี ถูก 
ออกซิไดสเปนแอลฟาโทโคเฟอรอลควิโนน (α –Tocopherolquinone) จะทําหนาที่เปนสารตาน
อนุมูลอิสระใหกับโมเลกุลของวิตามินอีและการเปลี่ยนแปลงจากแอลฟา-โทโคเฟอรอลไปเปน
อนุมูลแอลฟาโทโคเปอรรอกซิล (α –Tocopheroxyl) เปนปฏิกิริยาที่กลับไปกลับมาได (Reversible) 
แตขั้นตอนที่เปลี่ยนแปลงเปนแอลฟา-โทโคเฟอริลควิโนน (α –Tocopherylquinone) นั้น ปฏิกิริยา
เปนไปไดทางเดียว (Irreversible) จากแอลฟา-โทโคเฟอริลควิโนนสามารถเปลี่ยนไปเปนแอลฟา-
โทโคเฟอริลไฮโดรควิโนน (α –Tocopherylhydroquinone) และเปนปฏิกิริยาที่เปลี่ยนกลับไป-มา
ได เมื่อสารนี้จับกับกรดกลูคูโรนิค (Glucuronic Acid) ก็จะถูกขับออกทางน้ําดีและอุจจาระ แสดงดัง
ภาพที่ 8 

 

ภาพที ่8 เมแทบอลิซึมของแอลฟาโทโคฟรอล (Kohlmeier. 2003 : 490-499) 

 การที่เมแทบอลิซึมของแอลฟา-โทโคเฟอรอลมีปฏิกิริยาเปลี่ยนกลับไปกลับมาได เนื่องจาก  
อนุมูลแอลฟา-โทโคเฟอรอกซิล (α –Tocopheroxyl Radical) เปนสารที่สามารถนํากลับไปใชใหม
ได โดยกลไก 2 ทางดวยกัน คือโดยกรดแอสคอรบิครีดิวสใหกลับไปเปนวิตามินอี อีกวิธีคือ โดย 
กลูตาไธโอล (Glutathione, GSH) และเอ็นไซมโทโคเฟอรอกซิล รีดักเตส (Tocopheroxyl 
Reductase) ที่เอนโดพลาสมิคเรติคูลัม (Endoplasmic Reticulum) และในไมโทคอนเดรีย
(Mitochondria) ไปรีดิวสอนุมูลแอลฟา-โทโคเฟอรอกซิลไดอีกวิธีหนึ่ง (สมทรง เลขะกุล. 2543 : 
90-100 ; ศิริวรรณ สุทธจิตต. 2550 : 123-153 ; Halver and Hardy. 2002 : 120-124 ; Kohlmeier. 
2003 : 490-499) 
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ความสําคัญของวิตามินอีในปลา 
วิตามินอีมีสวนชวยปองกันการเกิดอนุมูลอิสระในรางกาย ซ่ึงหากขาดวิตามินอีจะสงผลให

ปลามีอัตราการเจริญเติบโตชา ระบบสืบพันธุผิดปกติ เม็ดเลือดแตก ตาโปน ตัวงอ ตับไตผิดปกติ 
ทอทางเดินปสสาวะไมทํางาน ตอมใตสมองทํางานผิดปกติ และตายในที่สุด (เจษฎา อิสเหาะ. 
สืบคนเมื่อ 6 มีนาคม 2552, จาก http://courseware.rmutl.ac.th) โดยมีการศึกษาการเสริมวิตามินอีใน
อาหารปลาดังนี้ 

โพสตอน, คอมบ และเลโบวิตซ (Poston, Combs and Leibovitz. 1976 : 892-904) ทดลอง
เสริมวิตามินอีในรูปดีแอล-แอลฟา-โทโคเฟอริล อะซิเตท (DL-α -Tocopheryl Acetate) และ
ซีลีเนียมในอาหารปลาแซลมอลแอตแลนติก (Atlantic Salmon, Salmo salar L.) เปนเวลา 16 
สัปดาห โดยแบงออกเปน 4 กลุม คือ กลุมควบคุม กลุมที่เสริมวิตามินอี 0.5 IU/กรัมอาหารแหง  
กลุมที่เสริมซีลีเนียม  0.1 มิลลิกรัม/กรัม และกลุมที่เสริมทั้งวิตามินอีและซีลีเนียม พบวากลุมที่เสริม
ทั้งวิตามินอีและซีลีเนียมชวยใหอัตราการตายลดลง และในกลุมที่ขาดวิตามินอีพบอาการตกเลือด 
เหงือกเปอย ลักษณะเม็ดเลือดแดงผิดปกติ ระดับโปรตีนในพลาสมาสูง บวมน้ํา ตับเหลือง ถุงลมโต 
เซลลกล าม เนื้ อฝอ  อีกทั้ งการ เสริมทั้ งวิ ตามินอีและซี ลี เนี ยมชวยใหมีการสะสมของ 
โทโคเฟอรอลในเซลลตับมากขึ้น โดยมีคาการสะสม 24.7 IU/100 กรัม และในกลุมที่เสริมวิตามินอี
มีคาการสะสม 15.4 IU/100 กรัม สวนการศึกษาของ พอล, ซารการ และโมฮันตี (Paul, Sarkar and 
Mohanty. 2004 : 529–536) ทดลองใชวิตามินอีที่ระดับ 19, 66, 120,165 และ 216 มิลลิกรัม/
กิโลกรัมอาหาร พบวาเมื่อเสริมวิตามินอีที่ระดับ 120 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร ทําใหปลา
นวลจันทรเทศ (Mrigal, Cirrhinus mrigala)  มีน้ําหนักที่เพิ่มมากขึ้น อัตราการเจริญเติบโตจําเพาะ 
และประสิทธิภาพการใชโปรตีน มีคาสูงที่สุด แตการวิเคราะหคาองคประกอบทางเคมี ไดแก 
โปรตีน ไขมัน เถาและความชื้น มีคาไมแตกตางกันในวิตามินอีทุกระดับ และเมื่อทดสอบการแตก
ของเม็ดเลือดแดงพบวา กลุมที่เสริมวิตามินอีที่ระดับ 216 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร มีคาการแตก
ของเม็ดเลือดแดงนอยที่สุด คือ 0.400±0.003 50% Osmotic Erythrocyte Fragility และกลุมที่เสริม
วิตามินอีที่ระดับ 19 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหารมีคาการแตกของเม็ดเลือดแดงมากที่สุด คือ
0.458±0.004 50% Osmotic Erythrocyte Fragility อาจเนื่องมาจากวิตามินอีมีผลตอการปกปอง 
เยื่อหุมเซลลเม็ดเลือดแดง และเมื่อวิเคราะหการสะสมของวิตามินอีในปลาทั้งตัวพบวา กลุมที่เสริม
วิตามินอีที่ระดับ 19 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร มีการสะสมของวิตามินอีนอยที่สุดคือ 30.58±0.79 
ไมโครกรัม/กรัม และกลุมที่เสริมวิตามินอีที่ระดับ 216 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร มีการสะสมของ
วิตามินอีมากที่สุดคือ 46.06±0.23 ไมโครกรมั/กรัม และเมื่อนําคาน้ําหนักที่เพิ่มขึ้นมาวิเคราะหพบวา
ปลานวลจันทรเทศตองการวิตามินอีที่ระดับ 99 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร 
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ฮามรและลี (Hamre and Lie. 1995 : 547-554) ศึกษาผลของอาหารที่มี n-3 PUFA ซ่ึงมีผล
ตอปริมาณการสะสมวิตามินอีในอวัยวะตางๆ ของปลาแซลมอลแอตแลนติก โดยเปรียบเทียบ
อาหารที่ใชน้ํามันซารดีน (Sardine) กับน้ํามันคาเปลิน (Capelin) ซ่ึงอาหารแตละสูตรแบงเปนเสริม
วิตามินอีในรูปดีแอล-แอลฟา-โทโคเฟอริล อะซิเตท 300 มิลลิกรัม/กิโลกรัม และไมเสริมวิตามินอี 
เปนเวลา 5 เดือน พบวาเมื่อตรวจสอบการสะสมวิตามินอีในปลาทั้งตัวพบวากลุมที่เสริมวิตามินอีมี
การสะสมของวิตามินอีเพิ่มขึ้นและไมแตกตางในอาหารที่ใชน้ํามันซารดีนกับน้ํามันคาเปลินและ
เมื่อตรวจสอบการสะสมของวิตามินในแตละอวัยวะพบวา ที่ ตับ มาม และไต มีการสะสมของ
วิตามินอีมากกวาในอวัยวะอื่นๆ 

ซัว, พอล, โมฮานตา และโมฮานตี (Sau, Paul, Mohanta and Mohanty. 2004 : 359-368) 
ทดลองหาระดับความตองการวิตามินอีในรูปดีแอล-แอลฟา-โทโคเฟอริล อะซิเตท ของปลายี่สกเทศ 
เปนเวลา 90 วัน โดยศึกษาจากการเจริญเติบโต แบงเปน 5 สูตรทดลอง คือ 0, 50, 100, 150 และ 200 
มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหารแหง เมื่อส้ินสุดการทดลอง เปรียบเทียบผลการเจริญเติบโต การสะสมใน
เนื้อเยื่อ คาการแตกของเม็ดเลือดแดง (Erythrocyte Fragility) และคา Thiobarbiluric Acid Reactive 
Substance (TBARs) พบวากลุมที่เสริมวิตามินอี 100-200 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหารแหง มีคา 
การเจริญเติบโต ประสิทธิภาพการใชอาหารดีที่สุดแตกตางจากกลุมที่เสริมวิตามินอี 0 และ 50
มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหารแหง อีกทั้งระดับของวิตามินอีที่เพิ่มขึ้นสงผลให TBARs และการแตกของ
เม็ดเลือดแดงมีคาลดลง และเมื่อนํามาวิเคราะหกราฟจุดสูงสุดของความถดถอยเชิงสหสัมพันธ 
พบวา ปริมาณวิตามินอีที่เหมาะสมที่ปลายี่สกเทศตองการ คือ 131.91 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหารแหง  

นอกจากนี้ยังมีการศึกษาการเสริมวิตามินซีและวิตามินอีรวมกันในปลา โดย 
ออรตูโน, เคสตา, เอสตีบัน และเมเสเจอร (Ortuno, Cuesta, Esteban and Meseguer. 2001 : 

167-180) ศึกษาการเสริมวิตามินซีและอีในอาหารปลากะพงแดง (Gilthead Seabream, Sparus 
aurata) เปนเวลา 45 วัน แบงเปน 4 กลุมทดลองคือ กลุมควบคุม กลุมที่เสริมวิตามินซี 3 กรัม/
กิโลกรัมอาหาร กลุมที่เสริมวิตามินอี 1.2 กรัม/กิโลกรัมอาหาร และกลุมที่เสริมทั้งวิตามินซีและอี 3 
และ 1.2 กรัม/กิโลกรัม ตามลําดับ เพื่อตรวจระดับของวิตามินซีและอีในซีรัม การเจริญเติบโต 
องคประกอบทางเคมี  การฟาโกไซโทซิส (Phagocytic Activity) และปฏิกิริยาการหายใจระดับ
เซลล พบวากลุมที่เสริมวิตามินซีมีระดับของวิตามินซีในซีรัมมากที่สุดในวันที่ 30 คือ 43.9±1.6 
ไมโครกรัมวิตามิน/มิลลิลิตรซีรัม และกลุมที่เสริมวิตามินอีมีระดับของวิตามินอีในซีรัมมากที่สุดใน
วันที่ 30 คือ 31±1 ไมโครกรัมวิตามิน/มิลลิลิตรซีรัม สวนกลุมที่เสริมทั้งวิตามินซีและอีมีระดับของ
วิตามินซีและอีในซีรัมมากที่สุดในวันที่ 30 คือ 32.4±3.3 และ 37.3±6.7 ไมโครกรัมวิตามิน/
มิลลิลิตรซีรัม ตามลําดับ นอกจากนี้ปฏิกิริยาการหายใจระดับเซลลเพิ่มมากขึ้นในกลุมที่เสริม 
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วิตามินซี สวนกลุมที่เสริมวิตามินอีมีการฟาโกไซโทซิสเพิ่มขึ้น และกลุมที่เสริมทั้งวิตามินซีและอี
การฟาโกไซโทซิสและปฏิกิริยาการหายใจระดับเซลลดีมากกวากลุมที่เสริมวิตามินซีและอีอยางใด
อยางหนึ่ง 

เชน, ลอคแมนน, กูดวิน, ปารเวน ดาโบรวสกี และลี (Chen, Lochmann, Goodwin, 
Praveen, Dabrowski and Lee. 2004 : 553–569) ทดลองเสริมวิตามินซีและอีในอาหารปลาโกลเดน 
ชินเนอ (Golden Shiner, Notemigonus crysoleucas) เปนเวลา 17 สัปดาห โดยวิตามินซีมี 4 ระดับ 
คือ 23, 43, 98, และ 222 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร และวิตามินอี 2 ระดับคือ 0 และ 38 มิลลิกรัม/
กิโลกรัมอาหาร ทําอาหาร 8 สูตรการทดลอง พบวาในกลุมที่เสริมวิตามินอี 38 มิลลิกรัม/กิโลกรัม
อาหารควบคูกับวิตามินซี ชวยใหการเจริญเติบโต อัตราการรอดและระบบภูมิคุมกันดีกวากลุมที่ไม
เสริมวิตามินอี อีกทั้งยังชวยลดอัตราการตายจากสภาวะความเครียดเนื่องจากความรอน (Heat 
Stress) และในสัปดาหที่ 10 ปลากลุมที่ไมไดรับอาหารที่มีวิตามินอีจะมีอาการช้ําเลือด และการ
สะสมของวิตามินอีในรางกายมีปริมาณนอย สงผลใหปริมาณโปรตีน ไขมัน คาฮีมาโตคริต ปริมาณ
เม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาวทั้งรางกายมีคาลดลง รวมทั้งพบพยาธิสภาพทางเนื้อเยื่อในกลุมที่ขาด
วิตามินอีจะมีอาการเซลลกลามเนื้อลีบและตาย อีกทั้งผลตางๆ ที่เกิดขึ้นจะสัมพันธกับระดับ 
วิตามินซีคือความผิดปกติจากการขาดวิตามินอีจะลดลงเมื่อไดรับวิตามินซีในปริมาณที่มากขึ้น โดย
ปลาที่ไดรับวิตามินอีรวมกับวิตามินซีในระดับ 98 และ 222 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร มีการ
เจริญเติบโต อัตราการรอดและระบบภูมิคุมกันดีที่สุด ซ่ึงแสดงวาวิตามินซีและอีมีผลตอปฏิกิริยาใน
รางกายรวมกัน 

การเซีย, ปลารสกี, โอนากะ, โมแรส และมารตินส (Garcia, Pilarski, Onaka, Moraes and 
Martins. 2007 : 39–46) ทดลองเสริมวิตามินซีและอีในอาหารปลาจะระเม็ดน้ําจืด (Pacu, Piaractus 
mesopotamicus) ที่ระดับ 0, 250, 500 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร เปนเวลา 60 วัน พบวาปลาที่ไดรับ
อาหารเสริมวิตามินซีและอีมีสวนชวยปกปองเม็ดเลือดทําใหปลามีปริมาณเม็ดเลือดแดงและเม็ด
เลือดขาวเพิ่มมากขึ้น และระดับของวิตามินซีที่เพิ่มขึ้นมีผลตอการเพิ่มขึ้นหรือลดลงของปริมาณ
ทรอมโบไซดหลังจากที่ปลาไดรับเชื้อ Aeromonas hydrophila สังเกตไดจากคาฮีมาโตคริตและ
ฮีโมโกลบิน โดยคาฮีมาโตคริตของกลุมที่ไดรับการเสริมวิตามินซีที่ 0 และ 250 มิลลิกรัม/กิโลกรัม 
ควบคูกับวิตามินอีที่ 0 มิลลิกรัม/กิโลกรัม มีคาฮีมาโตคริตมากที่สุด คือ 34 และ 32 เปอรเซ็นต สวน
คาฮีโมโกลบิน กลุมที่เสริมวิตามินซีที่ 500 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ควบคูกับวิตามินอีทุกระดับ มีคา
ฮีโมโกลบินมากที่สุด คือ 9.50, 8.38 และ 9.11 เดซิลิตร/ลูกบาศกมิลลิเมตร ซ่ึงการเสริมวิตามินซี
และอีที่ระดับ 500 และ 250 มิลลิกรัม/กิโลกรัมมีผลทางองคประกอบเลือดดีที่สุด 
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บทที่ 3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 
ประชากร 

ลูกปลาดุกลําพันซึ่งไดจากการเพาะพันธุ โดยวิธีการผสมเทียมจากพอแมพันธุที่จับใน
ธรรมชาติ เล้ียงลูกปลาดวยอาหารสําเร็จรูปแบบผงที่มีโปรตีน 40% จนกระทั่งลูกปลามีน้ําหนักเฉลี่ย
ประมาณ 1 กรัม/ตัวเพื่อใชศึกษาการเจริญเติบโต อัตราแลกเนื้อ ประสิทธิภาพอาหาร อัตรา 
การรอดตาย องคประกอบทางเคมีของตัวปลา องคประกอบเลือด ปริมาณวิตามินซีและอีที่มีในตับ
และไตสวนหนา และการเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อ ดําเนินการทดลองโดยเลี้ยงในตูทดลองระบบน้ํา
ไหลผานตลอดที่มีการใหอากาศตลอดเวลา ขนาด 45×90×40 เซนติเมตร จํานวน 36 ตู ตูละ 15 ตัว 
บันทึกน้ําหนักเฉลี่ยตอตัวเมื่อเร่ิมตนการทดลอง ใหอาหารปลาแตละชุดการทดลองวันละ 2 คร้ัง ใน
ปริมาณที่ปลากินหมดภายใน 20 นาที (ประมาณ 3-5 % ของน้ําหนักตัวตอวัน) ดูดตะกอนและ 
เศษอาหารที่พื้นตูปลาทุกวัน เปลี่ยนถายน้ําดวยระบบไหลผานตลอดเวลาในอัตรา 100-150 %  
ตอวัน ทดลองเปนระยะเวลา 10 สัปดาห 

 
เครื่องมือท่ีใชในการวิจัย 
 1. อุปกรณท่ีใชในการเลี้ยงสัตวทดลอง 
 1.1 ตูกระจกทดลองขนาด 45×90×40 เซนติเมตร ปดดานขางและดานหลังตูดวยแผน
พลาสติกสีทึบทั้ง 3 ดาน เพื่อปองกันการถูกรบกวนจากสิ่งแวดลอมภายนอก 

 1.2 เครื่องปมน้ํา 
 1.3 อุปกรณใหอากาศ ประกอบดวย เครื่องใหอากาศ สายยาง และหัวทราย 

 1.4 อุปกรณขนยายปลา ไดแก สวิงชอนปลา ขันพลาสติก และถังพลาสติก 

 2. อุปกรณวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลองและสัตวทดลอง 
 2.1 อุปกรณวิเคราะหความชื้น ไดแก ตูอบ (Hot Air Oven) Binder® รุน ED240
โถดูดความชื้น และเครื่องชั่งไฟฟาทศนิยม 3 ตําแหนง Sartorius® รุน TE313S 
 2.2 อุปกรณวิเคราะหโปรตีน ไดแก ชุดเครื่องวิเคราะหโปรตีนแบบกลั่น Gerhardt® รุน 
Vapodest20 ชุดเครื่องวิเคราะหโปรตีนแบบยอย Gerhardt® รุน GB8S หลอดยอยโปรตีน(Digestion 
Tube) กระบอกตวง  บีกเกอร บิวเรต  ขวดรูปชมพู และเครื่องชั่งไฟฟาทศนิยม 3 ตําแหนง 
Sartorius® รุน TE313S 
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 2.3 อุปกรณวิเคราะหเถา ไดแก ถวยกระเบื้องเคลือบ (Crucible) เตาเผาอุณหภูมิสูง 
Carbolite® รุน Control 301 โถดูดความชื้น และเครื่องชั่งไฟฟาทศนิยม 3 ตําแหนง Sartorius® รุน 
TE313S 
 2.4 อุปกรณวิเคราะหไขมัน ไดแก ชุดเครื่องสกัดตัวทําละลายอินทรีย FALC® กระดาษ
กรองสาร ตูอบ โถดูดความชื้น และเครื่องชั่งไฟฟาทศนิยม 3 ตําแหนง 
 3. อุปกรณวิเคราะหองคประกอบเลือด 

 3.1 อุปกรณเก็บเลือดปลา ไดแก เข็มขนาด 25G และหลอดฉีดยาขนาด 1 มิลลิเมตร 

 3.2 อุปกรณแยกพลาสมา ไดแก ไมโครปเปต และเครื่องหมุนเหวี่ยง (Centrifuge) 
NUVA® รุน NF048 

 3.3 อุปกรณนับเม็ดเลือด ไดแก ฮีมาไซโตมิเตอร (Haemacytometer)  
 3.4 เครื่องวัดคาการดูดกลืนแสง (Spectrophotometer) Thermo® รุน Evolution 300LC 

 4. อุปกรณวิเคราะหปริมาณวิตามินซีและอีในตับและไตสวนหนา 
 4.1 อุปกรณวิเคราะหวิตามินซี ไดแก เครื่องมือผาตัด หลอดทดลอง เครื่องชั่งไฟฟา
ทศนิยม 3 ตําแหนง กระดาษกรอง กรวยกรอง บิวเรต และเครื่องวัดคาการดูดกลืนแสง Thermo® 
รุน Evolution 300LC 
 4.2 อุปกรณวิเคราะหวิตามินอี ไดแก เครื่องมือผาตัด ขวดแกว เครื่องชั่งไฟฟาทศนิยม 3 
ตําแหนง เตารอน (Hot Plate) กรวยแยก หลอดหยด แผน TLC (TLC Plate, Aluminium Sheet 
20×20 cm Silica Gel 60 F254 MERCK®) และเครื่องวัดคาการดูดกลืนแสง Thermo® รุน Evolution 
300LC 
 5. อุปกรณวิเคราะหทางเนื้อเยื่อ 
 5.1 อุปกรณวิเคราะหทางเนื้อเยื่อ ไดแก เครื่องมือผาตัด บีกเกอร บล็อกโลหะ (Mold) 
บล็อกพลาสติก (Embedding Ring) เครื่องตัดชิ้นเนื้อชนิดลอหมุน (Rotary Microtome) SLEE® 
อางน้ําอุน (Water Bath) สไลด แผนปดสไลด เตารอน กลองจุลทรรศน Olympus®BX52 ที่ติดตั้ง
กลองดิจิตอล Olympus® DP70 
 
สารเคมีหลัก 
 1. Ascorbyl-2-Polyphosphate (Rovimix -Stay C-35, DSM®) 
 2. DL-α Tocopheryl Acetate (Fluka®) 
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การวางแผนการทดลอง 
 วางแผนการทดลองแบบแฟคทอเรียลโดยการสุมตลอด (Factorial in CRD) ศึกษา 2 ปจจัย 
คือ  

วิตามินซี มี 4 ระดับ ไดแก 0, 50, 100 และ 200 ppm 
 วิตามินอี มี 3 ระดับ ไดแก 0, 50 และ 100 ppm 
 ดังนั้นมี 12 Treatment Combination ทั้งหมด 3 ซํ้า มี 36 หนวยทดลอง อัตราการปลอยปลา
15 ตัวตอตู 
 
อาหารทดลอง 
 ทําอาหารทดลองทั้งหมด 12 สูตร (ตารางที่ 1, ดัดแปลงจากพันธสิทธิ์  โชคสวัสดิกรและ
คณะ สืบคนเมื่อ 6 มีนาคม 2552, จาก http://www.bio.sci.tsu.ac.th) โดยผสมวัตถุดิบทั้งหมดเขา
ดวยกันในเครื่องผสมอาหาร เมื่อวัตถุดิบเขากันดี จึงนําไปอัดเม็ด และอบที่อุณหภูมิ 60 องศา
เซลเซียส แลวแปรรูปอาหารใหมีลักษณะเปนเกล็ด และนํามาวิเคราะหองคประกอบทางเคมี
โดยประมาณตามวิธีมาตรฐานของ The Association of Official Analytical Chemists (AOAC) 
(1990 : 69-79) ไดแก ความชื้น โปรตีน ไขมัน และเถา 
 



 

 

ตารางที่ 1 อัตราสวนวัตถุดบิอาหารทดลอง 
 

 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 
ปลาปน (%) 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 

กากถั่วเหลือง (%) 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

แปงสาลี (%) 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 

แปงขาวเจา (%) 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

น้ํามันปลา (%) 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 

วิตามินรวม (%) 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 1.9 

แรธาตุรวม (%) 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 

แอสคอรบิล-2-โพลีฟอสเฟต (%) - - - 0.014 0.014 0.014 0.028 0.028 0.028 0.056 0.056 0.056 
แอลฟา-โทโคเฟอริล อะซิเตด (%) - 0.005 0.01 - 0.005 0.01 - 0.005 0.01 - 0.005 0.01 
แปงมัน (%) 0.1 0.095 0.09 0.086 0.081 0.076 0.072 0.067 0.062 0.044 0.039 0.034 

 
* วิตามินรวม (มิลลิกรัม/ กิโลกรัมอาหาร) : Thiamine 20 ; Riboflavin 20 ; Nicotinic Acid 20 ; Ca Pantothenate 30 ; Inositol 100 ; Biotin 0.5 ; Folic Acid 1.5 ; 
Vitamin B12 0.005 ; Menadione 10 ; Vitamin A 1500 IU ; Vitamin D3 230 IU  
**  แรธาตุรวม (กรัม/กิโลกรัมอาหาร) : KH2PO4 1 ; CaHPO4 1 ; NaH2PO4 1.5 ; KCL 0.5 ; CaCO3   
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ตารางที่ 2 องคประกอบทางโภชนาการของอาหารทดลอง 
 
 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 
โปรตีน (%) 42.32 39.99 40.75 40.62 40.41 40.38 40.69 40.19 40.72 41.15 41.57 40.69 
ไขมัน (%) 16.01 16.45 13.38 14.55 15.27 14.62 14.61 13.40 14.62 13.68 14.37 14.97 
เถา (%) 18.05 18.18 18.15 18.02 18.13 18.13 18.03 18.51 18.18 17.46 18.30 18.04 
ความชื้น (%) 7.30 6.12 7.95 5.73 6.16 7.22 5.50 6.16 7.31 6.96 5.63 6.07 
วิตามินซี (ppm) 
(Eqivalent L-Ascorbic 
Acid) 

nd nd nd 55.62 50.29 51.22 110.22 121.89 98.33 247.48 235.39 248.71 

วิตามินอี (ppm) 
(Eqivalent α -
Tocopherol Acetate) 

32.15 79.95 118.53 38.82 78.52 139.73 22.00 61.93 95.67 46.33 59.66 105.34 

27 
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การเก็บรวบรวมขอมูล 
 การตรวจสอบการเจริญเติบโต 
 ช่ังน้ําหนักปลาแตละหนวยทดลอง ทุก ๆ 2 สัปดาห พรอมกับจดบันทึกน้ําหนักอาหารที่ให
ในแตละชวงเวลา นํามาคํานวณตามสูตรตาง ๆ ดังนี้ (Henrique, Gomes, Gouillou-Coustans, Oliva-
Teles and Davies. 1998 : 419) 

อัตราการรอดตาย (Survival Rate %) 

100  
 ิ่มตนจํานวนปลาเร
การทดลอง ื่อสิ้นสุดจํานวนปลาเม  ดตายอัตราการรอ ×⎟

⎠
⎞

⎜
⎝
⎛=  

น้ําหนักท่ีเพิ่มขึ้น (Weight Gain %, WG %) 

100  
เริ่มตนนํ้าหนักปลา

เริ่มตนนํ้าหนักปลา -  ุดการทดลองเมื่อสิ้นสนํ้าหนักปลา  %WG ×⎟
⎠
⎞

⎜
⎝
⎛=  

น้ําหนักเพิ่มตอวัน (Average Diary Growth, ADG) 

⎟
⎠
⎞

⎜
⎝
⎛=

 เลี้ยงจํานวนวันที
เริ่มตนน้ําหนักปลา - ง ุดการเลี้ยเมื่อสิ้นสน้ําหนักปลา ADG  

อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ (Feed Conversion Ratio, FCR) 

องนสุดการทดล นเมื่อสิ้ท่ีเพ่ิมขึนํ้าหนักปลา
นทั้งหมดารท่ีปลากินํ้าหนักอาห FCR =  

การตรวจสอบองคประกอบทางเคมีของตัวปลา 
 สุมตัวอยางปลากอนเริ่มการทดลอง นําไปวิเคราะหความชื้นในรางกายทันที และนํา
ตัวอยางปลาไปวิเคราะหสวนประกอบทางโภชนาการของตัวปลาทั้งตัวไดแก โปรตีน ไขมัน และ
เถา ตามวิธีมาตรฐานของ AOAC (1990 : 69-79) เมื่อส้ินสุดการทดลอง สุมตัวอยางปลาจาก 
ตูทดลอง ตูละ 2 ตัวไปวิเคราะหความชื้นของปลาทั้งตัวเมื่อส้ินสุดการทดลอง และวิเคราะหโปรตีน 
ไขมันและเถา จากนั้นจึงคํานวณประสิทธิภาพการใชโปรตีน ตามสูตร ดังนี้ (Henrique et al. 1998 : 
419)  
 ประสิทธิภาพของการใชโปรตีน (Protein Efficiency Ratio, PER) 

 
ดรับตีนที่ปลาไน้ําหนักโปร
 นที่เพิ่มขึน้ําหนักปลา PER =  
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การใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ (Apparent Net Protein Utilization, ANPU) 

100  
ดลอง ินตลอดการทตีนที่ปลากนํ้าหนักโปร

 นวปลาเริ่มตโปรตีนในตั % - ดลอง ิ้นสุดการทวปลาเมื่อสโปรตีนในตั %  ANPU ×⎟
⎠
⎞

⎜
⎝
⎛=

 

การวิเคราะหองคประกอบเลือด 
 เมื่อส้ินสุดการทดลองในสัปดาหที่ 10 สุมปลาจากทุกชุดการทดลองจํานวน 6 ตัว เก็บ
ตัวอยางเลือดบริเวณโคนหางของปลาโดยมี 10% Ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA) เปน
สารปองกันการแข็งตัวของเลือด(Garcia, Pilarski, Onaka, Moraes and Martins. 2007 : 39–46) เพื่อ
ศึกษาองคประกอบของเลือด ดังนี้  
 - ฮีมาโตคริต (Hematocrit) ตามวิธีการของโคลลิเออร (Collier. 1944 : 550-552) 
 - ฮีโมโกลบิน (Hemoglobin) โดยใชวิธี Cyanmet-Hemoglobin ตามวิธีการของโคลลิเออร 
(Collier. 1944 : 550-552) 
 - ปริมาณเม็ดเลือดแดงทั้งหมด (Total Red Blood Cell Count, RBC) 
 - ปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมด (Total white blood cell count Count, WBC) ตามวิธีการของ
มารตินส, ไดเอส, ฟูจิโมโต, โอนากะ และโนมูระ (Martins, Dias, Fujimoto, Onaka, and Nomura. 
2004 : 640-646) 

การวิเคราะหปริมาณวิตามินซีและอีในตับและไตสวนหนา 
 เมื่อส้ินสุดการทดลองในสัปดาหที่ 10 ทําการเก็บตัวอยางชิ้นสวนตับและไตสวนหนาของ
ปลาจํานวน 6 ตัว จากแตละชุดการทดลอง โดยทําใหปลาหมดความรูสึกในอุณหภูมิเยือกแข็งดวย
ไนโตรเจนเหลว และตัดแยกตับ และไตสวนหนาออกบันทึกน้ําหนักสด จากนั้นวิเคราะหปริมาณ
วิตามินซีและวิตามินอี โดยการวิเคราะหวิตามินซีอาศัยการเกิดปฏิกิริยาของวิตามินซีกับ 2, 4- 
ไดไนโตรฟนิลไฮดราซีน (2, 4-Dinitrophenylhydrazine, DNPH) ในภาวะที่เปนกรด ทําใหเกิดสาร
บีส-ไฮดราโซน (Bis-Hydrazone) ตรวจวัดการดูดกลืนแสงของสารดังกลาวดวยสเปคโตร 
โฟโตมิเตอรที่ความยาวคลื่น 520 นาโนเมตร (Chan and Reade. 1996 : 339 ; Boonyaratpalin and 
Phromkunthong. 2001 : 127) และวิเคราะหวิตามินอีดวยวิธีโครมาโตกราฟแบบแผนบาง (Thin 
Layer Chromatography, TLC) (Kakela, Hyvarinen and Kakela. 1997 : 28 ; Ortuno et al., 2001 : 
170) โดยนําตัวอยางมาซาปอนนิไฟด (Saponified) ดวย 50% โปแทสเซียม ไฮดรอกไซด (50% 
Potassium Hydroxide) ประมาณ 7 นาที แลวแยกวิตามินอีออกดวยไดเอทิล อีเทอร (Diethyl Ether) 
จากนั้นระเหยใหแหง แลวจึงนําไปแยกวิตามินอีทั้งหมดดวยแผน TLC โดยใชอีเทอรและเฮกเซน 
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(Hexane) ในอัตราสวน 1 : 4 เปนเฟสเคลื่อนที่ (Mobile Phase) จากนั้นขูดแถบวิตามินอีจากตัวอยาง
ที่ตรงกับแถบแอลฟา-โทโคเฟอรอลมาตรฐาน (Standard α -Tocopherol) ออกมาละลายในไดเอทิล 
อีเทอร แลวนําไปตรวจวัดปริมาณดวยสเปคโตรโฟโตมิเตอรที่ความยาวคลื่น 295 นาโนเมตร และ
จึงนํามาคํานวณความเขมขนของตัวอยางเทียบกับกราฟแอลฟา-โทโคเฟอรอล อะซิเตดมาตรฐาน 
(Standard α -Tocopherol Acetate) 
 การวิเคราะหการเปล่ียนแปลงทางเนื้อเยื่อ 

เมื่อส้ินสุดการทดลองในสัปดาหที่ 10 เก็บตัวอยางชิ้นสวนเหงือก ตับ และไต เพื่อศึกษา
ทางเนื้อเยื่อวิทยาทั้งกอนการทดลองและสิ้นสุดการทดลอง โดยนําตัวอยางเนื้อเยื่อมาแชในน้ํายา 
บูแอง (Bouin's Fluid) เปนเวลา 3 วัน จึงเปลี่ยนเปนแอลกอฮอล 70% กอนนํามาผานขั้นตอน 
การเตรียมเนื้อเยื่อตามวิธีการของฮูมาซอน (Humason. 1967 : 3-167) กอนที่จะตัดชิ้นเนื้อใหมีความ
หนาประมาณ 5-7 ไมโครเมตร เตรียมเปนสไลดสําเร็จรูป และยอมตัวอยางเนื้อเยื่อดวยสียอม 
ฮีมาทอกซิลินและอีโอซิน (Hematoxylin and Eosin) 

 
การวิเคราะหคาทางสถิติ 

วิเคราะหคาความแปรปรวนของขอมูลโดยใช  Two-Way Analysis of Variance (ANOVA) 
และเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของขอมูลโดย Duncan’s Multiple Range Test (DMRT) ดวยโปรแกรม 
SPSS รุน 17.0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



31 

 

บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 
ความผิดปกติภายนอกเนื่องจากอาการขาดวิตามิน 
 ปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีและอีที่ระดับตาง ๆ เปนระยะเวลา 10 สัปดาห 
พบวา ปลามีอาการผิดปกติเฉพาะในกลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซี เร่ิมตั้งแตสัปดาหที่ 6 ของ
การทดลอง คือ พบการตกเลือดบริเวณสวนหัวและครีบหลัง หนวดกุดสั้น และสวนของครีบหลัง
และครีบหางสึกกรอน (ภาพที่ 9-10) นอกจากนี้พบวาขนาดของปลาที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซี
มีขนาดเล็กและโตชากวาปลาที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี (ภาพที่ 11) 
 

 

ภาพที่ 9 อาการตกเลือด และหนวดกดุในปลาที่ขาดวิตามนิซี 
 



32 

 

 

ภาพที่ 10 อาการตกเลือด หนวดกุด และครีบกรอนในปลาที่ขาดวิตามนิซี 
 

 

ภาพที่ 11 เปรยีบเทียบการเจริญเติบโตระหวางปลาที่ไดรับและไมไดรับวิตามินซ ี

 

 
 

1 ซ.ม 
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ผลการเจริญเติบโต 
 น้ําหนักเฉล่ียตอตัวของปลา 
 น้ําหนักเฉลี่ยตอตัวของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองทั้ง 12 สูตร ตลอดระยะเวลา 
การทดลอง 10 สัปดาห มีคาเพิ่มสูงขึ้นตามระยะเวลาการทดลองโดยน้ําหนักเฉลี่ยตอตัวของปลาทุก
กลุมการทดลองใน 4 สัปดาหแรกไมมีความแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05) และเริ่มมีความแตกตาง
ตั้งแตสัปดาหที่ 6 จนกระทั่งสิ้นสุดการทดลองคือ ปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 0 ppm มีน้ําหนักเฉลี่ย
นอยกวา (4.386, 5.538 และ 6.424 กรัม/ตัว) แตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 50 (5.369, 7.310 
และ 9.318 กรัม/ตัว) 100 (5.478, 7.407 และ 9.808 กรัม/ตัว) และ 200 ppm (5.226, 6.891 และ 9.033 
กรัม/ตัว) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) สวนน้ําหนักเฉลี่ยตอตัวของปลากลุมที่ไดรับวิตามิน
อีทุกระดับไมมีความแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05) ดังแสดงในภาพที่ 12 และตารางที่ 3 
 

 
ภาพที่ 12 น้ําหนักเมื่อส้ินสุดการทดลองของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปน

ระยะเวลา 10 สัปดาห 

น้ํา
หน

ัก (
กร
ัม) 
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ตารางที่ 3  น้ําหนักเฉลี่ยตอตัว (กรัม) ของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปนระยะเวลา 10 สัปดาห  
 
ระดับวิตามนิอี 

(ppm)1 
ระดับวิตามนิซี 

(ppm)1 
น้ําหนกัเฉลี่ยตอตัว (g) 

เริ่มตน 2 สัปดาห 4 สัปดาห 6 สัปดาห 8 สัปดาห 10 สัปดาห 
0 0 1.04 1.96 3.29 4.67 6.15 7.18 
 50 1.07 1.96 3.56 5.22 7.21 9.26 
 100 1.01 1.90 3.43 5.41 7.10 9.00 
 200 1.03 2.03 3.31 5.07 7.00 9.03 

50 0 1.01 1.90 3.09 4.22 5.06 5.89 
 50 1.04 2.05 3.56 5.48 7.42 9.35 
 100 1.04 2.08 3.73 5.76 7.96 10.74 
 200 1.04 2.08 3.74 5.75 7.50 9.77 

100 0 1.02 1.95 3.13 4.26 5.40 6.20 
 50 1.04 1.96 3.41 5.40 7.31 9.35 
 100 0.97 1.90 3.41 5.26 7.16 9.68 
 200 1.02 1.88 3.11 4.84 6.17 8.29 

Pooled SEM  0.014 0.031 0.061 0.122 0.198 0.277 
วิตามินอี×วิตามินซี (P level)  0.985 0.841 0.707 0.843 0.777 0.780 
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ตารางที่ 3  (ตอ) 
 
ระดับวิตามนิอี 

(ppm)1 
ระดับวิตามนิซี 

(ppm)1 
น้ําหนกัเฉลี่ยตอตัว (g) 

เริ่มตน 2 สัปดาห 4 สัปดาห 6 สัปดาห 8 สัปดาห 10 สัปดาห 
วิตามินอ ี
 (P level) 

 0.768 0.391 0.234 0.493 0.605 0.712 

0  1.035 1.961 3.401 5.095 6.863 8.618 
50  1.028 2.028 3.528 5.304 6.985 8.940 
100  1.012 1.924 3.263 4.944 6.511 8.379 

วิตามินซ ี
 (P level) 

 0.692 0.910 0.178 0.017 0.010 0.001 

 0 1.018 1.939 3.170 4.386w 5.538w 6.424w 
 50 1.049 1.989 3.512 5.369x 7.310x 9.318x 
 100 1.004 1.961 3.521 5.478x 7.407x 9.808x 
 200 1.029 1.994 3.386 5.226x 6.891x 9.033x 

1 คาเฉลี่ยในสดมภที่มีตัวอักษรเหมือนกันกํากับ ไมมีความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95 เปอรเซ็นต (p>0.05) ; a, b, c, d, e และ f สําหรับกลุม
วิตามินอี×วิตามินซี ; p และ q สําหรับกลุมวิตามินอี ; w และ x สําหรับกลุมวิตามินซี 
 35 
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น้ําหนักท่ีเพิ่ม น้ําหนักท่ีเพิ่มตอวัน อัตราการรอดตาย อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ ประสิทธิภาพ
ของการใชโปรตีน และการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ 
 น้ําหนักที่เพิ่ม น้ําหนักที่เพิ่มตอวัน อัตราการรอดตาย อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ 
ประสิทธิภาพของการใชโปรตีน และการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิของปลาดุกลําพันที่ไดรับ
อาหารทั้ง 12 สูตรทดลอง เปนระยะเวลา 10 สัปดาหแสดงดังตารางที่ 4 พบวา ระดับของวิตามินซีมี
ผลตอน้ําหนักที่เพิ่ม น้ําหนักที่เพิ่มตอวัน อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ ประสิทธิภาพของการใช
โปรตีนและการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ โดยปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 0 ppm มีคาน้ําหนัก 
ที่เพิ่ม และน้ําหนักที่เพิ่มตอวัน 536.418% และ 0.076 กรัม/วัน ตามลําดับ แตกตางจากปลากลุมที่
ไดรับวิตามินซี 50, 100 และ 200 ppm (788.944%, 0.118 กรัม/วัน, 828.794%, 0.126 กรัม/วัน และ 
775.318%, 0.113 กรัม/วัน) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แสดงดังภาพที่ 13 และอัตรา 
การเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อในปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 0 ppm มีคาอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ 
2.122 ซ่ึงสูงแตกตางจากกลุมที่ไดรับวิตามินซี 50, 100 และ 200 ppm (1.587, 1.619 และ 1.589) 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แสดงดังภาพที่ 14 สวนระดับของวิตามินอีไมมีผลตอน้ําหนัก 
ที่เพิ่ม น้ําหนักที่เพิ่มตอวัน และอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ อีกทั้งประสิทธิภาพของการใช
โปรตีน พบวาปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 0 ppm มีคาประสิทธิภาพของการใชโปรตีน 1.132 ซ่ึงต่ํา
แตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 50, 100 และ 200 ppm (1.563, 1.537 และ 1.536) อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แตระดับของวิตามินอีไมมีผลตอประสิทธิภาพของการใชโปรตีนโดยมี
คาอยูในชวง 1.394-1.400 ซ่ึงไมแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05) แสดงดังภาพที่ 15 สวนการใช
ประโยชนจากโปรตีนสุทธิพบวา ปลาในกลุมที่ไดรับวิตามินซี 0 ppm มีคาการใชประโยชนจาก
โปรตีนสุทธิ 15.327% ซ่ึงต่ําแตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 50, 100 และ 200 ppm (23.038, 
22.819 และ 23.052%) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) อีกทั้งปลากลุมที่ไดรับวิตามินอี 0 ppm มี
คาการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ 19.342% ซ่ึงต่ําที่สุดแตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินอี  
50 ppm ที่มีคาการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ 22.954% อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แตไม
แตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินอี 100 ppm ที่มีคาการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ 20.881% 
(p>0.05) และปลากลุมที่ไดรับวิตามินอี 50 ppm มีคาการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ 22.954% ซ่ึง
สูงที่สุดแตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินอี 0 ppm ที่มีคาการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ 
19.342% อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แตไมแตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินอี 100 ppm 
ที่มีคาการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ 20.881% (p>0.05) แสดงดังภาพที่ 16 สําหรับอัตรา 
การรอดตายพบวาระดับของวิตามินซีและอีมีคาไมแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05) 
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ภาพที่ 13 น้ําหนักที่ เพิ่มของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปนระยะเวลา  

10 สัปดาห 

 
ภาพที่ 14 อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปน

ระยะเวลา 10 สัปดาห 

น้ํา
หน

ักท
ี่เพิ่ม
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ภาพที่ 15 ประสิทธิภาพของการใชโปรตีนของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปน

ระยะเวลา 10 สัปดาห 
 

 
ภาพที่ 16 การใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปน

ระยะเวลา 10 สัปดาห 
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ตารางที่ 4  น้ําหนักที่เพิ่ม น้ําหนักที่เพิ่มตอวัน อัตราการรอดตาย อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ ประสิทธิภาพการใชโปรตีน และการใชประโยชนจากโปรตีน
สุทธิของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปนระยะเวลา 10 สัปดาห 

 

ระดับวิตามนิอี 
(ppm) 

ระดับวิตามนิซี 
(ppm) 

น้ําหนกัที่เพิ่ม 
(%) 

น้ําหนกัที่เพิ่มตอ
วัน (g/day) 

อัตราการรอด
ตาย (%) 

FCR PER ANPU 
(%) 

0 0 596.85 0.08 82.22 1.90 1.20 14.37 
 50 767.76 0.12 88.89 1.56 1.55 21.97 
 100 530.92 0.11 93.33 1.91 1.25 18.27 
 200 773.34 0.11 91.11 1.57 1.58 22.76 

50 0 495.78 0.07 88.89 2.26 1.10 15.56 
 50 801.97 0.12 97.78 1.53 1.63 24.57 
 100 941.12 0.14 88.89 1.42 1.73 26.56 
 200 841.27 0.12 93.33 1.44 1.68 25.13 

100 0 516.62 0.07 88.89 2.20 1.10 16.05 
 50 797.10 0.12 91.11 1.67 1.51 22.58 
 100 915.06 0.13 95.56 1.53 1.64 23.63 
 200 711.35 0.10 82.22 1.76 1.36 21.26 

Pooled SEM  22.298 0.004 1.015 0.040 0.035 0.516 
วิตามินอี×วิตามินซี (P level)  0.066 0.851 0.123 0.092 0.170 0.370 39 
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ตารางที่ 4  (ตอ) 
 

ระดับวิตามนิอี 
(ppm)1 

ระดับวิตามนิซี 
(ppm)1 

น้ําหนกัที่เพิ่ม 
(%) 

น้ําหนกัที่เพิ่ม
ตอวัน (g/day) 

อัตราการรอด
ตาย (%) 

FCR PER ANPU 
(%) 

วิตามินอี  
(P level) 

 0.195 0.815 0.373 0.424 0.215 0.029 

0  679.607 0.107 88.486 1.733 1.394 19.342p 
50  770.034 0.112 92.222 1.663 1.532 22.954q 
100  735.032 0.106 89.445 1.792 1.400 20.881pq 

วิตามินซี  
(P level) 

 0.001 0.001 0.133 0.000 0.000 0.000 

 0 536.418w 0.076w 86.668 2.122x 1.132w 15.327w 
 50 788.944x 0.118x 92.592 1.587w 1.563x 23.038x 
 100 828.794x 0.126x 92.500 1.619w 1.537x 22.819x 
 200 775.318x 0.113x 88.889 1.589w 1.536x 23.052x 

1 คาเฉลี่ยในสดมภที่มีตัวอักษรเหมือนกันกํากับ ไมมีความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95 เปอรเซ็นต (p>0.05) ; a, b, c, d, e และ f สําหรับกลุม
วิตามินอี×วิตามินซี ; p และ q สําหรับกลุมวิตามินอี ; w และ x สําหรับกลุมวิตามินซี 
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องคประกอบทางเคมีของรางกายปลา 
 องคประกอบทางเคมีของรางกายปลา พบวาปลาดุกลําพันกลุมที่ไดรับวิตามินซี 50 ppm มี
คาโปรตีนในรางกาย 50.117% ซ่ึงต่ําที่สุดแตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 100 และ 200 ppm  
ที่มีคาโปรตีนในรางกาย 52.228 และ 52.688% ตามลําดับ อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แตไม
แตกตางทางสถิติจากกลุมที่ไมไดรับวิตามินซีที่มีคาโปรตีนในรางกาย 50.699% (p>0.05) และปลา
กลุมที่ไดรับวิตามินซี 200 ppm มีคาโปรตีนในรางกาย 52.688% ซ่ึงสูงที่สุดแตกตางจากปลากลุมที่
ไดรับวิตามินซี 0 และ 50 ppm ที่มีคาโปรตีนในรางกาย 50.699 และ 50.117% ตามลําดับ อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แตไมแตกตางทางสถิติจากกลุมที่ไดรับวิตามินซี 100 ppm ที่มีคา
โปรตีนในรางกาย 52.228% (p>0.05) สวนปลากลุมที่ไมไดรับวิตามินอีมีคาโปรตีนในรางกาย 
48.920% ซ่ึงต่ําที่สุดแตกตางจากกลุมที่ไดรับวิตามินอี 50 และ 100 ppm ที่มีคาโปรตีนในรางกาย 
52.595 และ 52.783% ตามลําดับ อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) อีกทั้งปลากลุมที่ไมไดรับ
วิตามินซีมีคาไขมันในรางกาย 34.076% ซ่ึงต่ําแตกตางจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 50 และ 200 
ppm ที่มีคาไขมันในรางกาย 38.696 และ 37.317% ตามลําดับ อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แต
ไมแตกตางทางสถิติจากปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 100 ppm ที่มีคาไขมันในรางกาย 37.000% 
(p>0.05) สวนเถาและความชื้นพบวา ปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 50, 100 และ 200 ppm มีคา
เปอรเซ็นตเถาอยูในชวง 9.057-9.170% และคาความชื้นอยูในชวง 71.191-72.234% ซ่ึงนอยกวา
กลุมที่ไมไดรับวิตามินซีที่มีคาเปอรเซ็นตเถา 11.158 %และคาความชื้น 73.736 % อยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (p<0.05) (ตารางที่ 5) สําหรับระดับของวิตามินอีพบวาวิตามินอีทุกระดับไมมีผลตอ
เปอรเซ็นตไขมัน เถา และความชื้น 
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ตารางที่ 5  องคประกอบทางเคมีของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปนระยะเวลา 10 สัปดาห 

ระดับวิตามนิอี 
(ppm)1 

ระดับวิตามนิซี 
(ppm)1 

โปรตีน (%) ไขมัน (%) เถา (%) ความชื้น (%) 

0 0 46.23 33.85 11.02 73.95 
 50 48.77 39.81 9.47 71.55 
 100 49.62 39.27 8.49 71.28 
 200 51.05 39.08 8.63 72.34 

50 0 53.43 32.86 12.04 74.26 
 50 50.75 38.20 9.25 70.87 
 100 53.47 36.40 9.23 71.82 
 200 52.74 37.01 8.92 72.15 

100 0 52.44 35.52 10.42 72.99 
 50 50.83 38.09 8.79 71.15 
 100 53.59 35.33 9.46 73.60 
 200 54.27 35.86 9.62 72.03 

Pooled SEM  0.312 0.524 0.156 0.227 
วิตามินอี×วิตามินซี  

(P level) 
 0.221 0.797 0.319 0.395 42 
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ตารางที่ 5  (ตอ) 
 

ระดับวิตามนิอี 
(ppm)1 

ระดับวิตามนิซี 
(ppm)1 

โปรตีน (%) ไขมัน (%) เถา (%) ความชื้น (%) 

วิตามินอี (P level)  0.000 0.272 0.493 0.944 
0  48.920p 38.001 9.401 72.283 
50  52.595q 36.119 9.859 72.287 
100  52.783q 36.196 9.576 72.443 

วิตามินซี (P level)  0.023 0.033 0.000 0.006 
 0 50.699wx 34.076w 11.158x 73.736x 
 50 50.117w 38.696x 9.170w 71.191w 
 100 52.228xy 37.000wx 9.063w 72.234w 
 200 52.688y 37.317x 9.057w 72.178w 

1 คาเฉลี่ยในสดมภที่มีตัวอักษรเหมือนกันกํากับ ไมมีความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95 เปอรเซ็นต (p>0.05) ; a, b, c, d, e และ f สําหรับกลุม
วิตามินอี×วิตามินซี ; p และ q สําหรับกลุมวิตามินอี ; w และ x สําหรับกลุมวิตามินซี 
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องคประกอบเลือด 
 องคประกอบเลือดของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปนระยะเวลา  
10 สัปดาห แสดงดังตารางที่ 6 พบวาปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีและอีทุกระดับไมมี
ผลตอคาฮีมาโตคริต สวนคาฮีโมโกลบินพบวา วิตามินซีที่เสริมในอาหารมีผลตอคาฮีโมโกลบิน คือ 
ปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 0 ppm มีคาฮีโมโกลบิน 9.20 กรัม/เดซิลิตร ซ่ึงนอยกวาปลากลุมที่ไดรับ
วิตามินซี 50, 100 และ 200 ppm ที่มีคาฮีโมโกลบิน 10.63, 10.31 และ 10.75 กรัม/เดซิลิตร 
ตามลําดับ  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) แตวิตามินอีที่ เสริมในอาหารไมมีผลตอคา
ฮีโมโกลบินของปลา คือ วิตามินอีทุกระดับมีคาฮีโมโกลบินอยูในชวง 10.17-10.43 กรัม/เดซิลิตร 
ซ่ึงไมแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05) สําหรับปริมาณเม็ดเลือดแดงทั้งหมดพบวา วิตามินอีที่เสริมใน
อาหารมีผลตอปริมาณเม็ดเลือดแดงทั้งหมด คือ ปลากลุมที่ไดรับวิตามินอี 0 ppm มีคาปริมาณ 
เม็ดเลือดแดงทั้งหมด 1.53×106 เซลล/ไมโครลิตร ซ่ึงต่ํากวาปลากลุมที่ไดรับวิตามินอี 50 และ 100 
ppm ที่มีคาปริมาณเม็ดเลือดแดงทั้งหมด 1.80×106 และ 1.81×106 เซลล/ไมโครลิตร ตามลําดับ อยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แตวิตามินซีที่เสริมในอาหารไมมีผลตอปริมาณเม็ดเลือดแดงทั้งหมด
ของปลา คือ วิตามินซีทุกระดับมีคาปริมาณเม็ดเลือดแดงทั้งหมดอยูในชวง 1.59×106-1.86×106 
เซลล/ไมโครลิตร ซ่ึงไมแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05) สวนปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมดพบวา 
วิตามินซีที่เสริมในอาหารมีผลตอปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมด คือ ปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 0 ppm 
มีคาปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมด 4.09×103 เซลล/ไมโครลิตร ซ่ึงต่ํากวาปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 
200 ppm ที่มีคาปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมด 5.72×103 เซลล/ไมโครลิตร แตไมแตกตางทางสถิติจาก
ปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 50 และ 100 ppm ที่มีคาปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมด 5.43×103 และ 
5.16×103 เซลล/ไมโครลิตร (p>0.05) และปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 200 ppm มีคาปริมาณเม็ดเลือด
ขาวทั้งหมด 5.72×103 เซลล/ไมโครลิตร ซ่ึงสูงกวาปลากลุมที่ไดรับวิตามินซี 0 ppm ที่มีคาปริมาณ
เม็ดเลือดขาวทั้งหมด 4.09×103 เซลล/ไมโครลิตร แตไมแตกตางทางสถิติจากปลากลุมที่ไดรับ
วิตามินซี 50 และ 100 ppm ที่มีคาปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมด 5.43×103 และ 5.16×103 เซลล/
ไมโครลิตร (p>0.05) สวนวิตามินอีที่เสริมในอาหารไมมีผลตอปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมดของ
ปลา คือ วิตามินอีทุกระดับมีคาปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมดอยูในชวง 4.47×103-5.56×103 เซลล/
ไมโครลิตร ซ่ึงไมแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05) 
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ตารางที่ 6 องคประกอบเลือดของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปนระยะเวลา 10 สัปดาห 
 

ระดับวิตามนิอี 
(ppm)1 

ระดับวิตามนิซี 
(ppm)1 ฮีมาโตคริต (%) ฮีโมโกลบิน (g/dl) RBC (cells/µl) WBC (cells/µl) 

0 0 38.66 8.53 1.23×106 3.25×103 
 50 44.61 10.60 1.65×106 6.09×103 
 100 44.89 10.11 1.46×106 4.01×103 
 200 53.11 11.34 1.74×106 4.37×103 

50 0 46.66 10.30 1.93×106 4.12×103 
 50 50.87 10.09 1.57×106 5.26×103 
 100 44.65 10.45 1.78×106 4.97×103 
 200 53.82 10.87 1.75×106 6.10×103 

100 0 47.75 8.65 1.68×106 4.83×103 
 50 51.60 11.20 1.61×106 4.87×103 
 100 44.89 10.33 1.87×106 5.65×103 
 200 50.93 10.14 2.08×106 6.69×103 

Pooled SEM  1.137 0.101 32542.510 154.469 
วิตามินอี×วติามินซี  

(P level) 
 0.958 0.101 0.210 0.494 

45 
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ตารางที่ 6  (ตอ) 
 

ระดับวิตามนิอี 
(ppm)1 

ระดับวิตามนิซี 
(ppm)1 ฮีมาโตคริต (%) ฮีโมโกลบิน (g/dl) RBC (cells/µl) WBC (cells/µl) 

วิตามินอี (P level)  0.587 0.594 0.038 0.169 
0  45.972 10.166 1.53×106 p 4.47×103 
50  49.100 10.434 1.80×106 q 5.23×103 
100  48.944 10.208 1.81×106 q 5.56×103 

วิตามินซี (P level)  0.233 0.003 0.231 0.094 
 0 44.264 9.196w 1.64×106 4.09×103 w 
 50 49.028 10.629x 1.59×106 5.43×103 wx 
 100 44.806 10.308x 1.81×106 5.16×103 wx 
 200 52.621 10.750x 1.86×106 5.72×103 x 

1 คาเฉลี่ยในสดมภที่มีตัวอักษรเหมือนกันกํากับ ไมมีความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95 เปอรเซ็นต (p>0.05) ; a, b, c, d, e และ f สําหรับกลุม
วิตามินอี×วิตามินซี ; p และ q สําหรับกลุมวิตามินอี ; w และ x สําหรับกลุมวิตามินซี 
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ปริมาณวิตามินซีและอีท่ีมีในตับและไตสวนหนา 
 จากการวิเคราะหปริมาณวิตามินซีที่มีในตับพบวา วิตามินซีและวิตามินอีมีปฏิสัมพันธตอ
กันในเชิงผกผัน กลาวคือปริมาณของวิตามินอีที่เพิ่มขึ้นในอาหารมีผลตอปริมาณของวิตามินซีที่มี
ในตับ โดยเมื่อระดับของวิตามินอีในอาหารเพิ่มขึ้นปริมาณของวิตามินซีในตับจะมีแนวโนมลดลง 
โดยปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 0 ppm และวิตามินอี 0, 50 และ 100 ppm มีปริมาณ
วิตามินซีในตับ 7.79, 8.48 และ 0.00 ppm ซ่ึงนอยที่สุดแตกตางจากกลุมอื่นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.05) และปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 200 ppm และวิตามินอี 0 ppm มีปริมาณ 
วิตามินซีในตับ 116.52 ppm ซ่ึงมากที่สุดแตกตางจากกลุมอื่นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05)  
(ตารางที่ 7) แสดงดังภาพที่ 17 
 ในสวนของการวิเคราะหปริมาณวิตามินซีในไตสวนหนา พบวาระดับของวิตามินซีมีผลตอ
ปริมาณวิตามินซีในไตสวนหนา คือ ปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 0 ppm มีปริมาณวิตามิน
ซีในไตสวนหนา 7.448 ppm ซ่ึงนอยที่สุดแตกตางจากปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 50, 
100 และ 200 ppm ที่มีปริมาณวิตามินซีในไตสวนหนา 54.508, 37.957 และ 56.978 ppm ตามลําดับ 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) (ตารางที่ 7) แสดงดังภาพที่ 18 
 ผลจากการวิเคราะหปริมาณวิตามินอีในตับ พบวาระดับของวิตามินอีในอาหารมีผลตอ
ปริมาณวิตามินอีในตับ คือ ปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินอี 0 ppm มีปริมาณวิตามินอีในตับ 
139.821 ppm ซ่ึงนอยที่สุดแตกตางจากปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินอี 50 ppm ที่มีปริมาณ
วิตามินอีในตับ 348.006 ppm อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แตไมแตกตางทางสถิติ (p>0.05) 
จากปลาที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินอี 100 ppm ที่มีปริมาณวิตามินอีในตับ 261.676 ppm และปลา
กลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินอี 50 ppm มีปริมาณวิตามินอีในตับ 348.006 ppm ซ่ึงมากที่สุด
แตกตางจากปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินอี 0 ppm ที่มีปริมาณวิตามินอีในตับ 139.821 ppm 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) แตไมแตกตางทางสถิติ (p>0.05) จากปลาที่ไดรับอาหารเสริม
วิตามินอี 100 ppm ที่มีปริมาณวิตามินอีในตับ 261.676 ppm (ตารางที่ 7) แสดงดังภาพที่ 19 
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ภาพที่ 17 ปริมาณวิตามินซีที่มีในตับของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปน 

 ระยะเวลา 10 สัปดาห 

 
ภาพที่ 18 ปริมาณวิตามินซีที่มีในไตสวนหนาของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ 

เปนระยะเวลา 10 สัปดาห 
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ภาพที่ 19 ปริมาณวิตามินอีที่มีในตับของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปน 
    ระยะเวลา 10 สัปดาห 
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ตารางที่ 7 ปริมาณวิตามินซีและอีที่มีในตับและไตสวนหนาของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ เปนระยะเวลา 10 สัปดาห 
 

ระดับวิตามนิอี 
(ppm) 

ระดับวิตามนิซี 
(ppm) 

ปริมาณ 
วิตามินซีในตบั 

(ppm) 

ปริมาณวิตามนิซีใน 
ไตสวนหนา  

(ppm) 

ปริมาณ 
วิตามินอีในตบั 

(ppm) 
0 0 7.79a 13.52 125.18 
 50 58.75c 63.61 220.11 
 100 104.95ef 39.68 48.95 
 200 116.52f 40.37 191.81 

50 0 8.48a 1.69 569.82 
 50 33.42b 65.04 224.29 
 100 58.44c 40.79 194.10 
 200 87.32de 63.57 477.76 

100 0 0.00a 7.13 131.39 
 50 35.80b 34.87 208.05 
 100 90.70de 33.40 286.04 
 200 83.96d 66.99 435.86 

Pooled SEM  2.181 3.914 36.034 
วิตามินอี×วติามินซี (P level)  0.021 0.288 0.370 50 
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ตารางที่ 7  (ตอ) 
 

ระดับวิตามนิอี 
(ppm) 

ระดับวิตามนิซี 
(ppm) 

ปริมาณ 
วิตามินซีในตบั 

(ppm) 

ปริมาณวิตามนิซีใน 
ไตสวนหนา  

(ppm) 

ปริมาณ 
วิตามินอีในตบั 

(ppm) 
วิตามินอี (P level)  0.000 0.654 0.046 

0  70.527 36.431 139.821p 
50  41.721 38.210 348.006q 
100  50.490 32.436 261.676pq 

วิตามินซี (P level)  0.000 0.000 0.228 
 0 5.128 7.448w 253.993 
 50 43.509 54.508x 217.155 
 100 84.700 37.957x 176.362 
 200 94.223 56.978x 360.051 

1 คาเฉลี่ยในสดมภที่มีตัวอักษรเหมือนกันกํากับ ไมมีความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95 เปอรเซ็นต (p>0.05) ; a, b, c, d, e และ f สําหรับกลุม
วิตามินอี×วิตามินซี ; p และ q สําหรับกลุมวิตามินอี ; w และ x สําหรับกลุมวิตามินซี 
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การเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อ 
 การเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อเหงือก ตับ และไต ของปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารทดลอง
สูตรตาง ๆ เปนระยะเวลา 10 สัปดาหพบวา เนื้อเยื่อเหงือกของปลาดุกลําพันประกอบดวยซ่ีกรอง 
(Gill Raker) และซี่เหงือก (Gill Filament) ตั้งอยูตรงขามกัน บนสวนของแกนเหงือกโดยซ่ีเหงือก มี
ลักษณะเปนแขนงยื่นออกมาจากแกนเหงือก ประกอบดวยไพรมารี ลาเมลลี (Primary Lamellae) 
และเซคคันดารี ลาเมลลี ซ่ึงบริเวณเซคคันดารี ลาเมลลี มีเซลลบุผิวแบบสความัส (Squamous 
Epithelial Cells) ปกคลุมเปนชั้นเนื้อเยื่อบุผิว ภายในพบเซลลพิลลาร (Pillar Cells) เชื่อมตอกันเปน
ตัวค้ําจุน เกิดเปนทอเลือดขนาดเล็ก ซ่ึงเปนชองที่เม็ดเลือดผานไปแลกเปลี่ยนกาซกับน้ํา ซ่ึงเนื้อเยื่อ
เหงือกของปลาดุกลําพันในกลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 50, 100 และ 200 ppm ไมแสดงพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อใด ๆ ดังแสดงในภาพที่ 23 แตพบพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อในปลากลุมที่ขาดอาหาร
เสริมวิตามินซี คือ เซลลบุผิวเหงือกของเซคคันดารี ลาเมลลี มีการแยกตัว และเกิดการแบงเซลลมาก
ผิดปกติของเซลลบุผิวบริเวณเซคคันดารี ลาเมลลี แสดงดังภาพที่ 20-22  
 เนื้อเยื่อตับของปลาดุกลําพันประกอบดวยเซลลตับ (Hepatocyte) มีลักษณะเปนรูปหลาย
เหล่ียม นิวเคลียสกลมอยูตรงกลางเซลล พบไซนูซอยด (Sinusoid) แทรกระหวางเซลลตับไดทั่วไป 
ซ่ึงพบวาระดับของวิตามินซีและอีที่เสริมในอาหารไมมีผลตอพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อตับของปลา
ดุกลําพันแสดงดังภาพที่ 24 และ 25 
 เนื้อเยื่อไตของปลาดุกลําพันประกอบดวยเนฟรอน (Nephrons) เปนหนวยทํางานของไต 
สามารถแบงออกไดเปน 2 สวน คือ เรนอล คอพัสเคิล ประกอบดวย โกลเมอรูลัสเปนกลุมของเสน
เลือดฝอย ที่ถูกลอมรอบดวย โบวแมน แคปซูล (Bowman’s Capsule) และเรนอล ทูบูล (Renal 
Tubule) เปนทอไตที่เชื่อมตอจากเรนอล คอพัสเคิล ประกอบดวย เซลลบุผิวแบบคูบอยดอย
(Cuboidal Epithelium Cell) เปนเซลลบุผิวทอ ซ่ึงพบวาระดับของวิตามินซีและอีที่เสริมในอาหาร
ไมมีผลตอพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อไตของปลาดุกลําพันแสดงดังภาพที่ 26 และ 27 
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ภาพที่ 20 เนื้อเยื่อเหงือกของปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 0 ppm และอาหารเสริมวิตามินอี  
0 ppm  (H and E, 40×) (PL : Primary Lamellar, SdL : Secondary Lamellae, Epi : 
Epithelial Cell, Pi  : Pillar Cells) เกิดการแยกตัวของเซลลบุผิวเหงือกบริเวณ 
เซคคันดารี ลาเมลลี (De : Detachment) และการแบงเซลลมากผิดปกติของเซลลบุผิว
บริเวณเซคคันดารี ลาเมลลี (Hy : Hyperplasia) 

 
ภาพที่ 21 เนื้อเยื่อเหงือกของปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 0 ppm และอาหารเสริมวิตามินอี   

50 ppm  (H and E, 40×) (PL : Primary Lamellar, SdL : Secondary Lamellae) เกิดการ
แบงเซลลมากผิดปกติของเซลลบุผิวบริเวณเซคคันดารี ลาเมลลี (Hy : Hyperplasia) 
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ภาพที่ 22 เนื้อเยื่อเหงือกของปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 0 ppm และอาหารเสริมวิตามินอี 
100 ppm  (H and E, 40×) (PL : Primary Lamellar, SdL : Secondary Lamellae, Epi : 
Epithelial Cell, Pi  : Pillar Cells) เกิดการแยกตัวของเซลลบุผิวเหงือกบริเวณ 
เซคคันดารี ลาเมลลี (De : Detachment) และการแบงเซลลมากผิดปกติของเซลลบุผิว
บริเวณเซคคันดารี ลาเมลลี (Hy : Hyperplasia) 

 

 
ภาพที่ 23 เนื้อเยื่อปกติของเหงือกปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 50 ppm และอาหารเสริม

วิตามินอี 50 ppm  (H and E, 40×) (PL : Primary Lamellar, SdL : Secondary Lamellae, 
Epi : Epithelial Cell, Pi  : Pillar Cells) 
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ภาพที่ 24 เนื้อเยื่อปกติของตับปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 0 ppm และอาหารเสริมวิตามิน
อี  0 ppm  (H and E, 40×) (Hp : Hepatocyte)  

 

 

ภาพท่ี 25 เนื้อเยื่อปกติของตับปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 50 ppm และอาหารเสริม
วิตามินอี 50 ppm  (H and E, 40×) (Hp : Hepatocyte, Si : Sinusoid) 

 

 



56 

 

 

ภาพท่ี 26 เนื้อเยื่อปกติของไตปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 0 ppm และอาหารเสริม 
วิตามินอี  0 ppm (H and E, 40×) (G : Glomerulus, BC : Bowman’s Capsule, RT : Renal 
Tubule)  

 

 

ภาพที่ 27 เนื้อเยื่อปกติของไตปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 50 ppm และอาหารเสริม
วิตามินอี 50 ppm (H and E, 40×) (G : Glomerulus, BC : Bowman’s Capsule, RT : Renal 
Tubule) 
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บทที่ 5 
อภิปรายผล สรุปผล และขอเสนอแนะ 

 
อภิปรายผล 
 จากการศึกษาวิตามินซีและอีที่ระดับตางๆ ตอการเจริญเติบโต อัตราแลกเนื้อ ประสิทธิภาพ
อาหาร การรอดตาย องคประกอบทางเคมีของตัวปลา องคประกอบเลือด และการเปลี่ยนแปลงทาง
เนื้อเยื่อของปลาดุกลําพันเปนเวลา 10 สัปดาห พบวาในดานการเจริญเติบโต วิตามินซีและอีที่เสริม
ในอาหารไมมีปฏิสัมพันธตอกัน กลาวคือการใหวิตามินอีในระดับที่สูงขึ้นไมมีสวนชวยใหปลามี
การเจริญเติบโตเพิ่มขึ้น ถาหากปลาไดรับวิตามินซีนอย เฉพาะระดับของวิตามินซีมีผลตอ 
การเจริญเติบโตของปลาดุกลําพัน โดยปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีทุกระดับมีน้ําหนัก
เฉลี่ยตอตัว น้ําหนักที่เพิ่ม น้ําหนักที่เพิ่มตอวันและอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ ดีกวากลุมที่
ไมไดรับอาหารเสริมวิตามินซี แสดงใหเห็นวาระดับของวิตามินซีมีผลตอการเมทาบอลิซึมของ
รางกาย โดยปลาขาดวิตามินซีมีการเจริญเติบโตต่ํารวมทั้งอัตราการแลกเนื้อสูง ซ่ึงเกิดขึ้นจาก 
การขาดวิตามินซีมีผลใหการสรางเนื้อเยื่อเกี่ยวพันในตัวปลาลดลง เนื่องจากวิตามินซีมีสวนสําคัญ
ตอการสรางพันธะภายในเสนใยคอลลาเจน โดยทําหนาที่เปนโคแฟคเตอรของเอนไซมโปรลิล 
ไฮโดรไซเลส ในการผลิตไฮดรอกซีโปรลีน เพื่อใหเสนใยคอลลาเจนสมบูรณ สงผลให 
การเจริญเติบโตลดลง เมื่อปลาสรางเนื้อเยื่อเกี่ยวพันไดนอยลงจึงทําใหโครงสรางของอวัยวะตาง ๆ 
มีพัฒนาการผิดปกติ รวมทั้งโปรตีนคอลลาเจนยังเปนโครงสรางที่ค้ําจุนรางกายเมื่อปลาสราง 
คอลลาเจนและเนื้อเยื่อเกี่ยวพันไดนอยลงจึงมีการเจริญเติบโตชาลง (Garrett and Grisham. 1999 : 
176 ; Halver and Hardy. 2002 : 99-107) อีกทั้งวิตามินซียังมีสวนเกี่ยวของกับกระบวนการสราง
ฮอรโมนนอรเอพิเนฟริน (Norepinephrine Hormone) โดยเปนฮอรโมนที่จะเปลี่ยนตอไปเปน
ฮอรโมนเอพิเนฟริน (Epinephrine Hormone) ซ่ึงทําหนาที่ควบคุมการเมทาบอลิซึมของรางกาย 
(Caballero, Allen and Prentice. 2007 : 171) รวมทั้งวิตามินซียังเปนโคแฟคเตอรในการสังเคราะห
คารนิทีนที่ทําหนาที่นํากรดไขมันเขาสูไมโทคอนเดรียภายในเซลล เพื่อใหเกิดปฏิกิริยาเบตา-
ออกซิเดชันของไขมัน (Baker, ClareMcCormick and Robergs. 2010 : 10) สอดคลองกับการทดลอง
ในปลาชนิดอื่น ๆ ไดแก การศึกษาการเสริมวิตามินซีในรูปแอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต-
แมกนีเซียม (Ascorbyl-2-Monophosphate-Magnesium) ที่ระดับ 0, 30, 60 และ 100 มิลลิกรัม/
กิโลกรัมอาหาร ในปลากะพงขาว (Seabass, Lates calcarifer) อายุ 1.5 เดือน เปนเวลา 6 สัปดาห 
พบวาปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซีมีน้ําหนักที่เพิ่มนอย และอัตราการเปลี่ยนอาหาร 
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เปนเนื้อสูงแตกตางจากกลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี (Phromkunthong, Boonyaratpalin and 
Storch. 1997 : 228-229) สวนการศึกษาเสริมวิตามินซีในรูปแอสคอรบิลโพลีฟอสเฟตที่ระดับ 0, 25, 
50, 100 และ 200 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร แกปลากะพงแดงน้ําหนักเฉลี่ยเร่ิมตน 9 กรัม เปนเวลา 
12 สัปดาห พบวา อัตราการเปลี่ยนเปนเนื้อและอัตราการกินอาหารในกลุมที่ไดรับอาหารไมเสริม
วิตามินซีมีคาสูง  และประสิทธิภาพของการใชโปรตีนมีคาต่ํา แตกตางจากกลุมที่ไดรับอาหารเสริม
วิตามินซี (Henrique, Gomes, Gouillou-Coustans, Oliva-Teles and Davies. 1998 : 418-419) หรือ
การเปรียบเทียบรูปแบบของวิตามินซีในรูปแอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟต แอล-แอสคอรบิล-
2-ซัลเฟต และแอล-แอสคอรบิค เอซิดที่ระดับ 0, 30, 50, 70, 90 และ 120 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร 
แกปลานิล (Tilapia, Oreochromis niloticus × O. aureus) ขนาดเฉลี่ยเร่ิมตน 1.53 กรัม เปนเวลา 10 
สัปดาห พบวา ปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซีน้ําหนักที่เพิ่มขึ้น และประสิทธิภาพของ
อาหาร ต่ํากวาปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีทุกรูปแบบ (Shiau and Hsu. 1995 : 151) อีกทั้ง
การศึกษาการเสริมวิตามินซีในรูปแอล-แอสคอรบิล-2-โมโนฟอสเฟตที่ระดับ 0, 40, 80, 160 และ 
700 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร แกปลาปกเปา (Tiger Puffer, Takifugu rubripes) ขนาดน้ําหนักเฉลี่ย 
35 กรัม เปนเวลา 10 สัปดาห พบวาน้ําหนักที่เพิ่มขึ้น อัตราการเจริญเติบโตจําเพาะ อัตราการเปลี่ยน
อาหารเปนเนื้อ และประสิทธิภาพการใชโปรตีนในปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซีมีคาต่ํา
เมื่อเทียบกับปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีทุกระดับ (Eo and Lee. 2008 : 613) และ
การศึกษาการเสริมวิตามินซีในรูปแอล-แอสคอรบิล-2-โพลีฟอสเฟตที่ระดับ 0, 12.2, 23.8, 47.6, 
89.7, 188.5 และ 489.0 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร แกปลากะพงญี่ปุน (Japanese Seabass, 
Lateolabrax japonicus) ขนาดเริ่มตนเฉลี่ย 6.26 กรัม เปนเวลา 8 สัปดาห พบวาน้ําหนักเมื่อส้ินสุด
การทดลอง และประสิทธิภาพของอาหารในปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซี และปลากลุม
ที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 12.2 และ 23.8 0 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร มีคาต่ํากวาปลากลุมที่
ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 47.6, 89.7, 188.5 และ 489.0 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร (Ai, Mai, 
Zhang, Xu, Duan, Tan and Liufu. 2004 : 493-495) เปนตน  
 นอกจากนี้ประสิทธิภาพการใชโปรตีนและการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิใน 
ปลาดุกลําพันกลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีจะมีคาสูงกวาปลาในกลุมที่ไดรับอาหารไมเสริม
วิตามินซี กลาวคือ ประสิทธิภาพการใชโปรตีนและการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิจะมีคาสูงเมื่อ
ปลาไดรับอาหารที่เสริมวิตามินซี ซ่ึงสอดคลองกับปริมาณโปรตีนในตัวปลาที่พบวาจะมีปริมาณ
เพิ่มขึ้นเมื่อระดับของวิตามินซีเพิ่ม โดยปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซี และปลากลุมที่
ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี 50 ppm มีปริมาณโปรตีนในรางกายนอยที่สุด และปลากลุมที่ไดรับ
อาหารเสริมวิตามินซี 200 ppm มีปริมาณโปรตีนในรางกายมากที่สุด แสดงวาการเสริมวิตามินซีใน
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อาหารที่ระดับ 50 ppm ไมเพียงพอตอความตองการในดานการสรางโปรตีนของรางกาย ทั้งนี้
นอกจากวิตามินซีจะมีหนาที่ในปฏิกิริยาไฮดรอกซิเลชันของโปรลีน ซ่ึงมีผลตอการสรางคอลลาเจน 
โดยเปนโปรตีนที่มีความสําคัญและเปนเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่มีปริมาณมากในรางกาย และวิตามินซียังมี
หนาที่ในการรีดิวสอิออนเหล็กและทองแดงในรางกายสัตวน้ํา โดยทําหนาที่เปนโคแฟคเตอรของ
เอนไซมในกระบวนการสรางโปรตีน (Caballero, Allen and Prentice. 2007 : 171-173)  รวมถึงการ
ขาดวิตามินซียังมีผลตอกระบวนการเบตา-ออกซิเดชันของไขมัน ทําใหรางกายเผาผลาญไขมันเพื่อ
มาใชเปนพลังงานไดนอยลง (Caballero, Allen and Prentice. 2007 : 171-173 ; Baker, 
ClareMcCormick and Robergs. 2010 : 10) จึงเปนเหตุใหปลาที่ไดรับวิตามินซีในปริมาณนอยหรือ
ขาดวิตามินซีมีปริมาณโปรตีนในตัวลดลง เพราะตองนําพลังงานจากโปรตีนมาใชเพื่อการดํารงชีวิต  
 สําหรับการเสริมวิตามินอีในอาหารพบวาไมมีผลตอการเจริญเติบโต รวมทั้งไมมีผลตอ
ประสิทธิภาพการใชโปรตีน สอดคลองกับการศึกษาเสริมวิตามินอีที่ระดับ 0, 20, 40 และ 100 IU/
กิโลกรัม แกปลาแซลมอน (Coho Salmon, Oncorhynchus kisutch) น้ําหนักเฉลี่ยเร่ิมตน 385 กรัม 
เปนระยะเวลา 10 สัปดาห พบวาวิตามินอีที่เสริมในอาหารทุกระดับไมมีผลตอการเจริญเติบโต โดย
อัตราการเจริญเติบจําเพาะ อัตราการกินอาหาร อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อและประสิทธิภาพ
การใชโปรตีนมีคาไมแตกตางกันในปลาที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินอีทุกระดับ (Huang, Higgs, 
Balfry and Devlin. 2004 : 201-202) และการศึกษาในปลานิลน้ําหนักเฉลี่ยเร่ิมตน 0.73 กรัม ที่
ทดลองใหอาหารเสริมวิตามินอีที่ระดับ 20, 63, 108, 206, 474 และ 720 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร 
เปนเวลา 14 สัปดาหพบวาอาหารเสริมวิตามินอีทุกระดับไมมีผลตอการเจริญเติบโต โดยน้ําหนัก 
ที่เพิ่ม อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อและประสิทธิภาพการใชโปรตีนมีคาไมแตกตางกันทุกกลุม
ทดลอง (Huang, Chang, Huang and Chen. 2003 : 267-268) และการทดลองในปลาดุกลําพันครั้งนี้
พบวาการเสริมวิตามินอีในอาหารมีผลตอการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิ กลาวคือระดับของ
วิตามินอีที่เพิ่มขึ้นอยางเพียงพอตอความตองการมีผลตอการใชโปรตีนเพื่อการสรางเนื้อเยื่อ อีกทั้ง
เมื่อพิจารณาปริมาณโปรตีนในตัวปลาก็พบวามีปริมาณมากขึ้นเมื่อระดับของวิตามินอีในอาหาร 
มากขึ้น ซ่ึงเกิดขึ้นเนื่องจากวิตามินอีทําหนาที่ปองกันการเสียสภาพของกรดไขมันไมอ่ิมตัว ซ่ึงเมื่อ
ในอาหารปลามีปริมาณวิตามินอีนอย ไขมันบางสวนในอาหารจะเกิดการเสียสภาพจากปฏิกิริยา
ออกซิเดชัน ทําใหปลาอาจไดรับไขมันจากอาหารไมเพียงพอตอความตองการสงผลใหพลังงานรวม
ที่ปลาจะไดรับนอยลง ปลาจึงตองเผาผลาญโปรตีนที่ไดรับไปใชในการสรางพลังงานใหเพียงพอตอ
การดํารงชีวิต และเหลือโปรตีนสําหรับใชสะสมในรางกายนอยลง (Huang et al. 2003 : 267-268)
สอดคลองกับการศึกษาของวาง, ยูน และอึ้ง (Wang, Yuen and Ng. 2006 : 586-587) ที่ทดลองเสริม
วิตามินอีที่ระดับ 0, 30, 60, 120 และ 240 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร แกปลานิลแดง (Red Hybrid 
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Tilapia, Oreochromis sp.) น้ําหนักเฉลี่ยเร่ิมตน 6.00 กรัม เปนเวลา 9 สัปดาห พบวาระดับของ
วิตามินอีที่เพิ่มขึ้นในอาหารทําใหปริมาณโปรตีนในตัวปลาเพิ่มขึ้น เชนเดียวกับการศึกษาของฮัง
และคณะ (Huang et al. 2003 : 267-268) ซ่ึงก็พบวาระดับของวิตามินอีที่เพิ่มขึ้นในอาหารทําให
ปริมาณโปรตีนในตัวปลาเพิ่มขึ้นเชนเดียวกัน 
 ในสวนของไขมันในตัวปลาพบวาวิตามินซีและอีที่เสริมในอาหารไมมีปฏิสัมพันธตอกัน
แตระดับของวิตามินซีมีผลตอไขมันในตัวปลา คือ ปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีมีไขมันใน
ตัวปลาสูงกวาปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซี เนื่องจากการขาดวิตามินซีมีผลตอกินอาหาร
ของปลา โดยปลาจะกินอาหารนอยลงสงผลใหไขมันในตัวปลาต่ําลงเนื่องจากปลานําไขมันที่ไดไป
ใชเพื่อสรางพลังงานในการดํารงชีวิต (Wang et al. 2003 : 207-208) สําหรับเถาและความชื้น พบวา
ในปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีมีคาเถาและความชื้นนอยกวาปลากลุมที่ไดรับอาหาร 
ไมเสริมวิตามินซี บงชี้วาปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีมีการเจริญเติบโตที่ดีกวาปลากลุมที่
ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซี ซ่ึงก็เปนไปในทางเดียวกับผลการเจริญเติบโต สอดคลองกับ
การศึกษาในปลาเรนโบวเทราท (Rainbow Trout) ที่เสริมวิตามินอีและซีที่ระดับตาง ๆ รวมทั้งกรด
ไขมันไมอ่ิมตัวสูงในอาหาร เปนเวลา 42 วัน พบวา ไขมันในตัวปลาของปลากลุมที่ไดรับอาหาร
เสริมวิตามินซีมีคานอยกวาปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซี และความชื้นในตัวปลาของ
กลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซีมีคาสูงกวาปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี  สวนเถา
พบวาไมมีความแตกตางกันระหวางการไดรับและไมไดรับวิตามินซี (Trenzado, Morales and 
Higuera. 2008 : 293-302) สําหรับระดับของวิตามินอีในอาหารพบวาไมมีผลตอคาไขมัน เถา และ
ความชื้นของรางกายปลาสอดคลองกับในการศึกษาเสริมวิตามินอีในอาหารที่ระดับ 0, 25, 50, 100, 
200 และ 400 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร แกปลาสเตอรเจียนขาว (Beluga, Huso huso L.) น้ําหนัก
เฉลี่ยเร่ิมตน 49.7 กรัม เปนเวลา 8 สัปดาห พบวาระดับของวิตามินอีไมมีผลตอองคประกอบทางเคมี
ของรางกายปลา ไดแกโปรตีน ไขมัน เถา และความชื้น (Amlashi, Falahatkar, Sattari and Tolouei 
Gilani. 2011 : 809-810) รวมทั้งการศึกษาในปลานิลที่ทดลองเสริมวิตามินอีในอาหารที่ระดับ 0, 40, 
80, 120, 200 และ 300 IU/กิโลกรัมอาหาร เปนเวลา 14 สัปดาห ซ่ึงก็พบวาระดับของวิตามินอีไมมี
ผลตอองคประกอบทางเคมีของรางกายปลาเชนเดียวกัน (Huang and Huang. 2004 : 385) 
 นอกจากนี้ในปลาที่ขาดวิตามินซียังพบลักษณะภายนอกที่ผิดปกติ ไดแก ขนาดและรูปราง
เล็ก ตกเลือดบริเวณสวนหัวและครีบหลัง หนวดกุดสั้น และสวนของครีบหลังและครีบหาง 
สึกกรอน สอดคลองกับการศึกษาในปลากะพงญี่ปุน (Ai et al. 2004 : 493-494) ปลากะพงขาว 
(Phromkunthong, Boonyaratpalin and Storch. 1997 : 228) และปลานิล (Shiau and Hsu. 1995 : 
151)  แตไมพบอาการกระดูกคดงอทั้งสโคลิโอซิส (Scoliosis) และโลรโดซิส (Lordosis) ตามที่มี
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การศึกษาในปลาเรนโบวเทราทน้ําหนักเริ่มตน 0.09 กรัม เปนเวลา 12 สัปดาห (Falahatkar, 
Dabrowski and Arslan. 2011 : 4-5) และปลากะพงญี่ปุนน้ําหนักเริ่มตน 6.26 กรัม เปนเวลา 8 
สัปดาห (Ai et al. 2004 : 493-494) เนื่องจากปลาในกลุมแคทฟช (Catfish) มีความตองการวิตามินซี
ในระดับต่ําเพราะรางกายใชออกซิเจนในการเมทาบอลิซึมนอย จึงมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นนอย ปลาจึง
มีความตองการวิตามินซีนอย ในการใชกําจัดอนุมูลอิสระและนํามาใชในปฏิกิริยาไฮดรอกซิเลชัน
โดยเฉพาะที่เกี่ยวของกับโครงสรางกระดูกไดอยางเพียงพอ เมื่อเปรียบเทียบกับปลาเทราทและ 
ปลากะพง ที่ตองการวิตามินซีในปริมาณที่มากกวาเพราะรางกายใชออกซิเจนในการเมทาบอลิซึม
มาก จึงมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นมาก ปลาจึงมีความตองการวิตามินซีที่มากเพื่อใชในการกําจัดอนุมูล
อิสระและในปฏิกิริยาไฮดรอกซิเลชัน ดังนั้นการขาดวิตามินซีของปลาดุกลําพันจึงไมสงผลรุนแรง
ตอโครงสรางกระดูก ซ่ึงเวลาในการทดลองอาจนอยเกินไปจึงไมพบอาการขาดวิตามินซีที่มีผลตอ
โครงสรางกระดูก (Lim and Lovell. 1978 : 1145-1146) 
 สําหรับผลของวิตามินซีและอีที่มีตอองคประกอบเลือดพบวาไมมีปฏิสัมพันธตอกัน ทั้งคา 
ฮีมาโตคริต ฮีโมโกลบิน ปริมาณเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาว โดยปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหาร
เสริมวิตามินซีและอีทุกระดับมีคาฮีมาโตคริตไมแตกตางกันแสดงวาทั้งวิตามินซีและอีไมมีผลตอ
ปริมาณเม็ดเลือดแดงอัดแนน สอดคลองกับการศึกษาในปลาชอนอเมซอน (Pirarucu, Arapaima 
gigas) ที่ทดลองเสริมวิตามินซีและอีที่ระดับตาง ๆ 500, 800 และ 1200 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร
เปนเวลา 2 เดือน พบวาระดับของวิตามินซีและอีไมมีผลตอคาฮีมาโตคริต (Andrade, Ono, 
Menezes, Brasil, Roubach, Urbinati, Tavares-Dias, Marcon and Affonso. 2007 : 578-579)
เชนเดียวกับการศึกษาในปลาโกลเดน ชินเนอ ที่เสริมวิตามินซี 23, 43, 98, และ 222 มิลลิกรัม/
กิโลกรัมอาหาร และวิตามินอี 0 และ 38 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร ที่ระดับตางๆ เปนเวลา 17 
สัปดาห ก็พบวาทั้งวิตามินซีและอีไมมีผลตอคาฮีมาโตคริต (Chen et al. 2004 : 561-562) แตในสวน
ของคาฮีโมโกลบินของการทดลองครั้งนี้พบวาวิตามินซีมีผลตอคาฮีโมโกลบิน คือปลากลุมที่ไดรับ
อาหารไมเสริมวิตามินซีมีคาฮีโมโกลบินต่ํากวาปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี เนื่องจาก
วิตามินซีมีสวนเกี่ยวของกับกระบวนการเมทาบอลิซึมของธาตุเหล็กโดย ทําใหเหล็กในรูปเฟอริคที่
เกาะกับโปรตีนทรานเฟอริน ในพลาสมาหลุดออกเปนอิสระเพื่อทําการสังเคราะหฮีโมโกลบิน (Na, 
Delanghe, Taes, Torck, Baeyens and Ouyang. 2006 : 319-320) และระดับของวิตามินซียังมีผลตอ
ปริมาณเม็ดเลือดขาวคือปลาในกลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซีมีปริมาณเม็ดเลือดขาวต่ํากวา
ปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซี เนื่องจากคุณสมบัติในการเปนสารปองกันอนุมูลอิสระ จึงมี
สวนชวยเพิ่มปริมาณเม็ดเลือดขาวและปองกันการถูกทําลายจากอนุมูลอิสระที่เกิดจากกระบวนการ
กําจัดสิ่งแปลกปลอมของเม็ดเลือดขาว (Halliwell. 2001 : 30-31 ; Kasvosve, Delanghe, Gomo, 
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Gangaidzo, Khumalo, Langlois, Moyo, Saungweme, Mvundura, Boelaert and Gordeuk. 2002 : 
322) ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาในปลานวลจันทรน้ําจืด (Calta, Catla catla)โดยทดลองเสริม
วิตามินซีที่ระดับ 50, 250, 500 และ 1000 มิลลิกรัม/กิโลกรัมอาหาร เปนเวลา 45 วัน พบวาการเสริม
วิตามินซีในอาหารชวยใหคาฮีโมโกลบินและปริมาณเม็ดเลือดขาวเพิ่มสูงขึ้น (Vani, Saharan, 
Mukherjee, Ranjan, Kumar and Brahmchari. 2011 : 18-19) เชนเดียวกับการศึกษาอาหารเสริม
วิตามินซีและโปรไบโอติก แกปลายี่สกเทศ (Indian Major Carp, Labeo rohita) เปนเวลา 60 วัน 
พบวาปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินซีมีปริมาณเม็ดเลือดขาวที่เพิ่มมากขึ้น (Nayak, Swain and 
Mukherjee. 2007 : 894-895) สําหรับวิตามินอี พบวามีผลตอปริมาณเม็ดเลือดแดง โดยปลากลุมที่
ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินอีมีปริมาณเม็ดเลือดแดงนอยกวาปลากลุมที่ไดรับอาหารเสริมวิตามินอี 
เนื่องจากวิตามินอีมีคุณสมบัติในการปองกันอนุมูลอิสระซ่ึงจะไปออกซิไดสโครงสรางของ 
ฟอสโฟลิปดบริเวณเยื่อหุมเซลล ทําใหเยื่อหุมเซลลเสียสภาพ สอดคลองกับรายงานการศึกษาของ
วิตามินที่กลาววาวิตามินอีชวยในการยืดอายุของเม็ดเลือดแดงโดยชวยปองกันการเกิดลิปด  
เปอรออกซิเดชัน (Lipid Peroxidation) ของเยื่อหุมเซลล และยังชวยเพิ่มปริมาณของเม็ดเลือดแดงใน
รางกาย (Peuchant, Beauvieux, Dubourg, Thomas, Perromat, Aparicio, Clerc and Combe. 1997 : 
316-319 ; Galli, Varga, Balla, Ferraro, Canestrari, Floridi, Kakuk and Buoncristiani. 2001 : 152-
153)  
 ในการศึกษาผลของปริมาณวิตามินซีและอีที่มีในตับและไตสวนหนา พบวา การเสริม
วิตามินซีและอีในอาหารมีปฏิสัมพันธในเชิงลบตอกัน กลาวคือเมื่อปลาไดรับอาหารเสริมวิตามินอี
ในระดับที่สูงขึ้น จะมีปริมาณวิตามินซีในตับลดลง ปฏิสัมพันธในลักษณะดังกลาวอาจเกิดขึ้นจาก
การไดรับวิตามินอีสูงขึ้น จะทําใหมีการสะสมวิตามินอีในตับปลาเพิ่มขึ้น เนื่องจากเมื่อวิตามินอี 
เขาสูรางกายจะมีลิโปโปรตีนเปนตัวพาวิตามินอีเขาสูเซลลเพื่อสะสมที่ไมโครโซม (Microsome) 
(Thakur and Srivastava. 1996 : 1776-1777) หากปลาไดรับวิตามินอีมากไมโครโซมที่เก็บสะสม
วิตามินอีในเซลลจะมีปริมาณมาก (Jensen, Lauridsen and Bertelsen. 1998 : 63-66) ในขณะที่ขนาด
ของเซลลตับยังมีปริมาตรเทาเดิมจึงสงผลใหปริมาตรไซโตพลาซึมของเซลลลดลง เมื่อปริมาตรของ 
ไซโตพลาซึมลดลง ปริมาณวิตามินซีที่สะสมในไซโตพลาซึมจึงลดลง (Harrison and May. 2009 : 
720) สวนการวิเคราะหปริมาณวิตามินซีที่มีในไตสวนหนา และปริมาณวิตามินอีที่มีในตับพบวา 
ไมมีปฏิสัมพันธตอกัน ซ่ึงพบวาระดับของวิตามินซีที่เพิ่มขึ้นในอาหารมีผลใหปริมาณวิตามินซีที่ 
ไตสวนหนาเพิ่มขึ้นดวยเพราะวิตามินซีมีหนาที่เปนโคแฟคเตอรในการเปลี่ยนจากโดปามีน 
(Dopamine) ไปเปนเอนไซมนอรเอพิเนฟรินซึ่งสรางบริเวณไตสวนหนาของปลา เชนเดียวกับที่พบ
ในปลาชนิดอื่น ไดแก ปลากดอเมริกัน (Li, Johnson and Robinson. 1993 : 308-309) ปลา 
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จวดเหลือง(Yellow Croaker, Pseudosciaena crocea) (Ai, Mai, Tan, Xu, Zhang, Ma and Liufu. 
2006 : 331) ปลาเรนโบวเทราท (Verlhac, Gabaudan, Obach, Schiiep and Hole. 1996 : 127-128) 
และปลานวลจันทรเทศ (Hamilton, Cirrhinus mrigala) (Sobhana, Mohan and Shankar. 2002 : 
228-229) อีกทั้งระดับของวิตามินอีที่เพิ่มขึ้นในอาหารก็จะมีปริมาณของวิตามินอีในตับเพิ่มขึ้น 
สอดคลองการศึกษาในปลาชนิดอื่น ไดแก ปลาโกลเดน ชินเนอ (Chen et al., 2004 : 560-561) 
ปลาแซลมอน (Huang, Higgs, Balfry and Devlin. 2004 : 201-202) และปลานิล (Lim, Yildirim-
Aksoy, Li, Welker and Klesius. 2009 : 78-79 ; Huang and Huang. 2004 : 385-386) 
 การเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อเหงือก ตับ และไต ของปลาดุกลําพันพบเฉพาะพยาธิสภาพ
ของเนื้อเยื่อเหงือกเฉพาะในปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซี คือ การแยกตัวของเซลลบุผิว
เหงือกบริเวณเซคคันดารี ลาเมลลีเนื่องจากการขาดวิตามินซีที่เปนองคประกอบรวมของเอนไซมที่
ใชสรางไฮดรอกซีโปรลีน และไฮดรอกซีไลซีน ซ่ึงมีผลตอการสรางคอลลาเจน การขาดวิตามินซีทํา
ใหคอลลาเจนที่สรางไดไมแข็งแรง เปนเหตุใหการยึดตัวของเซลลบุผิวกับเซลลพิลลารไมแนนหนา
จึงมีการสรางเซลลบุ ผิวมากผิดปกติ  เพื่อปองกันหลุดออกของเซลลในบริ เวณดังกลาว
(Boonyaratpalin and Phromkunthong. 2001 : 132) สอดคลองกับการศึกษาในปลาออสการ (Oscar, 
Astronotus ocellatus) (Fracalossi, Allen, Nichols and Oftedal. 1998 : 1747-1749) ปลากดอเมริกัน 
(Lim and Lovell. 1978 : 1142-1143) ปลาดุกบิ๊กอุย (Clarias macrocephalus (Gunther) × Clarias 
gariepinus (Burchell)) (Boonyaratpalin and Phromkunthong. 2001 : 129) ปลาเกา (Grouper, 
Epinephelus malabaricus) (Phromkunthong, Storch, Supamattaya and Boonyaratpalin. 1995 : 
506-508) และปลากดเหลือง (สุภฎา คีรีรัฐนิคม และวุฒิพร พรหมขุนทอง. 2541 : 67-68) สวน
เนื้อเยื่อตับและไตไมพบพยาธิสภาพ สอดคลองกับการศึกษาในปลาเทอบัท (Turbot, Scophthalmus 
maximus L.) ที่ทดลองเปนเวลา 127 วัน และใหเหตุผลวาอาจเพราะในวัตถุดิบอาหารมีวิตามิน 
เจือปนซึ่งเพียงพอจะทําใหไมพบพยาธิสภาพในเนื้อเยื่อตับและไต (Roberts, Davies and Pulsford. 
1995 : 34-35) แตขัดแยงกับผลการศึกษาในปลาออสการ (Fracalossi, Allen, Nichols and Oftedal. 
1998 : 1747-1749) ปลากะพงแดง (Alexis, Karanikolas and Richards. 1997 : 212-215)  
ปลากดอเมริกัน (Lim and Lovell. 1978 : 1142-1143 ; EL Naggar and Lovell. 1991 : 1624-1625)  
ปลาดุกบิ๊กอุย (Boonyaratpalin and Phromkunthong. 2001 : 129) ปลาเกา (Phromkunthong, Storch, 
Supamattaya and Boonyaratpalin. 1995 : 506-508) และปลากดเหลือง (สุภฎา คีรีรัฐนิคมและ 
วุฒิพร พรหมขุนทอง. 2541 : 67-68) โดยพบพยาธิสภาพที่เนื้อเยื่อตับและไต ไดแก การตายของ
เซลล เซลลบุผิวตาง ๆ เสื่อมสภาพ ขอบเขตเซลลไมชัดเจน เนื้อเยื่อตับพบวาเซลลตับมีการสะสม
ของไขมันมาก เกิดการสะสมของไขมัน (Lipid Droplets, Steatosis) เนื้อเยื่อไตพบ การเสื่อมสลาย
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ของโกลเมอรูลัสโดยเบสเมนส แมมเบรน (Basement Membrane) มีรูปรางไมชัดเจน จาก 
การทดลองในปลาดุกลําพันเนื้อเยื่อตับไมพบพยาธิสภาพ เพราะแมวิตามินซีจะมีผลตอกระบวนการ
เมทาบอลิซึมของไขมัน โดยทําหนาที่เปนสารรีดิวสตัวแรกในการสังเคราะหคารนิทีน ซ่ึงเปนสาร 
ที่ เปนตัวกลางในการขนสงกรดไขมันเพื่อ เข าสูกระบวนการเบตา -ออกซิ เดชันภายใน 
ไมโทคอนเดรีย แตเมื่อคารนิทีนขาดอิเล็กตรอนในสภาวะที่ไมมีวิตามินซีกลูตาไทโอนจะทําหนาที่
ใหอิเล็คตรอนแกคารนิทีน ทําใหการเมทาบอลิซึมของไขมันยังดําเนินตอไปได (Kalaiselvi and 
Panneerselvam. 1998 : 580 ; Rebouche. 1991 : 1147-1150) และการที่ไมพบพยาธิสภาพของ
เนื้อเยื่อเหงือก ตับ และไตในปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินอี เนื่องจากเมื่อวิเคราะห
ปริมาณวิตามินอีในอาหารพบวาสูตรที่ไมเสริมวิตามินอีมีปริมาณวิตามินอีในอาหารอยูในชวง 
22.00-46.33 ppm โดยปนเปอนจากวัตถุดิบอาหารที่ใชคือ ปลาปนมีปริมาณวิตามินอี 9.8 ppm และ
กากถั่วเหลืองมีปริมาณวิตามินอี 2.5 ppm (Hertrampf and Piedad-Pascual. 2000 : 180-483) ซ่ึงทํา
ใหปลาดุกลําพันที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินอีไมแสดงอาการผิดปกติและพยาธิสภาพทางเนื้อเยื่อ 
 
สรุปผล 
 การศึกษาวิตามินซีและอีที่ระดับตาง ๆ ตอการเจริญเติบโต อัตราแลกเนื้อ ประสิทธิภาพ
อาหาร การรอดตาย องคประกอบทางเคมีของตัวปลา องคประกอบเลือดและการเปลี่ยนแปลงทาง
เนื้อเยื่อของปลาดุกลําพันเปนเวลา 10 สัปดาห พบดังนี้ 
 1. การเสริมวิตามินซีในอาหารที่ระดับ 50-200 ppm มีผลตอการเจริญเติบโตของปลาดุก 
ลําพัน โดยปลาจะมีการเจริญเติบโต อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ ประสิทธิภาพของการใช
โปรตีน และการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิเพิ่มมากขึ้น สวนการเสริมวิตามินอีในอาหารที่ระดับ 
50 ppm ชวยทําใหการใชประโยชนจากโปรตีนสุทธิมากขึ้น 
 2. การเสริมวิตามินซีในอาหารที่ระดับ 200 ppm ทําใหปลามีคาโปรตีนในรางกายสูงที่สุด 
และการเสริมวิตามินอีในอาหารที่ระดับ 50 ppm ทําใหปลามีคาโปรตีนในรางกายสูงที่สุด สวนคา
ไขมันในรางกายพบวาการเสริมวิตามินซีที่ระดับ 50-200 ppm ปลาจะมีคาไขมันในรางกายมาก 
 3. การเสริมวิตามินซีในอาหารที่ระดับ 50-200 ppm ทําใหปลามีคาฮีโมโกลบินสูงกวากลุม
ที่ไมไดรับวิตามินซี และวิตามินซีในอาหารที่ระดับ 200 ppm ปลามีปริมาณเม็ดเลือดขาวทั้งหมด
มากกวากลุมอื่น สวนวิตามินอีในอาหารที่ระดับ 50-100 ppm ปลามีปริมาณเม็ดเลือดแดงทั้งหมด
มากกวากลุมที่ไมไดรับวิตามินอี 
 4. การวิเคราะหปริมาณวิตามินซีที่มีในตับพบวา วิตามินซีและวิตามินอีมีปฏิสัมพันธตอกัน 
โดยเมื่อระดับของวิตามินอีในอาหารเพิ่มขึ้นปริมาณของวิตามินซีในตับจะมีแนวโนมลดลง สวน
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ปริมาณของวิตามินอีในตับและปริมาณของวิตามินซีในไตมีปริมาณเพิ่มมากขึ้นเมื่อระดับของ
วิตามินในอาหารเพิ่มขึ้น 
 5. การศึกษาพยาธิสภาพทางเนื้อเยื่อพบความผิดปกติของเนื้อเยื่อเหงือกที่บริเวณเซคคันดารี 
ลาเมลลี ในกลุมปลาที่ขาดวิตามินซี โดยเซลลบุผิวเหงือกมีการแยกตัว และเกิดการแบงเซลลมาก
ผิดปกติ สวนเนื้อเยื่อตับและไตไมพบความผิดปกติ 

ขอเสนอแนะ 
 ในสวนของการศึกษาพยาธิสภาพทางเนื้อเยื่อจะพบความผิดปกติเฉพาะเนื้อเยื่อเหงือกใน
ปลากลุมที่ไดรับอาหารไมเสริมวิตามินซีแตไมพบความผิดปกติในปลากลุมที่ขาดวิตามินอีอาจ
เนื่องจากระยะเวลาในการทดลองนอยเกินกวาที่รางกายจะแสดงอาการผิดปกติเนื่องจากการขาด
วิตามินอี อีกทั้งอาหารที่ใชทดลองอาจมีวัตถุดิบอาหารที่มีวิตามินอีปนเปอนในอาหารทําใหปลา
ยังคงไดรับวิตามินอีจากวัตถุดิบอาหารอยูจึงไมแสดงอาการผิดปกติ 
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ภาคผนวก 
 
การตรวจสอบองคประกอบทางเคมีของตัวปลา 

การวิเคราะหความชื้น (ตามวิธีการของ AOAC. 1990 : 69-79) 
 1. นํากระทงเขาตูอบอุณหภูมิ 100 องศาเซลเซียส เปนเวลา 40 นาที และทําใหเย็นใน
โถดูดความชื้น 
 2. ช่ังและบันทึกน้ําหนักของขวดชั่งโดยละเอียด 
 3. ช่ังตัวอยางใสกระทงประมาณ 5 กรัม โดยบันทึกน้ําหนักอยางละเอียด 
 4. นําตัวอยางเขาตูอบ โดยใชอุณหภูมิ 100 องศาเซลเซียส เปนเวลา 8 ช่ัวโมง 
 5. นําตัวอยางที่อบแลวใสโถดูดความชื้นทิ้งไวใหเย็น บันทึกน้ําหนักของตัวอยาง 
 6. ทําซ้ําตามขอ 1-5 จนกระทั่งน้ําหนักที่ไดคงที่ โดยน้ําหนักที่หายไปคือน้ําหนักของ
ความชื้น คํานวณเปอรเซ็นตความชื้นดวยสมการ 

%ความชื้น = 100  
w

b-a
×⎟
⎠
⎞

⎜
⎝
⎛  

 เมื่อ   a แทน น้ําหนักของอาหารกอนอบแหง 
  b แทน น้ําหนักของอาหารหลังอบแหง 
  w แทน น้ําหนักของอาหารกอนอบ 

การวิเคราะหปริมาณเถา (ตามวิธีการของ AOAC. 1990 : 69-79) 
 1. ช่ังตัวอยางอาหาร 2 กรัม ใสในถวยกระเบื้องเคลือบ 
 2. นําไปเผาในเตาเผาที่อุณหภูมิ 600 องศาเซลเซียส เปนเวลา 3 ช่ัวโมง จนเถาเปนสีขาว 
 3. นําเขาโถดูดความชื้น และเมื่อตัวอยางเย็นดีแลว นําออกชั่งทันที 
 คํานวณเปอรเซน็ตเถาดวยสมการ 

%เถา = 100  
w

a-b
×⎟
⎠
⎞

⎜
⎝
⎛  

 เมื่อ  a แทน น้ําหนักของถวยกระเบื้องเคลือบ 
  b แทน น้ําหนักของถวยกระเบื้องเคลือบกับน้ําหนักของเถาภายหลังการเผา 
  w แทน น้ําหนักของอาหารกอนเผา 
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การวิเคราะหหาโปรตีน (ตามวิธีการของ AOAC. 1990 : 69-79) 
สารเคมี 
 1. กรดซัลฟูริก (H2SO4) เขมขน 93 - 98% 
 2. สารเรงรวม (Catalyst Mixture) : ช่ังคอปเปอรซัลเฟต (CuSO4) 7 กรัม กับโปแตสเซียม
ซัลเฟต (K2SO4) 100 กรัม ผสมใหเขากัน 
 3. โซเดียมไฮดรอกไซด 45% (NaOH) : โดยละลาย 450 กรัมของโซเดียมไฮดรอกไซด ลง
ในน้ํากลั่นใหไดปริมาตร 1 ลิตร 
 4. สารละลายกรดเกลือ 0.1 นอรมอล : ละลายกรดเกลือ 9 มิลลิลิตร ลงในน้ํากลั่น ปรับ
ปริมาตรใหได 1 ลิตร 
 5. กรดบอริค (H3BO3) 4% : ตมน้ํากลั่น 50 มิลลิลิตร ใหรอนแลวใสผงกรดบอริคลงไป  
4 กรัม ตมจนละลายหมดทิ้งไวจนสารละลายเย็นลงแลวจึงเติมน้ํากลั่นใหครบ 100 มิลลิลิตร 
 6.  อินดิเคเตอรผสมระหวาง เมทธิลเรด และเมทธิลีนบลู : ละลายเมทธิลเรด 0.2 กรัม ใน
แอลกอฮอล 95% ปรับปริมาตรใหได 100 มิลลิลิตร และละลายเมทธิลีนบลู 0.2 กรัม ในแอลกอฮอล 
95% ปรับปริมาตรใหได 100 มิลลิลิตร จากนั้นนําสารละลายเมทธิลเรด 2 สวน ผสมกับสารละลาย
เมทธิลีนบลู 1 สวน เขยาใหเขากัน 
 7. เมทิลออเรนซ อินดิเคเตอร (Methyl Orange Indicator) : ละลายเมทิลออเรนซ 0.1 กรัม 
ในน้ํากลั่น ปรับปริมาตรใหได 100 มิลลิลิตร 
 8. สารละลายโซเดียมคารบอเนต (Na2CO3) 0.1 นอรมอล : อบโซเดียมคารบอเนตที่
อุณหภูมิ 260 - 270 องศาเซลเซียส เปนเวลา 30 นาที ช่ังสารมา 1.325  กรัม เติมน้ํากลั่น ปรับ
ปริมาตรใหได 250 มิลลิลิตร 
วิธีการ 
 ขั้นตอนการยอย (Digestion) 
 1. ช่ังตัวอยางอาหารใหไดน้ําหนักประมาณ 1 กรัม โดยช่ังดวยกระดาษกรองที่ปราศจาก
ไนโตรเจนแลวใสในขวดแกววิเคราะหโปรตนี 
 2. เติมสารเรงรวม 3 กรัม เพื่อเปนตัวชวยเรงปฏิกิริยายอย 
 3. เติมกรดซัลฟูริกเขมขน 10 มิลลิลิตร  
 4. นําไปยอยดวยชุดเครื่องยอยโปรตีน ที่อุณหภูมิ 375 องศาเซลเซียส กระทั่งสารละลายใน
ขวดแกววิเคราะหโปรตีนใส ทิ้งไวใหเย็น 
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 ขั้นตอนการกลั่น (Distillation) 
 1. เมื่อสารละลายเย็นดีแลว เติมน้ํากลั่นลงไปใหไดปริมาตร 300 มิลลิลิตร 
 2. ตอขวดแกววิเคราะหโปรตีนเขากับเครื่องกล่ันที่มีขวดปากแคบวัดปริมาตร ซ่ึงมี 
กรดบอริค 40 มิลลิลิตรอยู โดยใหปลายของหลอดแกวที่ตอจากกระบอกแกวควบแนนจุมอยูในกรด
บอริค เติมโซเดียมไฮดรอกไซดลงในขวดแกววิเคราะหชาๆ จนกระทั่งสารละลายมีสีดํา  
 3. ใสอินดิเคเตอร ในกรดบอริค 2 - 3 หยด 
 4. ทําการกลั่นจนกระทั่งไมมีแกสแอมโมเนียออกมาแลวทําการกลั่นตอไปอีก 10 นาที แลว
ลางปลายเครื่องกล่ันดวยน้ํากลั่น นําขวดปากแคบวัดปริมาตรออกจากเครื่องกล่ัน 
 ขั้นตอนการไตเตรท (Titration) 
 1. นําไปไตเตรทดวยกรดเกลือมาตรฐานที่ทราบความเขมขน (0.1 นอรมอล) จนถึงจุดยุติ 
(End Point) โดยใชอินดิเคเตอรรวม สารละลายจะเปลี่ยนเปนสีน้ําเงินออน 
 2. บันทึกปริมาตรของกรดเกลือเพื่อนําไปคํานวณ 
 การคํานวณ 

%โปรตีน = 
W

6.25  N ) V(V 1.4 21 ××−×  

 เมื่อ V1 แทน ปริมาตรของกรดมาตรฐานที่ใชไตเตรทตัวอยาง 
  V2 แทน ปริมาตรของกรดมาตรฐานที่ใชไตเตรทตัวอยางที่ใชตรวจสอบ 
  N แทน ความเขมขนของกรดเกลือเปนนอรมอล 
  W แทน น้ําหนักตัวอยางอาหาร 
การตรวจหาความเขมขนของสารละลายกรดเกลือมาตรฐาน 
 ดูดสารละลายโซเดียมคารบอเนต 40 มิลลิลิตร ใสในขวดรูปชมพูขนาด 250 มิลลิลิตร เติม
น้ํากล่ัน 20 มิลลิลิตร เติมเมทิลออเรนซ อินดิเคเตอร 2 - 3 หยด ทําการไตเตรทดวยสารละลายกรด
เกลือ 0.1 นอรมอล คํานวณความเขมขนของสารละลายกรดเกลือ โดยใชสูตร 

N1V1 = N2V2 
 เมื่อ N1 แทน ความเขมขนของสารละลายที่จะปรับคา 
  N2 แทน ความเขมขนของสารละลายที่ตองการ 
  V1 แทน ปริมาตรของสารละลายที่จะปรับคา 
  V2 แทน ปริมาตรของสารละลายที่ตองการ 
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การวิเคราะหไขมัน (ตามวิธีการของ AOAC. 1990 : 69-79) 
สารเคมี 
 ปโตรเลียม อีเทอร (Pitrolium Ether) 
วิธีการ 
 1. อบถวยสกัดไขมัน (Cup) ที่มีลูกแกว 2-3 เม็ด และตัวอยางที่จะวิเคราะหในตูอบที่
อุณหภูมิ 100 องศาเซลเซียส อบจนแหงแลวตั้งทิ้งไวใหเย็นในโถดูดความชื้น 
 2. ช่ังน้ําหนักถวยสกัดไขมันพรอมลูกแกวใหไดน้ําหนักคงที่  
 3. ช่ังตัวอยางที่ตองการวิเคราะหใสกระดาษกรองประมาณ 0.3-0.5 กรัม หอใหมิดชิดใสลง
ในไสกรองสารที่เตรียมไวนําไปใสเขาเครื่องสกัดไขมัน 
 4. นําถวยสกัดไขมันพรอมลูกแกวที่ช่ังไวแลวเติมปโตรเลียม อีเทอร 25 มิลลิลิตร แลวใส
เขาเครื่องสกัดไขมัน 
 5. เปดเครื่องสกัดไขมันปรับอุณหภูมิที่เตาใหได 1.5 เปดน้ําเขาเครื่อง เปดวาลวใหเครื่อง
ทํางาน 
 6. ทําการสกัดเปนเวลา 18 ช่ัวโมง 
 7. ปดเครื่อง นําไสกรองสารออกจากเครื่อง และนําไปอบที่อุณหภูมิ 105-110 องศา
เซลเซียส โดยอบขามคืน 
 8. นํากระดาษหอตัวอยางมาใสในโถดูดความชื้นทิ้งไวใหเย็นแลวนํามาชั่งน้ําหนัก 
 การคํานวณ 

ไขมัน (%) = 100  
W

WW
2

13 ×⎟⎟
⎠

⎞
⎜⎜
⎝

⎛ −  

 เมื่อ W1 แทน น้ําหนักถวยสกัดไขมันพรอมลูกแกว 
  W2 แทน น้ําหนักตัวอยาง 
  W3 แทน น้ําหนักถวยสกัดไขมันพรอมลูกแกวและตัวอยางหลังการอบ 
 
การวิเคราะหองคประกอบเลือด 
การหาคาฮีมาโตคริต (ตามวิธีการของ Collier. 1944 : 550-552) 
 1. นําเลือดที่เจาะไดใหม  ๆ  ใสลงในหลอดเล็ก ๆ  สําหรับหาคาฮีมาโตคริต (Microhaematocrit 
Capillary Tube) ประมาณครึ่งหลอด อุดปลายดานหนึ่งของหลอดดวยดินน้ํามัน 
 2. ปนดวยฮีมาโตคริตเซนตริฟวจ (Haemacrit Centrifuge) ที่แรงเหวี่ยง 10,000-15,000 
รอบ/นาที เปนเวลา 5-10 นาที 
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 3. วัดหาอัตราสวนของปริมาตรเม็ดเลือดกับปริมาตรเลือดทั้งหมด นํามาคํานวณหาคา 
เปอรเซ็นตฮีมาโตคริต จากสูตร %ฮีมาโตคริต = ปริมาตรของเม็ดเลือดอัดแนน (มิลลิลิตร) × 100 / 
ปริมาตรเลือดทั้งหมด (มิลลิลิตร) 

การหาคาฮีโมโกลบิน (ตามวิธีการของ Collier. 1944 : 550-552) 
สารเคมี 
 สารละลายเดรบกิ้น (Drabkin's Solution) : เตรียมโดยละลายโซเดียมไบคารบอเนต 
(Sodium Bicarbonate, NaHCO3) 1 กรัม โปแตสเซียมไซยาไนด (Potassium Cyanide, KCN) 0.05 
กรัม และโปแตสเซียมเฟอรริกไซยาไนด (Potassium Ferricyanide, K3Fe(CN)6) 0.2 กรัม ในน้ํากล่ัน 
ปริมาตร 1,000 ลิตร เก็บสารละลายที่ไดไวในขวดทึบแสง มีอายุการใชงาน 6 เดือนที่อุณหภูมิหอง 
วิธีการ 
 1. ใชไมโครปเปตขนาด 20 ไมโครลิตร ดูดเลือดที่เจาะไดใหม ๆ มาผสมรวมกับสารละลาย
เดรบกิ้น 5 มิลลิลิตร เขยาใหเขากันดีแลวทิ้งไวอยางนอย 20 นาที 
 2. นําสวนใสมาวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร 
 3. คาที่ไดนํามาเปรียบเทียบกับคาฮีโมโกลบินมาตรฐานที่ทราบความเขมขน โดยใช
สารละลายเดรบกิ้นเปนแบงค 
 4. เตรียมฮีโมโกลบินมาตรฐาน (Standard Haemoglobin) ที่มีความเขมขน 0, 4.5, 9 และ  
18 กรัม/เดซิลิตร (g/dl) นํามาวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร 
 5. นําคาความเขมขนของฮีโมโกลบินมาตรฐาน และคาการดูดกลืนแสง (OD) ที่ไดมาเขียน
กราฟมาตรฐาน โดยใหคาความเขมขนอยูในแกน X และคาการดูดกลืนแสงอยูในแกน Y แลวหา
สมการสหสัมพันธเชิงเสนตรง (Linear Regression) เพื่อใชคํานวณคาความเขมขนของฮีโมโกลบิน
ในเลือดจากการดูดกลืนแสง 

การนับจํานวนเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาว (Blood Cell Count) (ตามวิธีการของ Martins, Dias, 
Fujimoto, Onaka, and Nomura. 2004 : 640-646) 
 การนับเม็ดเลือดในตัวปลาไดดัดแปลงวิธีการนับเม็ดเลือดในคนและสัตวบกอื่น ๆ มาใชซ่ึง
จะใช RBC-Diluting Pipette ในการเจือจาง ไมวาจะนับเม็ดเลือดแดงหรือเม็ดเลือดขาวก็ตาม มี
ข้ันตอนดังตอไปนี้ คือ 
 1. ใชอารบีซี-ไดลูติงปเปต (RBC-Diluting Pipette) ดูดเลือด (ที่เจาะใหม ๆ) ใหถึงขีด 0.5 
ถาเกินขีด 0.5 ใหปรับโดยกระดาษทิชชูคอยๆ ซับออกอยางระมัดระวัง แลวเช็ดปลายปเปตให
สะอาด 



81 

 2. ใชปเปตอันเดิมดูดสียอม (Yogoyama's Fluid) จนกระทั่งถึงขีด 101 ตรงปลายปเปต 
 3. ใชนิ้วช้ีปดปลายปเปตแลวถอดสายยาง จากนั้นใชหัวแมมือกับนิ้วช้ีปดปลายปเปตทั้ง
สองขางเขยาไปมาในแนวนอน 2-3 นาที 
 4. หยดของเหลวในปเปตทิ้ง 3-4 หยด เพราะของเหลวสวนนี้อยูในกานไมไดถูกนําไปผสม
กับเลือดในกระเปาะของปเปต 
 5. หยดของเหลวตอไปลงในรองของฮีมาไซโตมิเตอร ที่มีกระจกปดสไลดปดอยูเรียบรอย
แลว ระวังอยาใหมีฟองอากาศ 
 6. วางฮีมาไซโตมิเตอร ลงบนพื้นโตะ 2-3 นาที เพื่อใหเซลลเม็ดเลือดลงไปเรียงบนพื้น
สไลด นับจํานวนภายใตกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 10X-40X 
 7. จํานวนเม็ดเลือดแดงที่นับไดในชองเล็กรวมกัน 5 ชอง × 104 และจํานวนเม็ดเลือดขาวที่
นับไดในชองใหญ × 2,000 คือคาของจํานวนเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาวตอ 1 ลูกบาศกมิลลิเมตร 
 
การวิเคราะหปริมาณวิตามินซี (ตามวิธีการของ Chan and Reade. 1996 : 339 ; Boonyaratpalin 
and Phromkunthong. 2001 : 127) 
สารเคมี 
 1. สารละลายกรดเมตาฟอสฟอริก (Metaphosphoric Acid, HPO3) 5% กรดอะซิติก (Glacial 
Acetic Acid, CH3COOH) 10% : เตรียมโดยชั่งกรดเมตาฟอสฟอริก 50 กรัม ละลายในน้ํากล่ัน เติม
กรดอะซิติกเขมขน 100 มิลลิลิตร ปรับปริมาตรสารใหเปน 1 ลิตร เก็บรักษาไวในตูเย็น และควร
เตรียมใหมทุกสัปดาห 
 2. สารละลาย 2,4-ไดไนโตรฟนีลไฮดราซีน (2,4-Dinitrophenylhydrazine, (NO2)2C6H3NHNH2) : 
เตรียมโดยชั่ง 2,4-ไดไนโตรฟนีลไฮดราซีน 2 กรัม ละลายลงในกรดซัลฟูริก (Sulfulic Acid, H2SO4) 
9 นอรมอล ปริมาตร 100 มิลลิลิตร เติมไทโอยูเรีย (Thiourea, NH2CSNH2) 4 กรัม ทําการกรองสาร
ที่เตรียมไดดวยกระดาษกรอง เก็บรักษาในตูเย็น สารนี้จะตองปราศจากตะกอนเมื่อใช 
 3. ผงถานหินผานการลางกรด : เตรียมโดยชั่งโนริท (Norit) หรือผงถานหิน (Activated 
Charcoal) 200 กรัม ใสลงบีกเกอร เติมสารละลายกรดเกลือ (Hydrochloric Acid, HCl) 10% 
ปริมาตร 1 ลิตร นําไปตมจนเดือด กรองดวยเครื่องกรองสูญญากาศ ลางผงถานหินที่กรองไดดวยน้ํา 
1 ลิตรและกรองอีกครั้ง จากนั้นนําไปทําการระเหยน้ําออกโดยอบในเตาอบอุณหภูมิ 110-120 องศา
เซลเซียส 
 4. กรดซัลฟูริก 85% เตรียมโดยตวงกรดซัลฟูริกเขมขน (ความถวงจําเพาะ 1.84) ปริมาตร 
900 มิลลิลิตร ละลายลงในน้ํากล่ัน 100 มิลลิลิตร 
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วิธีการวิเคราะห 
 1. บดตัวอยางเนื้อเยื่อในสารละลายกรดเมตาฟอสฟอริก 5% - กรดอะซิติก 10% โดยที่
ปริมาตรของสารที่ใชจะตองเตรียมใหมีความเขมขนสุดทายของวิตามินซีอยูในชวง  1-10 
ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 
 2. เติมผงถานหินที่ผานการลางดวยกรดแลว  1 กรัม/ตัวอยาง 50 มิลลิลิตร เขยาใหเขากัน
อยางรวดเร็ว กรองผานกระดาษกรอง Whatman เบอร 1  
 3. ดูดสารที่กรองไดจากขอ 2 ปริมาตร 4 มิลลิลิตร ใสลงในหลอดทดลอง 2 หลอด  
 4. เติมสารละลาย 2,4-ไดไนโตรฟนีลไฮดราซีน ปริมาตร 1 มิลลิลิตร ลงในหลอดทดลองที่
เปนตัวอยาง โดยหลอดที่ทําเปนแบงค (Blank) ไมตองเติมสาร 
 5. นําหลอดแชในอางน้ําควบคุมอุณหภูมิที่ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 3 ช่ัวโมง จากนั้นนํา
หลอดทดลองทั้งหมดลงแชในอางน้ําแข็ง 
 6. ในขณะที่แชหลอดทดลองฝนอางน้ําแข็ง เติมกรดซัลฟูริก 85% ปริมาตร  5 มิลลิลิตร ที
ละหยดอยางชา ๆ เพื่อมิใหอุณหภูมิของสารในหลอดทดลองสูงขึ้นเนื่องจากการเติมกรดที่เร็ว
เกินไป (การหยดกรด 5 มิลลิลิตรควรใชเวลานานประมาณ  1 นาที) 
 7. หลอดที่เปนแบงคเติมสารละลาย 2,4-ไดไนโตรฟนีลไฮดราซีน ปริมาตร 1 มิลลิลิตร 
 8. เขยาหลอดทุกหลอดในอางน้ําแข็ง จากนั้นนําหลอดท้ังหมดออกมาตั้งที่อุณหภูมิหอง
เปนเวลา 30 นาที วัดคาการดูดกลืนแสงที่ 540 นาโนเมตรดวยเครื่องวัดคาการดูดกลืนแสง  
การเตรียมกราฟมาตรฐาน (Standard Curve) 
 ละลายแอล-แอสคอรบิก แอสิด 25 มิลลิกรัม ลงในสารละลายกรดเมตาฟอสฟอริก 5% - 
กรดอะซิติก 10% ปริมาตร 25 มิลลิลิตร นําสารละลายนี้มา 5 มิลลิลิตร ปรับปริมาตรดวยสารละลาย
กรดเมตาฟอสฟอริก 5% - กรดอะซิติก 10% จนมีปริมาตรเปน 250 มิลลิลิตร (สารละลายนี้จะมี
ความเขมขนของวิตามินซี 20 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร) จากนั้นทําการออกซิไดสดวยผงถานหินที่ผาน
การลางกรดแลว และเจือจางเปนชุดของสารละลายมาตรฐานที่ระดับความเขมขนตาง ๆ ตั้งแต  
1-10 ไมโครกรัม/มิลลิลิตรกอนนําไปผานขั้นตอนการวิเคราะหเชนเดียวกันกับตัวอยาง 
 
การวิเคราะหปริมาณวิตามินอี (Kakela, Hyvarinen and Kakela. 1997 : 28 ; Ortuno et al., 2001 : 
170) 
สารเคมี 
 1. ไดเอทิล อีเทอร 
 2. แอบโซลูท แอลกอฮอล (Absolute Alcohol)  



83 

 3. 50% โปแทสเซียม ไฮดรอกไซด (Potassium Hydroxide) ละลายในแอบโซลูท 
แอลกอฮอล  
 4. เฮกเซน 
วิธีการวิเคราะห 
 1. บดตัวอยางเนื้อเยื่อในแอบโซลูท แอลกอฮอลปริมาตร 10 มิลลิลิตร แลวนําตัวอยางมา 
ซาปอนนิไฟด (Saponified) ดวย 50% โปแทสเซียม ไฮดรอกไซด ปริมาตร 5 มิลลิลิตร ที่อุณหภูมิ 
65 องศาเซลเซียส เปนเวลา 7 นาที 
 2. แยกสารละลายตัวอยางในกรวยแยก (Separatory Funnel) โดยเติมไดเอทิล อีเทอร 20 
มิลลิลิตร แลวเขยาใหเขาเปนเนื้อเดียวกัน  
 3. เติมน้ํากลั่นลงในกรวยแยกจนกระทั่งสารละลายเกิดการแยกชั้น แลวไขสารละลาย
สวนลางทิ้ง 
 4. ลางสารละลายตัวอยางดวยน้ํากลั่น 5-7 คร้ัง 
 5. นําสารละลายตัวอยางมาระเหยดวยกาซไนโตรเจนจนเหลือประมาณ 1-2 หยด 
 6. นําสารละลายตัวอยางมาจุดลงบนแผน TLC แลวจึงนําไปแยกวิตามินอีทั้งหมด โดยใช
อีเทอรและเฮกเซน (Hexane) ในอัตราสวน 1 : 4 เปนเฟสเคลื่อนที่ 
 7. ขูดแถบวิตามินอีที่ตรงกับแถบแอลฟา-โทโคเฟอรอลมาตรฐานออกมาละลายในไดเอทิล 
อีเทอร แลวนําไปตรวจวัดปริมาณดวยสเปคโตรโฟโตมิเตอรที่ความยาวคลื่น 295 นาโนเมตร 
 8. คํานวณความเขมขนของตัวอยางเทียบกับกราฟแอลฟา-โทโคเฟอรอล อะซิเตดมาตรฐาน 
 
วิธีการศึกษาพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อปลา ( Humason. 1979 : 3-167) 
สารเคมี 
 การเตรียมน้ํายาดองเนื้อเยื่อและสียอม 
 1. น้ํายาบูแอง (Bouin's Fluid) 
 Saturated Aqueous Picric Acid 100 มิลลิลิตร 
 100% ฟอรมาลิน   900 มิลลิลิตร 
 กรดอะซิติก   5 มิลลิลิตร 
 2. สียอมฮีมาทอกซิลิน (Haematoxylin) เตรียมโดยใช 
 ฮีมาทอกซิลิน (Haematoxtlin Crystal)  4 กรัม 
 โซเดียมไอโอเดท (Sodium Iodate)  0.8 กรัม 
 อลัม (Potasium Aluminium Sulfate, Alum) 100 กรัม 
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 กรดซิตริก (Citric Acid)    4 กรัม 
 คลอรัลไฮเดรท (Chloral Hydrate)   200 กรัม 
 น้ํากล่ัน     2,000 มิลลิลิตร 
 ละลายอลัมลงในน้ํากล่ัน เติมฮีมาทอกซิลินผสมจนกระทั่งละลายหมด จึงเติมโซเดียม 
ไอโอเดทผสมใหเขากัน จากนั้นเติมกรดซิตริกและคลอรัลไฮเดรทผสมจนกระทั่งเปนเนื้อเดียวกัน
ทิ้งไว 1 สัปดาหกอนนํามาใชงาน 
 3. สียอมอีโอซิน (Eosin) เตรียมโดยใช 
 อีโอซิน (Eosin Y.Cl 45380)   1 กรัม 
 เอทธิลแอลกอฮอล ความเขมขน 70 เปอรเซ็นต 1,000 มิลลิลิตร 
 กรดอะซิติกเขมขน    5 มิลลิลิตร 
การเตรียมตัวอยางเนื้อเยื่อ 
 1. สลบปลาดวยสารละลายน้ํามันกานพลู (Clove Oil) 
 2. ใชกรรไกรผาตัดเปดชองทองและแผนปดเหงือกของปลาออก ตัดเหงือก ตับ และไตเพื่อ
นํามาดองในน้ํายาบูแองทันที เก็บรักษาตัวอยางในน้ํายาบูแองเปนเวลา 3 วัน แลวจึงเปล่ียนจาก
น้ํายาบูแองเปนแอธิลแอลกอฮอล ความเขมขน 50 และ 70 เปอรเซ็นต ตามลําดับ 
 ขั้นตอนการดึงน้ําออก (Dehydration) และการฝงเนื้อเยื่อ (Embedding) 
 1. ตัดแตงตัวอยาง (Trim) ที่ผานการดองแลวใหมีขนาดพอเหมาะเพื่อสะดวกตอการฝง และ
นําไปตัด (Section) 
 2. นําตัวอยางไปผานขั้นตอนการดึงน้ําออกจากตัวอยาง ซ่ึงมีข้ันตอนดังนี้ 
 ข้ันตอนที่ สารละลาย    เวลา (ช่ัวโมง) 
 1 แอลกอฮอล 50 เปอรเซ็นต   1 
 2 แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต   1 
 3 แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต   1 
 4 แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต   1 
 5 แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต   1 
 6 แอบโซลูท แอลกอฮอล (Absolute Alcohol)  1 
 7 ไอโซโพรพิล แอลกอฮอล (Isopropyl Alcohol) 1 
 8 ไอโซโพรพิล แอลกอฮอล    1 
 9 ไซลีน (Xylene)     1 
 10 ไซลีน      1 
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 11 พาราพลาสท (Paraplast)    1 
 12 พาราพลาสท      1 
 3. นําตัวอยางที่ผานขั้นตอนที่ 2 ไปฝงดวยพาราพลาสท จากนั้นนําบล็อค (Block) ไปแช
ตูเย็นเพื่องายตอการนําไปตัดตอไป 
 4. ตัดแตงตัวอยางที่มีอยูในบล็อคใหมีขนาดพอดีกับขนาดสไลด และแผนปดสไลด จากนั้น
นําไปตัดดวยเครื่องตัดเนื้อเยื่อ ใหมีความหนาประมาณ 5-7 ไมครอน นําไปลอยในน้ําอุนที่อุณหภูมิ 
45-50 องศาเซลเซียส 
 5. ใชแผนสไลดชอนตัวอยาง แลวนําไปอบที่อุณหภูมิ 45 องศาเซลเซียส นานขามคืน 
เพื่อใหตัวอยางยึดติดแผนสไลดไดดี 
 6. นําสไลดไปผานขบวนการยอมสีฮีมาทอกซิลินและอีโอซิน โดยมีข้ันตอนดังนี้ 
 ข้ันตอนที่ สารละลาย  เวลา (นาที) 
 1 ไซลีน    2 
 2 ไซลีน    2 
 3 ไอโซโพรพิล แอลกอฮอล 1 
 4 ไอโซโพรพิล แอลกอฮอล 1 
 5 แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต 1 
 6 แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต 1 
 7 แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต 1 
 8 แอลกอฮอล 50 เปอรเซ็นต 1 
 9 แอลกอฮอล 50 เปอรเซ็นต 1 
 10 น้ํากล่ัน    1 
 11 ฮีมาทอกซิลีน   6 
 12 น้ําประปา   1 
 13 แอลกอฮอล 50 เปอรเซ็นต 1 
 14 อีโอซิน    2 
 15 แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต 2 
 16 แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต 2 
 17 แอบโซลูท แอลกอฮอล   2 
 18 ไอโซโพรพิล แอลกอฮอล  2 
 19 ไอโซโพรพิล แอลกอฮอล  2 
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 20 ไซลีน    2 
 21 ไซลีน    2 
 7. ปดผนึกเปนสไลดถาวรโดยใชน้ํายาเปอรเมาท (Permount) หยดลงบนแผนเนื้อเยื่อ แลว
ปดทับดวยกระจกปดสไลด จากนั้นจึงนําตัวอยางไปศึกษาพยาธิสภาพดวยกลองจุลทรรศน 
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