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ดอกกลวยไมสกุลหวายพันธุลักกี้ดวน เรดบอมโจ มีสทีน ซากุระ ทับทิม และขาวสนาน 
เมื่อไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.1-1.0 µL/L เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส 
และความชื้นสัมพัทธ 80%  ทําใหเกิดการชราภาพของดอกกลวยไม โดยดอกกลวยไมหวายพันธุ      
ลักกี้ดวนตอบสนองมากที่สุด ขณะที่พันธุเรดบอมโจตอบสนองนอยที่สุด และสาร 1-MCP       
(1-methylcyclopropene) ที่ใหกับดอกกลวยไมกอนไดรับเอทิลีน สามารถยับยั้งการชราภาพของ
กลวยไมที่ไดรับเอทีลีน ตรวจสอบการเปลี่ยนแปลงของชั้นเซลลในกลีบดอกบนกลวยไมพันธุ   
ลักกี้ดวนภายใตกลอง LM พบวาชั้นเซลลมีโซฟลเกิดการยุบตัวบริเวณรอบทอลําเลียง เห็นเปน
ชองวางขนาดใหญชัดเจนหลังจากไดรับเอทิลีน แตชั้นเซลลอิพิเดอมิสเปลี่ยนแปลงเพียงเล็กนอย 
สําหรับดอกกลวยไมพันธุเรดบอมโจ พบชั้นเซลลมีโซฟลเปลี่ยนแปลงเห็นชองวางขนาดเล็ก และ
การเปลี่ยนแปลงของกลีบดอกในพันธุลักกี้ดวน  สามารถยืนยันผลการทดลองไดเมื่อดูภายใต
กลอง SEM โดยเห็นการยุบตัวของชั้นมีโซฟลเกิดขึ้นอยางชัดเจนในดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีน 
และเมื่อดูผลการเปลี่ยนแปลงของออรแกเนลลในเซลล ภายใตกลอง TEM พบวา ผนังเซลลบางลง 
และเยื่อหุมผนังเซลลแยกตัวจากผนังเซลลอยางชัดเจน แวคคิวโอลขยายขนาดใหญขึ้น ไมพบ               
ไรโบมโซมและเอนโดพลาสมิกเรติคิวลัม เยื่อหุมนิวเคลียสแตกและโครมาตินภายในนิวเคลียส
แตกหักและรวมตัวกันเปนกลุม เซลลมีการสรางมัลติเวซิคิวลัมบอดี้และไมอีลินบอดี้มากขึ้น                
ไมโตคอนเดรียเกิดการเสื่อมสภาพ บริเวณพื้นที่ระหวาง cristae ขยายตัวเพิ่มขึ้น เวสซิเคิลที่มี                
เยื่อหุมชั้นเดียว และมีกรานูลจํานวนมากเกิดอิเลคตรอนหนาแนน ในขณะที่พลาสติดกลืนกิน              
สวนของไซโพลาสซึมและพลาสติดพัฒนาเปนแวคคิวโอล เกิดกิจกรรมของ autophagosome หรือ 
autolysosome  ขณะที่เอนไซมดีเอนเอสมีกิจกรรมเพิ่มขึ้นหลังดอกกลวยไมไดรับเอทิลีนและเพิ่ม
อีกครั้งในวันที่ดอกกลวยไมเสื่อมสภาพที่สุด การแตกหักของดีเอนเอ (DNA fragmentation) 
ปรากฏเพียงเล็กนอยหลังดอกกลวยไมไดรับเอทิลีน และเกิดนอยที่สุดในวันที่ดอกกลวยไม
เสื่อมสภาพมากที่สุด
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Senescence programmed cell death (PCD) of two cvs Lucky Duan and Red Bomjo of
Dendrobium flowers in response to exogenous ethylene was comparatively conducted. It was 
found that flower cv. Lucky Duan was more sensitive to ethylene than flower cv. ‘Red Bomjo’.
However, 1-MCP (1-methylcyclopropene) completely inhibited senescence of ‘Lucky Daun’ 
induced by ethylene treatment. ‘Lucky Duan’ flowers started to show mesophyll layers of 
petals collapsed. However, epidermal layers of ethylene-treated flowers still showed a normal 
shape after ethylene treatment investigated under LM and this was confirmed by SEM study. 
Under TEM study showed that ethylene treatment resulted in thin cell walls and cell 
membrane separated from cell wall after ethylene treatment. Ethylene treatment also resulted 
in enlarged vacuoles and disorganized mitochondria followed by disappearance of ribosomes
and endoplasmic reticulums.  Nucleus showed chromatin condensed and nuclear envelope 
collaped. There were more multivesicular bodies and myelin bodies.  In addition, 
mitochondria had swollen and some of which showed internal degeneration. These granules 
were used as an indicator of still later stages of mitochondrial development in these cells.               
The apparent final stage of mitochondrial degeneration was a single-membrane-bound vesicle, 
resembling a vacuole. Some of these mitochondria showed high electron-density. While that 
plastids engulfed portions of the cytoplasm. Initial evidence rather suggested the formation of 
vacuoles from plastids. Taken together, the data strongly indicated that plastids can act both as 
autophagosomes and autolysosomes. DNase activity increased after ethylene treatment and 
increased again on the last day, DNA fragmentation of the ethylene-treated appeared smear 
after treatment and decreased to the most on last day.
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สารบัญตาราง

ตารางผนวกที่ หนา

1 การเกิดสีซีดของกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน เรดบอมโจ ขาวสนาน ซากุระ                
มีสทีน และทับทิม 145

2 การเหี่ยวของกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน เรดบอมโจ ขาวสนาน ซากุระ มีสทีน 
และทับทิม 146

3 การเกิดเสนเวนของกลวยไมหวายพันธุลักี้ดวน เรดบอมโจ ขาวสนาน ซากุระ             
มีสทีน และทับทิม 147

4 การเกิดสีซีดของกลวยไมหวายที่ไมไดรับเอทิลีน และไดรับเอทิลีนระดับ               
ความเขมขน 0.2 0.4 และ 0.8 µL/L 148

5 การเหี่ยวของกลวยไมหวายที่ไมไดรับเอทิลีน และไดรับเอทิลีนระดับความเขมขน
0.2 0.4 และ 0.8 µL/L 148

6 การเกิดเสนเวนของกลวยไมหวายที่ไมไดรับเอทิลีน และไดรับเอทิลีนระดับ              
ความเขมขน 0.2 0.4 และ 0.8 µL/L 149

7 คา EC ของสวนกลีบดอกและเสาเกสรของกลวยไมลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน 
และเอทิลีนระดับความเขมขน 0.4 µL/L 150
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สารบัญภาพ

ภาพที่ หนา

1 คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไม
พันธุลักกี้ดวน ซากุระ เรดบอมโจ มีสทีน ขาวสนาน และ ทับทิม ที่ไดรับเอทิลีน
0.4 µL/L 31

2 คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไม
หวาย พันธุลักกี้ดวน ซากุระ เรดบอมโจ มีสทีน ขาวสนาน และทับทิมที่ไดรับ                
เอทีลีนความเขมขน 0, 0.2, 0.4 และ 0.8 µL/L 32

3 คะแนนของอาการสีซีด(A) การลู(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไม
หวายพันธุลักกี้ดวนหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตาง ๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง 33

4 คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไม
หวายพันธุเรดบอมโจหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตางๆ เปนระยะเวลา 24 
ชั่วโมง 35

5 คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไม
หวายพันธุซากุระหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตาง ๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง 36

6 คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไม
หวายพันธุมีสทีนหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตางๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง 38

7 คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเว(C) ของดอกกลวยไม
หวายพันธุขาวสนานหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตางๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง 39

8 คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไม
หวายพันธุทับทิมหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตาง ๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง 40

9 การรั่วไหลของประจุในกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่แยกกอน(A) และ
กลีบดอกที่แยกหลัง(B) การไดรับเอทิลีนความเขมขนระดับตางๆ เปนเวลา                   
24 ชั่วโมง 42

10 การรั่วไหลของประจุในเสาเกสรดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่แยกกอน (A)  
และเสาเกสรที่แยกหลัง (B) การไดรับเอทิลีนความเขมขนระดับตางๆ เปนเวลา       
24 ชั่วโมง 43



(4)

สารบัญภาพ (ตอ)

ภาพที่ หนา

11 การรั่วไหลของประจุในกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน(A) และเสาเกสร
(B) ที่ไดรับเอทิลีนความเขมขนระดับตางๆ เปนเวลา 24 ชั่วโมง 44

12 การรั่วไหลของประจุในกลีบดอกและเสาเกสรของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้   
ดวนที่ไมไดรับเอทิลีนและไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.4 µL/L 45

13 การเสื่อมสภาพของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) ไดรับ
เอทิลีน 0.4 µL/L(B)  1-MCP 500 nL/L(C)  และ  1- MCP 500 nL/L รวมกับเอ
ทิลีน 0.4 µL/L(D) เวลาตาง ๆ (0 d before คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  
คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 47

14 คะแนนของอาการสีซีด (A) การลู (B) และการเกิดเสนเวน (C) ของดอกกลวยไม
หวายพันธุลักกี้ดวน เวลาตาง ๆ (0 d before คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ 
d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 48

15 การเสื่อมสภาพของดอกกลวยไมหวายพันธุเรดบอมโจที่ไมไดรับเอทิลีน(A) 
ไดรับ เอทิลีน 0.4 µL/L(B) 500 nL/L 1-MCP(C)  และ 1-MCP 500 nL/L รวมกับ
เอทิลีน 0.4 µL/L(D) 49

16 คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยวหรือสลด(B) และการเกิดเสนเวน(C)          
ของดอกกลวยไมหวายพันธุเรดบอมโจ 50

17 การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา                     
ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) และไดรับเอทิลีน 0.4 
µL/L (B) เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือ
วันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 52

18 การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศนกําลังขยาย 40 เทา                 
ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน หลังที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L เวลาตาง ๆ            
(before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไม
ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)         53



(5)

สารบัญภาพ (ตอ)

ภาพที่ หนา

19 การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา               
ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนหลังที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับ                  
เอทิลีน0.4 µL/L เวลาตาง ๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต 
และ d คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 54

20 การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา                            
ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน เวลาตาง ๆ (before 
treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไม ไดรับทรีท
เมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 56

21 การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา          
ของดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน หลังที่ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L เวลาตาง ๆ (before 
treatment คือดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d คือวันหลังดอกไมไดรับ                 
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 57

22 การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา                       
ของดอกกลวยไมหวายพันธุเรดบอมโจ หลังที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L เวลาตางๆ 
(before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไม
ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 58

23 การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา                          
ของดอกกลวยไมหวายพันธุเรดบอมโจหลังที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับ                
เอทิลีน 0.4 µL/L เวลาตาง ๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต 
และ d คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนต เปนเวลา 24 ชั่วโมง) 59

24 การเปลี่ยนแปลงทางเซลลวิทยาภายใตการดูกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสอง
กราด กําลังขยาย 200 เทา ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน
(A) และไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอน
ไดรับทรีทเมนตและ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 62



(6)

สารบัญภาพ (ตอ)

ภาพที่ หนา

25 การเปลี่ยนแปลงทางเซลลวิทยาภายใตการดูกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสอง
กราด กําลังขยาย 200 เทาของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไดรับ 1-MCP 
500 nL/L(A) และไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) เวลาตางๆ 
(before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไม
ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 63

26 การเปลี่ยนแปลงนิวเคลียสของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน
(A) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L(C) และไดรับ 1-MCP       
500 nL/Lรวมกับเอทิลีน  0.4 µL/L(D) เวลาตางๆ (before treatment คือดอกไม
กอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา                     
24 ชั่วโมง) 66

27 การเปลี่ยนแปลงโครมาตินของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน
(A) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP 500   nL/L(C) ไดรับ 1-MCP                  
500 nL/L รวมกับเอทิลีน  0.4 µL/L(D)  เวลาตางๆ (before treatment คือดอกไม
กอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา                          
24 ชั่วโมง) 67

28 การเปลี่ยนแปลงนิวคลีโอลัสของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน ที่ไมไดรับ               
เอทิลีน (A) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ที่ไดรับ 1-MCP 500  nL/L(C )  และไดรับ 
1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D) (before treatment คือ ดอกไมกอน
ไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 69

29 การเปลี่ยนแปลงเยื่อหุมเซลลของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับ                 
เอทิลีน(A) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP  500 nL/L(C)  และไดรับ                 
1-MCP 500 nL/Lรวมกับเอทิลีน  0.4 µL/L(D)  เวลาตางๆ (before treatment คือ 
ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนตและ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง) 71



(7)

สารบัญภาพ (ตอ)

ภาพที่ หนา

30 การเปลี่ยนแปลงไมอิลินบอดี้ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน ที่ไมไดรับ              
เอทิลีน(A) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L(C) และไดรับ                
1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D) เวลาตางๆ (before treatment คือ 
ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง) 73

31 การเปลี่ยนแปลงมัลติเวสซิคิวลารบอดี้ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่
ไมไดรับเอทิลีน(A) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L (C)  และ
ไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D)  เวลาตางๆ (before treatment 
คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปน
เวลา 24 ชั่วโมง) 75

32 การเปลี่ยนแปลงเม็ดแปงของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน
(A) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP  500 nL/L(C)  และไดรับ 1-MCP 
500 nL/Lรวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D) เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไม
กอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา                    
24 ชั่วโมง) 77

33 การเปลี่ยนแปลงไมโตคอนเดรียของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับ 
เอทิลีน(A)  ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B)ไดรับ 1-MCP 500 nL/L(C) และไดรับ                  
1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน  0.4 µL /L(D)  เวลาตางๆ (before treatment คือ 
ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง) 78

34 โครงสรางภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน เซลลที่  
พัฒนาระยะแรก(A) เซลลเขาสูระยะการชราภาพ(B) และเซลลที่มีแวคคิวโอล
ขนาดใหญมาก(C-E) 80



(8)

สารบัญภาพ (ตอ)

ภาพที่ หนา

35 ไมโตคอนเดรียภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน               
ไมโตคอนเดรียรูปทรงคลายสี่เหลี่ยมผืนผาและทรงกลม(A และ B) รูปทรงกลม
และดัมเบล(C)  รูปทรงคลายเกือกมา(D) กรานูลที่มีอิเลคตรอนหนาแนน 2 อัน 
เชื่อมตอกันภายในไมโตคอนเดรียบริเวณเยื่อหุม(E) บริเวณ cristae ขยายขนาด
ใหญภายในไมโตคอนเดรีย และ กรานูลจํานวนหนึ่ง( F) 82

36 การเสื่อมสภาพของไมโตคอนเดรียภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไม
หวายพันธุลักกี้ดวน ไมโตคอนเดรียขนาดตางๆ (A) ภาพขยายไมโตคอนเดรีย
ขนาดตางๆ (B)    ไมโตคอนเดรียที่มีเวสซิเคิลอยูตรงกลาง (C) โครงสรางไมโต
คอนเดรียเสื่อมสภาพ (D) โครงสรางไมโตคอนเดรียคลายแวคคิวโอล (E) 84

37 การเสื่อมสภาพของไมโตคอนเดรียภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไม
หวายพันธุลักกี้ดวน ไมโตคอนเดรียเสื่อมสภาพรุนแรงภายในเซลล (A) ภาพขยาย
ภาพ A (B และ C) ภายในไมโตคอนเดรียที่มีเยื่อหุมสองชั้นรอบเวสซิเคิล (D)                
แวคคิวโอลเสื่อมสภาพไปเปนไมโตคอนเดรีย (E และ F) 85

38 ขนาดไมโตคอนเดรียแตละระยะการพัฒนาภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอก
กลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน(A) และจํานวนไมโตคอนเดรีย แตละระยะการพัฒนา
เซลล(B) [อัตราสวนระหวางพื้นที่แวคคิวโอลตอพื้นที่เซลล (ไมรวมผนังเซลล) 
จัดเปน4 ระยะ  (ระยะ 1: อัตราสวน < 0.25, ระยะ 2: อัตราสวน 0.26 -0.50, ระยะ
3: อัตราสว 0.51-   0.75, ระยะ 4: อัตราสวน 0.76-1.0)] 87

39 โครงสรางภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมสกุลหวายพันธุลักกี้ดวน
(A)   เซลลมีแวคคิวโอลขนาดใหญ และมีเสนรอบนอกของไซโตพลาสซึมที่บาง
มาก(B)  พลาสติดที่มีลักษณะโคงใหเห็น 2 ระดับ(C และ D) รูปแบบที่พลาสติด
โอบลอมวัตถุดิบของไซโตพลาสซึมแตละลักษณะ (E-L)  90

40 จํานวนและขนาดของ intraplastidial vesicle ภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอก
กลวยไม สกุลหวายพันธุลักกี้ดวน 90



(9)

สารบัญภาพ (ตอ)

ภาพที่ หนา

41 Intraplastidial vesicles ภายในพลาสติดที่ชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไม
หวายพันธุลักกี้ดวน มีเยื่อหุมสองชั้นที่ลอมรอบ intraplastidial vesicle(A B และ 
D)  ชั้นในของเวสซิเคิล (ลูกศรบาง) และชองวางของ vesicle ชั้นนอก (ลูกศรหนา) 
(E และ G) อิเลคตรอนหนาแนนมากภายในโครงสรางที่มีรูปรางกลม (ลูกศรบาง) 
(F และ H) 93

42 พลาสติดภายในชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมสกุลหวายพันธุลักกี้ดวน              
เยื่อหุมIntraplastidial vesicles สองชั้น และ plastoglobuli ที่มีอิเลคตรอนหนาแนน
มากใน พลาสติด (A-E) การเปลี่ยนแปลงโครงสรางภายใน intraplastidial vesicle 
(C-E) พลาสติดเสื่อมสภาพ (I) intraplastidial vesicle ที่มีอิเลคตรอนหนาแนนนอย 
(G และ H) โครงสรางภายใน intraplastidial vesicle เสื่อมสภาพ (I และ J) 97

43 โครงสรางอื่นๆ ภายในพลาสติดที่ชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบ ดอกกลวยไมหวาย
พันธุ  ลักกี้ดวน มีเม็ดแปง (A และ B) Plastoglobuli เปนกลุมในพลาสติดรูปทรง
ดัมเบล (C และ D) เยื่อหุมสองชั้นติดกับขอบของกลุม Plastoglobuli  (E-G)  
อิเลคตรอนหนาแนนนอยใน Plastoglobuli (H)  โครงสรางคลาย  เวสซิเคิลขนาด
เล็กภายในพลาสติด (I-L) 98

44 โครงสรางของพลาสติดและ Intraplastidial vesicles ที่บริเวณชั้นเซลลมีโซฟลของ
กลีบ ดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน intraplastidial vesicles เคลื่อนออกไปจาก
พลาสติด(A) พลาสติดที่ไมมี Intraplastidial vesicles (B) intraplastidial vesicle 
และแวคคิวโอลขนาดใหญ (C) ภาพขยายจากภาพ C (D) เศษที่เหลือของเยื่อหุม 
(E) intraplastidial vesicle ที่ไมมีเยื่อหุมในแวคิวโอล (F) ภาพขยาย intraplastidial 
vesicle ที่ไมมีเยื่อหุม (G) เวซิเคิลที่ภายในบรรจุดวยเสนใยเชื่อมตอกัน (H-J) เวสซิ
เคิลที่ลอมรอบดวยเยื่อหุมหลายชั้น (K-M) 100



(10)

สารบัญภาพ (ตอ)

ภาพที่ หนา

45 พลาสติดพัฒนาไปเปนแวคคิวโอลบริเวณชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไม
หวาพันธุลักกี้ดวน (A และ B) แวคคิวโอลรูปทรงดัมเบล (C) แวคิวโอลมีวัตถุดิบ
ลอมรอบ (D) แวคคิวโอลบรรจุดวย plastoglobules สามอันที่มีอิเลคตรอนหนา
มาก (E) intraplastidial vesicle และนิวเคลียส ขนาดใหญ (F และ G) 103

46 จํานวนพลาสติด (A) ขนาดของ intraplastidial vesicles (B) และขนาดพลาสติด 
(C) ในเซลลลบริเวณชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน
ทุกระยะของการพัฒนาเซลลคือพื้นฐานบนคาอัตราสวนของพื้นที่แวคคิวโอลตอ
พื้นที่เซลล (ไมรวมผนังเซลล) จัดเปน 4 ระยะ (ระยะ 1: อัตราสวน < 0.25, ระยะ
2: อัตราสวน 0.26 -0.50, ระยะ 3: อัตราสวน 0.51- 0.75, ระยะ 4: อัตราสวน 0.76-
1.0) 104

47 แสดงกิจกรรมเอนไซม DNase ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน ที่ไมไดรับ      
เอทิลีน  (T1; A) ไดรับทุกทรีทเมนต (T1-T4; B) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L (T2; C) 
ไดรับ 1-MCP 500 nL/L  (T3; D) และ ไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน  
0.4 µL/L (T4; D) (bef. คือ ดอกกลวยไมกอนไดรับทรีทเมนต;  h คือจํานวน
ชั่วโมงหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และ d คือ จํานวนวันหลังไดรับ 
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 106

48 แสดง DNA  fragmentation ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอ
ทิลีน (T1) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L (T2) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L  (T3) และ ไดรับ 
1-MCP 500  nL/Lรวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L (T4) (bef. คือ ดอกกลวยไมกอน
ไดรับทรีทเมนต;  h คือจํานวนชั่วโมงหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง 
และ d คือ จํานวนวันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) 108

49 กลไกการเกิด PCD ในชวงการชราภาพของดอกกลวยไมหวายที่ถูกกระตุนดวย            
เอทิลีน 118



(11)

สารบัญภาพ (ตอ)

ภาพผนวกที่ หนา

1 กระบวนการเปลี่ยนแปลงโครงสรางระดับจุลภาคภายในไมโตคอนเดรียของเซลล 
กลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนหลังดอกไมบานจนกระทั่งเกิดการชราภาพ 153

2 กระบวนการเปลี่ยนแปลงโครงสรางระดับจุลภาคภายในพลาสติดของเซลล                 
กลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนหลังดอกไมบานจนกระทั่งเกิดการชราภาพ 154



การตายของเซลลในชวงการชราภาพของดอกกลวยไมสกุลหวาย (Dendrobium) 
ที่ถูกชักนําโดยเอทิลีน

Programmed Cell Death of Dendrobium Orchid Flowers Induced by Ethylene 
during Senescence

คํานํา

กลวยไมตัดดอกในประเทศไทย ปจจุบันมีพื้นที่ปลูกประมาณ  20,739 ไร ผลผลิตรวม
ทั้งหมด 45.937 ลานกิโลกรัม ปที่ผานมาทํารายไดจากการสงออกประมาณ  90% ของมูลคา                 
การสงออกไมดอกไมประดับทั้งหมดของไทย โดยในป 2552 มีปริมาณการสงออกดอกกลวยไมสด
ประมาณ  24.60  ลานกิโลกรัม  คิดเปนมูลคาประมาณ  2,366.4  ลานบาท  ตลาดสงออกที่สําคัญ 
ไดแก ญี่ปุน มีมูลคาการสงออก 740.4 ลานบาท  สหรัฐอเมริกา มูลคาการสงออกรองลงมาเปน
อันดับสอง มีมูลคา 445.8 ลานบาท  อิตาลี  232.7  ลานบาท และจีน 232.1 ลานบาท เปนตน                 
(กรมศุลกากร,  2553) กลวยไมจึงเปนไมตัดดอกเศรษฐกิจที่มีความสําคัญและนิยมใชกันอยาง
แพรหลายทั้งในและตางประเทศประมาณ 80% กลวยไมตัดดอกสวนใหญ เปนกลวยไมสกุลหวาย 
(Dendrobium) ซึ่งเปนสกุลกลวยไมใหญที่สุด พันธุที่นิยมปลูกเปนการคาและสงออกมาก ไดแก 
พันธุโซเนียบอม เบอร 17, 18 และ 28 เปนตน เนื่องจากเปนพันธุที่มีอายุการใชงานนาน สวนพันธุ
อื่นที่นิยมปลูกเปนการคา ไดแกพันธุ ขาวสนาน บูรณะเจด และ มีสทีน เปนตน 
(http://orchidnet.doae.go.th/home/technic_orchid.php?c=1&d=1&id=3) 

ปจจุบันการสงออกดอกกลวยไมของประเทศไทยประสบปญหาที่สําคัญ คือ ดอกกลวยไม
มีคุณภาพลดลงเมื่อถึงมือผูรับปลายทาง เชน ดอกเหี่ยว หลุดรวง และมีอายุการปกแจกันสั้นลง ซึ่งมี
สาเหตุสําคัญมาจากเอทิลีน โดยขั้นตอนในกระบวนการสังเคราะหเอทิลีนในพืช  เกิดจาก                    
การเปลี่ยน  S-adenosyl methionine (SAM) ไปเปน 1-aminocyclopropane-1-carboxylic acid 
(ACC) โดยมีเอนไซม ACC synthase เปนตัวเรงปฏิกิริยา และเอนไซม ACC oxidase เปนตัวเรง
ปฏิกิริยา ขั้นตอไป เพื่อเปลี่ยน  ACC ไปเปนเอทิลีน ซึ่งเอทิลีนมีผลตอการเรงใหดอกไมเสื่อมสภาพ
และเหี่ยวเร็ว (http://www.rdi.ku.ac.th/kasetfair49/Plant/p_57) ในดอกกลวยไมมีระบบการสราง           
เอทิลีนแบบ autocatalytic system ซึ่งคลายกับผลไมประเภท climateric คือเมื่อดอกไมไดรับเอทิลีน
จากภายนอกจะกระตุนใหสรางเอทิลีนเพิ่มขึ้นภายในดอกไม โดยเฉพาะในดอกกลวยไมสกุลหวาย 



2

พบวาเมื่อไดรับเอทิลีนทําใหกลีบดอกสีซีด ปลายของกลีบดอกเหี่ยว และกานดอกโคงงอ แตถา
เปนเอทิลีนที่ดอกไมสรางขึ้น หรือเอทิลีนในบรรยากาศถูกยับยั้งไมใหทํางาน ดอกไมจะมี               
ความเสียหายนอยลงได (สายชล, 2531) ซึ่งอาการที่เกิดขึ้นนี้เรียกวาการชราภาพ (Senescence) 
โดยการชราภาพของดอกไมสวนใหญเกิดจากการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยา เชน เยื่อหุมเซลล
เสื่อมสภาพ เอ็นไซมที่ยอยสลายโปรตีนมีการทํางานเพิ่มขึ้น มีการเคลื่อนยายอาหารออกจาก              
แหลงผลิตไปยังแหลงใชอื่นๆ มากขึ้น มีผลทําใหเซลลเสื่อมสภาพ ทํางานไมได และการชราภาพ
เปนสวนหนึ่งของกระบวนการที่เรียกวา programmed cell death (PCD) (Yamada et al.,2003) ซึ่ง
กระบวนการ PCD ประกอบดวยการเกิดการเปลี่ยนแปลงในพืช 3 ลักษณะคือ1) การเจริญเติบโต
และพัฒนาของพืชตามปกติ 2)  การชราภาพ และ 3) การตอบสนองตอสภาวะเครียด (Jones, 2001) 

การศึกษาการตอบสนองตอเอทิลีนของกระบวนการตาง ๆ ในดอกกลวยไมสกุลหวายที่            
เขาสูกระบวนการชราภาพ และมีสัมพันธกับกระบวนการเกิด PCD นั้น เพื่อใหทราบถึงกลไก                
การควบคุมการตายภายในของเซลลดอกไม ซึ่งจะเปนประโยชนอยางมากสําหรับปรับปรุงคุณภาพ
เพื่อการใชเทคโนโลยีที่เหมาะสม ในการยืดอายุการใชงานของดอกกลวยไม (Serex et al., 1995) 
โดยมีการศึกษาลักษณะนี้อยางกวางขวางในไมตัดดอกในระดับอุตสาหกรรม เชน คารเนชั่น ลิลลี่   
พิทูเนีย และ Alstromeria  เปนตน แตในดอกกลวยไมสกุลหวายยังไมมีการศึกษาวิจัยดานนี้ ดังนั้น
การศึกษากระบวนการตางๆ เหลานี้ในกลวยไมสกุลหวาย  จะทําใหสามารถพัฒนาการผลิตกลวยไม
สกุลหวายเพื่อการคาไดอยางมีประสิทธิภาพมากขึ้น



วัตถุประสงค

การศึกษาเรื่องการตายของเซลลในชวงการชราภาพของดอกกลวยไมสกุลหวาย
(Dendrobium) ที่ถูกชักนําโดยเอทิลีน มีวัตถุประสงคคดังตอไปนี้คือ

เพื่อศึกษากลไกการตายของเซลล (PCD) ในระหวางการเสื่อมสภาพของดอกกลวยไม            
สกุลหวายที่ถูกชักนําดวยเอทิลีน



การตรวจเอกสาร

คําจํากัดความ การชราภาพ (senescence) และ programmed cell death (PCD)

คําศัพทที่เกี่ยวของกับการพัฒนาและเจริญเติบโตของสิ่งมีชีวิต มีหลายความหมาย ในแตละ
ความหมายมีความใกลเคียงกัน ในบางครั้งอาจแยกออกจากกันไดยาก เพื่อใหมีความเขาใจตรงกัน
จึงไดมีการอธิบายความหมายในคําที่เกี่ยวของกับงานวิจัยไวดังนี้คือ

Aging คือ การเสื่อมสภาพของสิ่งมีชีวิตที่เกิดขึ้นเองตามธรรมชาติไมมีการควบคุม และ            
ไมมีการใชพลังงานผลักดันใหเกิดขึ้น ในพืชจะใชกับสวนของเมล็ด (จริงแท, 2549)

การชราภาพ (senescence) คือ การเจริญเติบโตและพัฒนาของพืชอยางตอเนื่องจนกระทั่ง
ถึงระยะการชราภาพที่นําไปสูการตายและเปนกระบวนการที่กอใหเกิดประโยชน มีการควบคุมให
เกิดขึ้นจากภายใน (จริงแท, 2549)

Programmed cell death (PCD) คือ เซลลที่มีการพัฒนาไปสูการตาย เปนกระบวนการที่มี
การควบคุมภายในและนําไปสูความตายเฉพาะอยาง ในเวลาหรือสถานการณจําเพาะ (จริงแท, 
2549)

แตมีนักวิจัยบางคนที่ใหความหมายของ การชราภาพ และ PCD เปนความหมายเดียวกัน 
คือ เปนอาการเปลี่ยนแปลงของพืชที่มองเห็นไดดวยตาเปลา นําไปสูการตายของเซลล ซึ่งอาการ
ดังกลาวจะปรากฏและกลาวถึงที่เกี่ยวของกับในเรื่องเซลลพืช เมื่อเกิดลักษณะการเปลี่ยนแปลงนี้ขึ้น
ในพืชแลวจะไมมีการยอนกลับมาลักษณะเดิมไดอีก (van Doorn and Woltering, 2004)

การศึกษา PCD

การศึกษาเรื่อง PCD มีการศึกษาในสัตวมากอนพืช โดยในเซลลสัตวเรียกการเกิด PCD วา 
apoptosis เนื่องจากการเกิดลักษณะนี้เซลลจะแตกออกเปนเซลลยอย ๆ ขนาดเล็กเรียกวา apoptotic 
body (Wyllie, 1987) ซึ่งการเกิด PCD ในพืชพบวามีความคลายคลึงกับการเกิดภายในสัตว คือ 
กระบวนการ apoptosis และ autophagy ซึ่งมีพื้นฐานที่เกี่ยวของกับสัณฐานวิทยาของสิ่งมีชีวิต
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ในชวงที่เซลลกําลังจะตาย จนกระทั่งตายไป (จริงแท, 2549) ทําใหมีการศึกษากระบวนการเกิด 
PCD ในพืชอยางกวางขวางมากขึ้น

Jones (2001) มีแนวความคิดเกี่ยวกับกระบวนการ  PCD ในพืช คือ การที่พืชมีการพัฒนา
และเจริญเติบโตที่เปนไปอยางปกติ เขาสูการเกิดกระบวนการชราภาพ และจนกระทั่งตายไป ซึ่งมี
การควบคุมความสมดุลระหวางการมีชีวิตและสัญญานการตาย ซึ่งแตกอนจะกลาวถึงเฉพาะเซลลที่
ตาย แตในปจจุบันพบวามีเรื่องของระยะเวลาเขามาเกี่ยวของดวย จึงกลาวไดวากระบวนการ PCD 
เปนกระบวนการที่ไมมีการยอนกลับ และมีการกําหนดเวลาการตายของเซลล ซึ่งกระบวนการ PCD 
จะเกี่ยวของกับพืช 3 แนวทางคือ การเจริญและพัฒนาของเซลล การชราภาพจากการไดรับสิ่งเรา
ภายนอก และการตานทานตอการเขาทําลายของโรคพืช ในเบื้องตนมีการศึกษามากดานเซลลวิทยา 
พบวาลักษณะการตายของเซลลที่มีการเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมี และเกี่ยวของกับสัญญาณการชักนํา
ใหเซลลตายดวย เมื่อเวลาผานไปจึงไดพัฒนาทางวิชาการที่เกี่ยวของกับการพิสูจนกระบวนการPCD 
เพิ่มขึ้น โดยนําวิชาการดานพันธุศาสตรเขามาใชในการศึกษาการตายของเซลล และลาสุดคือการใช
เทคโนโลยีดานการจําแนกสัญญาณที่เปนสื่อกลางในกระบวนการเกิด PCD 

กระบวนการ PCD แสดงผลชัดเจนในระดับเซลล ซึ่งมี 3 รูปแบบ คือ 1) การเกิด apoptosis 
กระบวนการนี้ DNA ในนิวเคลียสมีการแตกหักเกิดขึ้นกอนที่จะเกิดการรวมตัวกันของโครมาติน 
ภายในนิวเคลียส ทําใหนิวเคลียสหดตัวและเปลี่ยนรูปรางไปจนกระทั่งนิวเคลียสถูกทําลายไปใน
ที่สุด สงผลใหโครงสรางของเซลลเสื่อมลงอยางรวดเร็ว 2) การตายของเซลลที่เกิดขึ้นในชวง               
การชราภาพของพืชที่มีผลมาจากการเสื่อมสลายของโครโรพลาสตไปอยางชาๆ ในชวงที่เซลลใกล
จะตายและในชวงเวลานี้ นิวเคลียสและแวคคิวโอลเกิดการเสื่อมสภาพการทํางานไปพรอมๆ กัน แต
ทั้งสองเหตุการณจะเกิดหลังจากที่เซลลแสดงอาการเสื่อมสภาพไปแลว และโครโลพลาสตสลายตัว
ไปหมด เซลลจะตายไปในที่สุด ซึ่งการเกิดแบบนี้มีผลกระทบกับพืชทั้งตน รวมทั้งอวัยวะตางๆ 
ของพืชดวย และ 3) PCD ที่มีจุดศูนยกลางการเกิดอยูที่แวคคิวโอล การเกิดแบบนี้มีทั้งการเรงการ
ตายของเซลลใหเกิดเร็วขึ้นและมีการกอบกูเซลลใหกลับคืนมาอยูในสภาพการใชงานไดอีกครั้ง
(Fukada, 2000)

การศึกษา PCD ในพืชเปรียบเสมือนการศึกษาเรื่อง การชราภาพ โดยทั่วไปแลวการศึกษา
ดานนี้กับพืช มักใชสวนของกลีบดอกไมเปนตัวแทนพืชทั้งตน สําหรับศึกษาทั้งระบบของการเกิด 
PCD เนื่องจากกลีบดอกไมเปนอวัยวะที่เมื่อเกิดการชราภาพขึ้นแลว มีความสัมพันธกับสวนอื่นๆ 
ดวย อีกทั้งกลีบดอกไมเปนสวนที่เกิดการชราภาพไดอยางรวดเร็วและสม่ําเสมอทั่วกันในเนื้อเยื่อ 
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แตลักษณะการเกิดเหลานี้จะมีความแตกตางกันไปในพืชแตละชนิด ซึ่งขึ้นกับพันธุกรรม                     
การกลายพันธุ และการถายยีน (Berdnard, 2000; Thomas et al., 2003) และการเกิดลักษณะเหลานี้
ในบางชวงเวลาหรือบางสวนของกระบวนการอาจมีใหเห็นเหมือนกันบางในบางพืช สวนใหญ
แลวการเกิดการชราภาพในกลีบดอกไม  มักมีความสัมพันธกับการผลิตและเพิ่มปริมาณของเอทิลีน
ภายในพืชหรือพืชที่ไดรับเอทิลีนจากภายนอก (Wagstaff et al., 2003)  การศึกษาการชราภาพ 
สามารถทําไดหลายวิธี นักสรีรวิทยาใชการศึกษาการชราภาพกับการทํางานของอวัยวะพืช โดย
ศึกษาการแสดงออกทางสัณฐานวิทยาของสภาพการแกของพืช และการชราภาพ ในสวนของ               
นักกายวิภาคศึกษาการตายของเซลลที่เกิดในชวงการพัฒนาการของพืช ชวงการสรางเซลลสืบพันธุ
เพศผูและเพศเมีย และชวงการพัฒนารังไข เปนตน โดยเปนที่ทราบกันวากระบวนการเหลานี้คือ 
การพัฒนาของเซลลไปสูความตาย (van Doorn and Woltering, 2004) นอกจากนี้ยังมีการสังเคราะห
เอนไซมที่เปนตัวกระตุนใหโปรตีนเสื่อมสภาพกอนการแสดงออกใหเห็นไดตามมาในภายหลัง 
(Belenghi et al., 2004) ซึ่งการศึกษา PCD ที่เปนการชราภาพ นั้น มีการนําวิธีทางชีวโมเลกุลมาใช
ในการตรวจสอบดูการยอยสลายของ DNA และการแสดงออกของยีน โดยพบวาวิธีการนี้เปน
วิธีการบงบอกถึงความสัมพันธของกระบวนการเกิด PCD และ การชราภาพไดดีวิธีการหนึ่ง 
(Orzaez and Granell, 1997 and Bernard, 2000)

การชราภาพ (Senescence) กับ Programmed Cell Death (PCD)

การชราภาพเปนอาการเปลี่ยนแปลงของพืชที่สามารถมองเห็นไดดวยตาเปลา เชน 
ใบเหลือง และกลีบดอกเหี่ยว เปนตน (van Doorn and Woltering, 2004) ซึ่งมีความหมายเหมือนกัน
กับ PCD ที่อธิบายในใบพืชที่เปลี่ยนเปนสีเหลือง ถามีการเปลี่ยนแปลงไมมากสามารถยอนกลับคืน
เปนสีเขียวได สวนในใบที่เปนสีเขียวนั่นคือ การที่ใบเขาสูเสนทางของโปรแกรมที่นําไปสูการตาย
กอนที่จะมองเห็นเปนสีเหลือง จึงเปนไดวาการชราภาพในเซลลเปนกระบวนการ PCD ที่ สามารถ
เกิดไดทั่วทุกเซลล โดยเซลลที่เกิด PCD เริ่มแรกแวคคิวโอลขยายใหญขึ้นจนดันใหบริเวณที่มีสวน
ของไซโตพลาสึมขนาดเล็กลง ลักษณะเชนนี้เกิดขึ้นพรอมกับการเปลี่ยนแปลงของออรแกเนลลที่อยู
ภายในเซลลดวย พบวาไมโตคอนเดรีย และนิวเคลียสเปนออรแกเนลลสุดทายที่ถูกทําลายไป แต
ลักษณะที่เกิดขึ้นนี้ไมปรากฏออกมาใหเห็น จนกวาไซโตพลาสซึมแตกออก และสามารถเกิดขึ้นได
โดยไมจําเปนที่ตองเกิดการรวมตัวกันของเอนโดพลามิกเรติคิวลัมกับไรโบโซม และชวงเวลา
เดียวกันนี้ เยื่อหุมแวคคิวโอลและเยื่อหุมเซลลเสื่อมสภาพและยุบตัวลง ลักษณะตางๆ ที่เกิดขึ้น
เหลานี้ขึ้นกับชนิดและพันธุพืชดวย (van Doorn, 2005)
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การศึกษาการชราภาพของพืชชวงเวลา 20 ปที่ผานมา พบวา ชวงที่พืชเกิดการชราภาพ
เซลลมีการเปลี่ยนแปลง โดยเริ่มจากแวคคิวโอลถูกทําลาย มีการแตกแยกของเยื่อหุมแวคคิวโอล
เกิดขึ้นกอนเหตุการณอื่น จึงใชเปนหลักฐานไดวาแวคคิวโอลที่เสื่อมสภาพอาจเปนกลไกที่เกิดได
ทั่วไปของการตายของเซลลพืช แตอยางไรก็ตาม พืชตองมีกลไกที่ใชจัดการกับซากเซลลที่ตายไป
ดวย โดยจะตองมีการแกไขปญหาที่เกิดจากการเปลี่ยนสภาพของแวคคิวโอล เซลลจําเปนที่ตองมี
กิจกรรมการสังเคราะหเอนไซมที่เปนตัวทําลายซากเซลที่ตาย โดยพืชสรางเอนไซมไฮโดรเลสแลว
สงเขาไปในแวคคิวโอล ทําใหเกิดเปนพิษกับแวคคิวโอลในเซลลนั้น ที่กอใหเกิดซากเซลล จากนั้น
จึงปลดปลอยเอนไซมออกคืนกลับออกมาสูภายนอก ซึ่งทั้งหมดอยูบนพื้นฐานการทํางานรวมกัน
ของสัณญาณที่สงจากพืชเพื่อไปสังเคราะหเอนไซม เมื่อแวคคิวโอลไดรับผลกระทบอยางแรงจาก
เอนไซมไฮโรเลสขึ้นกอนที่จะกําหนดใหเซลลตาย และเซลลตายก็จะเปนกลไกหลังจากที่เซลลมี
การเตรียมตัวเพื่อถูกกําจัดทิ้งไปในขณะนั้นดวย (Jones, 2001)

การชราภาพเปนการเจริญเติบโตอยางหนึ่ง แตเปนการเจริญเติบโตของพืชหรือสวนของพืช
ไปสูความตาย ซึ่งพืชจะแสดงออกถึงการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐานวิทยา กายวิภาค รวมถึงชีว-
โมเลกุล โดยมียีนเปนตัวควบคุมและแสดงออกมากขึ้นในชวงที่มีการชราภาพ ยีนจําพวกนี้จะมี              
การถอดรหัสทางพันธุกรรมใหม แตอาการที่แสดงออกของพืชนั้นจะเกิดขึ้นภายหลังการถอดรหัส
และการแปลงรหัสทางพันธุกรรมแลว (Thomas et al., 2003) องคประกอบของกระบวนการ PCD 
ในพืช เปนโปรแกรมทางพันธุศาสตร และการชราภาพ ที่แสดงใหเห็นการเกิดที่สามารถยอนกลับ
ได และถูกควบคุมโดยสัญญานที่เกี่ยวของ เชน ฮอรโมน ออกซิน ไซโตไคนิน เอทิลีน และแสง 
เปนตน  PCD ของพืชเปนกระบวนการทํางานกําหนดการตายของเซลล เกี่ยวของกับการทํางานของ
ไซโตพลาสมิก มีสัญญาณการตายและสัญญานการมีชีวิต การเรียนรูของเซลลในกระบวนการนี้  
สงผลตอการตายของเซลล รวมทั้งความสามารถในการกําจัดเซลลที่ตายแลว นอกจากนี้ยังสงผล
ตอเนื่องไปยังกิจกรรมการทํางานของแวคคิวโอล โดยพบวาแวคคิวโอลเปนออรแกเนลลแรกที่เกิด
การปรับตัวเปลี่ยนแปลงไปหลังจากไดรับสัณญาณที่สงตอมาจากไซโตพลาสมิก (Thomas and 
Stoddart, 1980)

การเกิดกระบวนการ  PCD ระหวางการชราภาพของดอกไม

การชราภาพเกิดขึ้นในระยะสุดทายของชวงการเจริญเติบโตทางกิ่งใบ และระยะสืบพันธุ 
ซึ่งเกิดขึ้นตามมาอยางตอเนื่อง (Eason et al., 2002) การเกิดชราภาพมีการตายของเซลลเกิดขึ้นได              
2 แบบ คือ 1) การชราภาพของอวัยวะ เชน ใบ กลีบดอก ผล กิ่งกาน และราก 2) การชราภาพทั้งตน 
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สวนใหญจะพบในพืชฤดูเดียวที่มีการเจริญเติบโตทางกิ่งใบ ตามดวยการปฏิสนธิ และ                  
การพัฒนาเมล็ด แลวตนก็จะตาย การชราภาพเปนกระบวนการที่เกิดขึ้นแลว สามารถมองเห็น
อาการที่เกิดขึ้นไดดวยตา เชน ใบเหลือง และกลีบดอกเหี่ยว เปนตน (Van Doorn and Woltering, 
2004) และพบวามีการแสดงออกของยีนเพิ่มขึ้นที่เกี่ยวของกับการชราภาพ ดยเฉพาะ เชน SAG12 
(SENESCENCE-ASSOCIATED GENE 12)  ทั่วไปแลว SAG 12 เกี่ยวของกับเอนไซม cysteine 
protease ซึ่งทําใหโปรตีนเสื่อมสภาพและเกิดการชราภาพตามมา (Belenghi et.al., 2004) 

การชักนําการชราภาพเกิดขึ้นไดจากการเริ่มผลิตเอทิลีน  แบบ autocatalytic  ที่กลีบดอก 
(Shibuga et al., 2000) และการสรางเอทิลีนเริ่มลดลงในระหวางเกิดกระบวนการการชราภาพ ซึ่ง
เกี่ยวของกับการทํางานของ lipidoxidation (Leverentz et al., 2002)  และ proteolytic (Xu and 
Hanson, 2000) ในสภาวะความเครียดทั่วไป สามารถชักนําการชราภาพได โดยพืชจะชราภาพไดเร็ว
ขึ้น ถาดอกไมมีบาดแผล เนื่องจากมีการสรางเอทิลีนเพิ่มมากขึ้น มีกรด jasmonic  และสารหลาย
ชนิดเกิดขึ้นจากกระบวนการสันดาป  สงเสริมการเกิดการชราภาพ ดังเชนในดอกกลวยไมบางชนิด
มี lipoxygenase (LOX) เพิ่มขึ้น ซึ่ง LOX เปนเอนไซมชนิดหนึ่งที่เกิดขึ้นจากวิถีของการสรางกรด 
jasmonic เปนสารสงเสริมการชราภาพของพืช  ทําใหเกิดกระบวนการ peroxidation ที่เปน
กระบวนการที่สลายกรดไขมันที่เยื่อหุมเซลล ทําใหสารประกอบภายในเซลลรั่วไหลออกจากเซลล  
เปนตน (Porat et al., 1993)

การชราภาพในดอกไม คือ การที่กลีบดอกไมมีสภาพเปลี่ยนแปลงไปจากปกติ จะเห็นได
ชัดเจนจากการแสดงอาการเหี่ยว และเกิดเปนสีน้ําตาล ซึ่งเปนการยากที่จะวัดหรือประเมินคาในทาง
ปริมาณ (Yamada et al., 2003)  การพัฒนาของดอกไม ตองมีตัวการชักนําใหเขาสูโปรแกรมการชรา
ภาพ เนื่องจากเปนกระบวนการที่เครงครัดมาก ในสวนการพัฒนาของอวัยวะสืบพันธุที่พืชจําเปน
จะตองใหเกิดขึ้นอยางสมบูรณ และตองมีการผสมเกสร เพื่อดํารงเผาพันธุไว (Eason et al., 2002b) 
โดยพบวาการชราภาพที่เกิดขึ้นในดอกไมนั้น มีหลายอยางที่เกี่ยวของ เชน เกิดการเปลี่ยนแปลงทาง
ชีวเคมี ซึ่งมีความสัมพันธกับฮอรโมนที่สรางขึ้น มีปฏิสัมพันธระหวางกลีบดอกกับสวนอื่นๆ ของ
ดอกภายหลังการถายเรณู มีการเสื่อมสภาพหลังการเก็บเกี่ยวดอกไมที่เกิดหลายสาเหตุ มีการขาด
แหลงพลังงาน (จริงแท, 2549) เกิดกระบวนการ PCD ภายในดอกไม เซลลเปลี่ยนแปลงรูปรางและ
ขนาด รวมทั้งผนังเซลลบางลง เปนตน (Bernard, 2000, Yamada et al., 2003) 

ตามธรรมชาติของดอกไมนั้น เมื่อดอกไมบานแลวอวัยวะแตละสวนมีการพัฒนา
เปลี่ยนแปลงแตกตางกันไปหลังดอกบาน เพื่อการปรับตัวใหเหมาะสมกับการอยูรอด เปนการดึงดูด
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ใหสิ่งมีชีวิตอื่น เชน พวกแมลงหรือสัตวชวยถายเรณู และเมื่อเกิดการถายเรณูแลวก็เกิดการ
เปลี่ยนแปลงอยางอื่นขึ้น เพื่อลดการดึงดูดของพาหะที่ใชถายเรณูในดอกไมบานและเกิดการชรา
ภาพของกลีบดอก มีการควบคุมทางชีววิทยาที่เปนเหตุการณวิกฤตในวงจรชีวิตของพืชที่มีดอก ซึ่ง
การบานของดอกเปนอาการที่มองเห็นไดอยางแรกวา โปรแกรมการชราภาพไดเริ่มขึ้นแลว 
(O’Donoghue et al., 2002) ในการชราภาพของกลีบดอก ถูกกําหนดโดยการแสดงออกของยีน
โดยเฉพาะ และมีสัญญาณเกิดขึ้นรวมดวย สําหรับดอก Alstroemeria ที่อยูในตระกูล Liliaceous มี
การชราภาพของกลีบดอกโดยแสดงลักษณะการเหี่ยวและมวนเขา และตามดวยดอกรวง 8-10 วัน
หลังดอกบาน และพบวาเกี่ยวของกับ  PCD ที่เริ่มตนขึ้นกอนจนถึงดอกบานและเกิดการชราภาพขึ้น
อยางรวดเร็ว นอกจากนี้ลักษณะทางสรีรวิทยาและโมเลกุลในกระบวนการ PCD แสดงออกใหเห็น
ในชวงที่กลีบดอกชราภาพ โดยการเหี่ยวของกลีบดอกเปนการชี้บอกถึงการชราภาพที่เกิดเต็มที่ของ
ดอกไมหลายชนิด และสัมพันธกับการสูญเสียความสมบูรณของเยื่อหุมเซลล การเปลี่ยนแปลง              
แรงเตง และการรั่วไหลของประจุ (Rubinstein, 2000) ในขณะที่ดอกคารเนชั่นที่มีการชราภาพ
เกิดขึ้น จะเกิดระบบการสราง เอทิลีนแบบเหนี่ยวนําจากกลีบดอก และตามมาดวยการเหี่ยวของกลีบ
ดอก การควบคุมการผลิตเอทิลีนและการเหี่ยวที่เกิดขึ้นในดอกคารเนชั่นที่ชราภาพ แสดงใหเห็นวา
กลีบดอกที่ชราภาพถูกกระตุนโดยเอทิลีนที่ผลิตจากสวนของเซลลสืบพันธุเพศเมีย มีการตอบสนอง                 
2 แบบ คือ การตอบสนองสําหรับการผลิตเอทิลีนแบบระบบการสรางเอทิลีนและแบบเหนี่ยวนํา
และมีการแสดงออกของยีน ACO และ ACS ในกลีบดอกตามลําดับ และการแสดงออกของยีน 
ACO นาจะมีผลตอเนื่องมาจากยีน ACS ดวย (Satoh et al., 2005) นอกจากนี้ในการชราภาพของ
ดอกไมเกี่ยวของกับการเสื่อมลงของปริมาณแคโรทีนอยด แปง และโปรตีนภายในเนื้อเยื่อกลีบดอก
อีกดวย (Eason et al., 1997) 

การผสมเกสรเปนกระบวนการหนึ่งที่สําคัญในการกระตุนการชราภาพ มีผลยืนยันในพืช
ไดมากถึง 60 สกุล เชน ชอดอกกลวยไมของสกุล Phalaenopsis และ Dendrobium จะมีอายุนาน          
3 เดือน แตถามีการผสมเกสรเกิดขึ้น ดอกจะเสื่อมสภาพภายใน 1 วัน เนื่องจากมีการสรางเอทิลีน
เพิ่มขึ้นทั้งกอนและระหวางการผสมเกสร และเมื่อตรวจสอบในกลีบดอกหลังผสมเกสรพบวา มี
ระดับ mRNA ของเอนไซม ACO และมีการสรางเอทิลีนมากขึ้น เนื่องจากมีการสรางและเคลื่อนยาย 
ACC ที่เปนสารตั้งตนของเอทิลีนในกลีบดอกทําใหมีการสรางเอทิลีนเพิ่มมากขึ้นตามมา จากนั้นจึง
ตามดวยการชราภาพของดอกไม (Halevy, 1998) แตถาเปนดอกไมที่ไมผสมเกสร การชักนําการชรา
ภาพเกิดขึ้นไดโดยการเริ่มสรางเอทิลีนในระยะที่ 2 แบบ autocatalytic ที่บริเวณกลีบดอกไม และ   
เอทิลีนเริ่มลดลงในระหวางการเกิดกระบวนการชราภาพ (Shibuga et al., 2000)
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กลีบดอกไมชราภาพกอใหเกิด apoptotic-like PCD ซึ่งเปนกระบวนการที่ถูกควบคุมและ
มีกิจกรรมการทํางานเกี่ยวของกับการ transcription และ translation (Buchanan-wallaston et al., 
2003) ดอกไมบางชนิด เชน gypsophila มีสิ่งที่กํากับการตายของเซลลในกลีบดอก ซึ่งเปน
กระบวนการแตกหักของ DNA เกิดชวงดอกบานเต็มที่ แสดงผลใหเห็นวามีการเสื่อมสภาพภายใน
ดอกไมเกิดขึ้นกอนที่จะเห็นการเปลี่ยนแปลงภายนอกของดอกที่มองเห็นไดดวยตา มีผลอางอิงจาก
กลไกการชราภาพในเซลลกลุม climacteric flower ซึ่ง DNA ที่เสื่อมสลายจะเกิดอยูชวงเวลาสั้นๆ 
ในชวงดอกไมบาน ซึ่งถือเปนสัณญาณชี้บอกวาการชราภาพมีการเริ่มตนพรอมแลวกอนดอกบาน
เต็มที่ นอกจากนี้ภายในเซลลยังมีเอทิลีนปรากฏใหตรวจพบไดในระยะสุดทายของการชราภาพ
และพบวามีเซลลตายจํานวนมากจนเห็นการยุบตัวของชั้นอิพิเดอมิส  และมีโซฟลลเซลลของกลีบ
ดอกไม ซึ่งตางกันกับการชราภาพของใบ ที่เซลลยังคงมีชีวิตอยู แตกิจกรรมภายในเซลลเริ่มชาลงใน
ระยะการชราภาพ สําหรับระยะกอนการพัฒนากลีบดอก พบวามีเซลลตายภายในกลีบดอกเชนกัน 
แตอยูในชวงกิจกรรมของเซลลที่มีการเปลี่ยนแปลงและกําจัดเซลลที่ไมจําเปนทิ้งไป พบในชวงเวลา
สั้นๆ เทานั้น การเปลี่ยนแปลงนี้เกิดขึ้นในชวงนี้ ชวยในการสนับสนุนการทํางานในหนาที่ขั้นตน
ของกลีบดอก เชน ลอแมลง ผสมเกสร และผูชวยผสม เปนตน และชวงนี้การผลิตเอทิลีนเพิ่มขึ้น           
ซึ่งอาจเปนการชวยผลักดันกระบวนการชราภาพใหเขาไปถึงระยะสุดทายที่จะนําไปสูการยุบตัวของ
ชั้นเซลลอิพิเดอมิส และปรากฏการณการชราภาพใหเห็น (Bailly et al., 2001) การเกิดกระบวนการ
ชราภาพของดอกไมมักจะพบการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นหลัก ๆ ไดหลายอยางดังนี้คือ

1. การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยา

การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาในชวงการชราภาพมีหลายอาการที่เกิดขึ้นกับดอกไม 
เชน อัตราการหายใจและปริมาณแซคคาไรดลดลง เปนตน การหายใจเปนลักษณะที่เปลี่ยนแปลง
ชัดเจน โดยเฉพาะกับพืชในกลุมไคลแมคเทอริค ที่พบวามีปริมาณคารบอนไดออกไซด และการ
สูญเสียน้ําตาลเพิ่มมากขึ้น พืชมีความไวตอเอทิลีนและผลิตเอทิลีนเพิ่มขึ้นในชวงที่มีการหายใจ
สูงขึ้น โดยขึ้นกับแตละชนิดพืช (Nooden, 2004) การเคลื่อนยายของสารประกอบไนโตรเจน และ
น้ําตาลออกจากเซลล เปนตัวบงชี้ไดดีวาพืชกําลังเขาสูการชราภาพ โดยเซลลจะสงคารโบไฮเดรต
ออกไปในรูปของน้ําตาล และสารประกอบไนโตรเจนในรูปของ amides, glutamine และ
asparagines (Wagstaff et al., 2003) ในขณะเดียวกันสารโมเลกุลใหญถูกสลายใหเปนโมเลกุลเล็ก 
เนื่องจากมีเอนไซมกลุมไฮโดรไลติกหลายชนิดเพิ่มขึ้นในชวงนี้ มีผลใหเกิดการเคลื่อนยายแรธาตุ
ไนโตรเจน และแรธาตุชนิดอื่นๆ ออกจากดอกไปยังเนื้อเยื่อสวนอื่นที่ยังไมชราภาพ ทําให
โครงสรางเซลลกลีบดอกเปลี่ยนแปลงไป มีการสูญเสียน้ําหนักแหง ขนาดของเม็ดแปงลดลง 
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ปริมาณแปงจึงลดลงตามไปดวย จากการศึกษาในคารเนชั่น พบวามีกิจกรรมของเอนไซม
เบตากลูโคซิเดส (β-glucosidase) และเบตากาแลคโตซิเดส (β-galactosidase) เพิ่มขึ้น และมี                
การสูญเสียคารโบไฮเดรตออกจากกลีบดอก (Woodson, 1994) สวนในดอกลิลลี่พบวาหลังดอก
บานมีการสงวัตถุดิบออกจากแหลงผลิตไปยังแหลงที่ใช เชน คารโบไฮเดรต และกรดอะมิโนถูก
สงออกไปเรื่อยๆ เปนเวลายาวนานหลังดอกเหี่ยว ในสวนของแรธาตุอาหารที่มีการสูญเสียไปดวย
พบวาการเกิดการชราภาพของกลีบดอกจะเกิดขึ้นพรอมกับการเพิ่มกิจกรรมของเอนไซมในกลุม 
hydrolytic หลายชนิด เชื่อวาทําใหโมเลกุลขนาดใหญถูกยอยสลายลง แลวตามมาดวยการสงแรธาตุ
อาหารออกจากกลีบดอก ไปยังรังไขที่กําลังพัฒนา (Bieleski, 1995)

2. การเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมี  

เปนการเปลี่ยนแปลงของสารประกอบภายในเซลลชวงการชราภาพมีการเปลี่ยนแปลง
หลายรูปแบบ ดังนี้คือ

2.1 การเปลี่ยนแปลงสารสี  การวัดการเปลี่ยนแปลงภายในพลาสติด ซึ่งเปนการเปลี่ยนสี 
มีการเปลี่ยนแปลงของคลอโรพลาสตไปเปนโครโมพลาสต และคลอโรพลาสตจะมีการสูญเสีย
ปริมาณโปรตีนและสารคลอโรฟลล ในดอกไมการเปลี่ยนสีของกลีบดอก สามารถใชเปนสิ่งชี้บอก
ไดถึงการเกิดการชราภาพ จะเห็นไดชัดเจนในดอกไมที่มีการสะสมสารสีแอนโทไซยานินใน              
แวคคิวโอล ถามีการเปลี่ยนแปลงในบริเวณนี้จะเปนสิ่งที่บงบอกลวงหนากอนการเกิดการชราภาพ 
อาจเกิดขึ้นกอนหรือเกิดขึ้นพรอมกันกับการสืบพันธุ สีกลีบดอกซีดลง ซึ่งจะบอกไดวาการพัฒนา
กําลังจะสิ้นสุดลง (Thomas et al., 2003) นอกจากนี้คลอโรฟลลจะถูกยอยสลายดวย หลังจากที่เม็ดสี
อื่นแยกออกไปแลว

2.2 การเปลี่ยนแปลงเยื่อหุมเซลล แบงยอยได 2 แบบ คือ

2.2.1 การเปลี่ยนแปลงโครงสรางกลีบดอก  และชีวกายภาพของเยื่อหุม โดยทั่วไป
การมีชีวิตของเซลลสิ่งมีชีวิต จะขึ้นกับความสามารถของเซลลที่เปนตัวกําหนดโดยใชปริมาณ
อาหาร การเลือกขนสงอาหาร และเลือกเก็บอาหารไวที่โครงสรางใด และเยื่อหุมเซลลมีหนาที่ตอง
รักษาสภาพการเก็บนี้ไวได แตถาเกิดการชราภาพ ประสิทธิภาพของเยื่อหุมเซลลจะลดลง ทําใหเกิด
การรั่วไหลของสารตางๆ ออกจะเซลล หรือไหลจากขางนอกเขาสูเซลลได เชนในกลีบดอก
ผักบุงฝรั่ง การชราภาพสังเกตไดจากเยื่อหุมแวคคิวโอลภายในเซลลในสวนของ cytosolic ที่ชั้นของ 
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cytoplasm บางลงและแวคคิวโอลขยายตัวเพิ่มขึ้น ทําใหเกิดการสูญเสียสภาพของเซลล เกิดการ
ไหลเขาออกของแรธาตุอาหารภายในเซลลเกิดขึ้น (Phyllips and Kende, 1980; Matile and 
Winkenbach, 1971) ในกลีบดอกคารเนชั่น พบวามีฟองอากาศในแวคคิวโอลและ cytosolic 
เกิดขึ้นกอนที่จะชราภาพ เนื่องมาจากฮอรโมนเอทิลีน และในไซโตพลาสซึมมีตะกอนเกิดขึ้น 
จากนั้นเยื่อหุมจะบวมขึ้น และแตกออก  ทําใหไซโตพลาสซึมที่แตกทับถมกันอยูในชองวางระหวาง
เซลล (Smith et al., 1992) ในดอกลิลลี่ พบวามีเยื่อหุมไซโตพลาสซึมบางลง และเยื่อหุมแวคคิวโอล
ที่เซลลพื้นผิวแตก เกิดการรั่วไหลของสาร (Stead and van Doorn, 1994) นอกจากนั้นยังพบวาการ
ชราภาพของกลีบดอก Iris มีการรวมตัวกันของแวคคิวโอลขนาดเล็ก และชั้นของไซโตพลาสซึม
เสื่อมลงมีผนังเซลลพอง เซลลมีโซฟลลเริ่มยุบตัว และไมพบเยื่อหุมของ cytosolic (van Doorn et 
al., 2003) 

2.2.2 การเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมีและโมเลกุลของเยื่อหุม ถามีการวัดทางกายภาพ
และชีวเคมีของเยื่อหุมจะพบวามีการเปลี่ยนแปลงเกิดขึ้นกอนที่จะมีแรธาตุรั่วไหลออก การเปลี่ยน
รูปราง และลักษณะเหลานี้จะเกิดขึ้นกอนการชราภาพ เชนในดอกคารเนชั่น จะมีการแยกตัวของ
ไขมันที่บริเวณเยื่อหุม (Faragher et al., 1987) สวนในดอกกุหลาบมีการสูญเสียน้ําในเซลล                  
หลังการชราภาพ เยื่อหุมมีการเคลื่อนยายสารผิดปกติไป ทําใหการเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมีที่เยื่อหุม 
จะเกี่ยวของกับ phospholipid และการเพิ่ม neutral lipid ทําใหการเปลี่ยนรูปไดของเยื่อหุมมี
ประสิทธิภาพลดลงอยางมาก (Paliyath and Droillard, 1992) การควบคุมเอนไซมที่ตอบสนองตอ
การสังเคราะห phospholipid ลดลง ในขณะที่มีการเพิ่มเอนไซม hydrolytic ที่อาจเปนสาเหตุให            
เยื่อหุมเซลลถูกทําลาย ดังตัวอยางในกลวยไม 2 ชนิด พบวาเกิด lipid peroxidation  อาจมีผลมาจาก
เอนไซม lipoxygenase (LOX) ของกระบวนการสูญเสียสภาพเยื่อหุม นอกจากนี้ยังเกิด reactive 
oxidation species (ROS) ที่เปนผลพลอยไดของ LOX ซึ่ง ROS ก็เปนสารหนึ่งที่มีผลตอการตายของ
กลีบดอกได และจะมีปริมาณเพิ่มขึ้นในชวงชราภาพ จากการศึกษาพบในดอกคารเนชั่น และลิลลี่
(Porat et al., 1995) นอกจากนี้ทั้งในดอกกลวยไมและคารเนชั่น ยังพบอีกวามี peroxisome เพิ่มขึ้น
ในชวงชราภาพ ซึ่งเปนออรแกเนลลที่บริเวณไขมันถูกทําลาย และเปนบริเวณที่สามารถผลิต H2O2 

ได โดยสาร 2 ชนิดนี้เปนตัวกระตุนใหเกิด PCD ไดเชนกัน (Bernard, 2000) 

2.3 การเปลี่ยนแปลงโปรตีน และกรดนิวคลิอิกในดอกไม คาความเปนกรดดาง มีผลตอ
การทํางานของเอ็นไซมโปรติเอสที่เกี่ยวของกับการเปลี่ยนแปลงของสารประกอบในแวคคิวโอล 
(Matile et al., 1999) การชราภาพเกี่ยวของกับหลายอยาง ดังเชนพบวามีการสูญเสียโปรตีนที่เกิด
จากการทํางานที่ผิดปกติของเอนไซม protease (Bernard, 2000) รวมถึงกรดนิวคลิอิก แรธาตุอาหาร 
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(Thomas et al., 2003) และไขมัน (Leverentz et al., 2002) ในดอกไมที่ชราภาพ บริเวณกลีบดอก
จะมีความลมเหลวในการผลิตโปรตีน มีเอนไซม protease เพิ่มขึ้นและมีการสังเคราะหโปรตีน
ชนิดใหมเพิ่มเขามาแทนที่ นอกจากนี้ยังเพิ่มการสังเคราะหเอนไซม cysteine protease ที่เปน
เอนไซมสําคัญในการยอยสลายโปรตีนในดอกคารเนชั่น (Michelle et al., 1995) นอกจากนี้ยัง
เกี่ยวของกับ ubiquitin proteosome ที่เปนระบบหลักของ cytoplasmic proteolytic ทําใหการสราง
โปรตีนลมเหลวในการที่จะเปลี่ยนไปเปนกรดอะมิโน นอกจากนี้ยังพบเอนไซมนิวคลิเอสเพิ่มมาก
ขึ้น ดังเชนในดอกผักบุงฝรั่ง (Leshem et al., 1986; Panavas and Rubinstein, 1998)  ในดอกบานชื่น
ใหเกิดการตายของเซลล ในชวงชราภาพเซลลมีการปลดปลอยเอ็นไซมไฮโดรเลส จากแวคคิวโอ
ลออกไปลอมรอบ พลาสติด (Fukada, 1996) ขณะที่ดอก Sandersonia ชวงชราภาพมีการ
เปลี่ยนแปลงทางชีวเคมีเกิดขึ้น เชน การสูญเสียคารโบไฮเดรต โปรตีน และมีการสังเคราะห
เอนไซม asparagines syntase เพิ่มขึ้นจากปกติ (Eason et al, 1997) จากการศึกษาใน Alstroemeria 
และคารเนชั่น พบวา ภายในกลีบดอกที่อยูในชวงชราภาพ โปรตีนที่มีขนาดโมเลกุลใหญ จะมี
ปริมาณลดลง แตจะมีโปรตีนโมเลกุลขนาดเล็กเพิ่มขึ้น เนื่องจากโปรตีนขนาดใหญถูกยอยใหเปน
หนวยเล็กๆลง (Mayak et al., 1998; Bieleski, 1995) เมื่อเกิดการชราภาพพืชจะผลิตเอนไซมนิวคลีเอ
สมาก นอกจากนี้ยังมีเอนไซมที่เปนตัวการในการเปลี่ยนแปลงคารโบไฮเดรตโพลิเมอรอีกดวย ซึ่ง
เปนผลมาจากเกิดการเสื่อมสภาพของ DNA ในนิวเคลียส (Bernard, 2000) ทําใหโครงสรางเซลล
กลีบดอกเปลี่ยนแปลงไป และสูญเสียน้ําหนักแหง ขนาดของเม็ดแปงลดลง ปริมาณของแปงก็ลดลง
ดวย เชน ดอกคารเนชั่นพบวากิจกรรมของเอนไซม -glucosidase และ -galactosidase เพิ่มขึ้น มี
การสูญเสียคารโบไฮเดรตในกลีบดอก (Woodson, 1994) สําหรับในดอกลิลลี่ หลังจากที่ดอกบาน
แลวจะสงวัตถุดิบออกจากแหลงที่ผลิตไปยังแหลงที่ใช คารโบไฮเดรต และกรดอะมิโน จะถูก
สงออกไปเรื่อย ๆ เปนเวลายาวนานหลังดอกเหี่ยว (Bieleski, 1995) การเคลื่อนยายของสารประกอบ
ไนโตรเจนและน้ําตาลออกจากเซลล เปนตัวบงชี้ไดดีวาพืชกําลังเขาสูการชราภาพ โดยเซลลจะสง
คารโบไฮเดรตออกมาในรูปของน้ําตาลและสารประกอบไนโตรเจนในรูปของ amides, asparagines 
และ glutamine (Wagstaff et al., 2003)

2.4 การเปลี่ยนแปลงทางสัณฐานวิทยาของเซลล หรือทางกายวิภาคในระดับเซลล                 
การเกิดชราภาพ พบวาเซลลมีโซฟลลเสื่อมสภาพ และเกิดขึ้นกอนที่จะแสดงอาการภายนอกใหเห็น
ดวยตาเปลา เชนในดอก Alstroemeria บริเวณชั้นเซลลมีโซฟลลขอบของกลีบดอก ถูกยอยสลายตัว
อยางสมบูรณในชวงที่ดอกบาน ขณะที่มีการขยายตัวที่ผิวกลีบดอกจนกระทั่งลึกลงถึงชั้นอิพิเดอมิส
ในชวงหลังการชราภาพ (Wagstaff et al., 2003) อาการเหลานี้เกิดขึ้นคลายกันในดอก Hemerocalis 
และ Iris (Stead and van Doorn, 1994; Bailly et al., 2001) ในกลีบดอกของ Sandersonia จะเกิด
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ชองวางระหวางเซลลมีโซฟลล อาจเนื่องมาจากกลีบดอกขยายตัวหรือเรียกวาเซลลขยายตัวแต
ไมไดเกิดจากการแบงเซลล (O’Donoqhue et al., 2002) ซึ่งนาจะเปนผลมาจากการเปลี่ยนแปลง
ขนาดของแวคคิวโอลภายในเซลลที่เปนกระบวนการทางชีวเคมี และมีนัยสําคัญของอาการที่
เกิดขึ้นกอนการแสดงอาการชราภาพในกลีบดอกไมที่เห็นไดดวยตา โดยแวคคิวโอลมักจะมีบทบาท
สําคัญในเซลล บทบาทของแวคคิวโอลที่พบ 3 อยางคือ 1) แวคคิวโอล แสดงการถูกทําลายไดจาก
สภาวะเครียดที่เกิดจากสิ่งมีชีวิตและไมมีชีวิต 2) แวคคิวโอลจะสะสมสารจากการสันดาปของการ
ทํางานในกระบวนการอื่นๆ ไว และ 3) แวคคิวโอลจะเสื่อมสภาพเมื่อเกิดการชราภาพ ซึ่งเกิดขึ้น
โดยอัตโนมัติ ทําใหมีผลตอการตายของเซลล

ยีนที่สัมพันธกับ PCD

ยีนที่ควบคุมการชราภาพในพืช มีการทํางานหรือสังเคราะหเอนไซมตาง ๆ ขึ้นมาในชวง
การชราภาพ  ซึ่ง สงผลใหพืชเกิดการชราภาพและแสดงออกใหเห็นไดดวยตาเปลาในรูปการ
เปลี่ยนแปลงสภาพของดอกภายนอก โครงสรางเซลลเปลี่ยน และมีการตายของเซลลจํานวนมาก
เกิดขึ้น (van Doorn, 2005)

การเกิดการชราภาพในพืชเปนการเปลี่ยนแปลงทั้งสารประกอบภายในและลักษณะ
ภายนอกที่สามารถมองเห็นได แตการเปลี่ยนแปลงซึ่งทั้งหมดนี้ ตองเกี่ยวกับการทํางานของยีน ซึ่ง
สงผลตอการยอยสลายโปรตีน คลอโรฟล กรดนิวคลีอิก และไขมัน รวมถึงบทบาทที่เกี่ยวของกับ
การเคลื่อนยายแรธาตุอาหาร ยีนที่เกี่ยวของสามารถแบงไดเปน 4 กลุม คือ 1) ยีนที่เกี่ยวของกับ             
การยอยสารโมเลกุลขนาดใหญ ไดแก การโปรตีน กรดนิวคลีอิก และกรดไขมัน 2) ยีนที่เกี่ยวของ
กับการเคลื่อนยายแรธาตุอาหาร 3) ยีนที่เกี่ยวกับการปองกันตัวเองของพืชในระหวางการยอยสลาย
โมเลกุลขนาดใหญในระยะการชราภาพของพืช และ 4) ยีนที่เกี่ยวของกับการควบคุมกระบวนการ
ทั้งหมด (จริงแท, 2549) เชนยีน DAD-1 (Wagstaff et al., 2003) รวมถึงหลายๆ ยีนที่เกี่ยวกับ                 
การเคลื่อนยายสารมากกวายีนที่กําหนดใหแสดงออกใหเห็นดวยตา เชน ยีนที่กําหนดใหมี                    
การสังเคราะห asparagines synthetase และ protease (Eason et al., 2000 and Wagstaff et al., 2003) 
และยีนที่เปนตัวทําใหไขมันเสื่อมสภาพลง เชน malate synthetase และ isocitrate lyase (Graham et 
al., 1994) การเปลี่ยนแปลงเหลานี้สงผลใหเกิดการชราภาพที่มองเห็นไดในรูปของเซลลที่มีการตาย
ของเซลลจํานวนมากเกิดขึ้น (van Doorn, 2004) โดยยีนจะกําหนดการทํางานของเอนไซมในชวง
ชราภาพ ใหมีการสะสมไวที่เยื่อหุม vesicle พิเศษ เชน ricinosome และ aleurain ที่ถูกเก็บไวใน            
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แวคคิวโอล (Gietl et al., 2000)  เมื่อแวคคิวโอลแตกออกและปลอย protease ออกมาในระยะ
สุดทายสงผลใหเซลลเสื่อมสภาพไป (Eason et al., 2002)

ความสัมพันธระหวางฮอรโมนกับการเกิด PCD

เอทิลีน  

สัญญาณที่เกี่ยวของกับการชราภาพ ประกอบดวยฮอรโมนและสภาพแวดลอม สําหรับ
ฮอรโมนที่เกี่ยวของประกอบไปดวยเอทิลีน กรดแอบซิสซิก และออกซิน  สําหรับเอทิลีนนั้น ทําให
เกิดการชราภาพไดโดยการเพิ่มขึ้นของเอทิลีน หรือสารตั้งตนที่เกี่ยวของ และสภาพแวดลอมชวย
กระตุนใหเพิ่มการทํางานของฮอรโมนมากขึ้น (Borochov and Woodson, 1989 and Bernard, 2000)

การเสื่อมสภาพของกลีบดอกไมของพืช 93 ชนิด ใน 22 วงศ สามารถแบงไดเปน 3 กลุมคือ 
1) การเหี่ยวเนื่องจากเอทิลีนเปนสื่อ 2) การเหี่ยวที่ไมใช เกิดจากเอทิลีน และ 3) การหลุดรวงที่มี                
เอทิลีนเปนสื่อ ซึ่งการเกิดในชนิดที่ 1 และ 3 ของการชราภาพของกลีบดอกไมมักเกิดจากเอทิลีน
จากภายนอก (Woltering and van Doorn, 1988) เอทิลีนเปนฮอรโมนพืชชนิดเดียวที่เปนแกส                
แพรไปยังสวนตาง ๆ ของพืชไดงาย เรงอัตราการชราภาพของพืชหรือสวนตางๆของพืช เนื่องจาก 
เอทิลีนสามารถกระตุนเนื้อเยื่อทุกชนิดใหมีอัตราการหายใจสูงขึ้นได เรงใหดอกไมเหี่ยวเร็วกวา
ปกติ เอทิลีนจัดเปนสารที่เกิดขึ้นโดยธรรมชาติ ทั้งพืชและจุลินทรียสามารถผลิตขึ้นได นอกจากนี้ยัง
เกิดขึ้นไดจากการสันดาปที่ไมสมบูรณของเครื่องยนต สารตั้งตนในการสังเคราะหเอทิลีนคือ         
เมไทโอนิน ซึ่งเปนกรดอะมิโนที่พืชสังเคราะหไดเองจากกรดอินทรียที่มีอยูในเซลล จากนั้น                      
เมไทโอนินจึงถูกเปลี่ยนไปเปน S-adenosyl methionine (SAM) แลวจึงเปลี่ยนตอไปเปน                          
1-aminocyclopropane-1-carboxylic acid (ACC) ดวยการกระตุนของเอนไซม ACC synthase แลว
เปลี่ยนตอไปเปนเอทิลีนดวยเอนไซม ACC oxidase (ACO) โดยเอนไซม ACO จะมีอยูบริเวณ               
เยื่อหุมเซลลและเยื่อหุมแวคคิวโอล  การเกิดเอทิลีนนั้น สงผลใหพืชเกิดการชราภาพได เอทิลีน
ไมไดมีผลตอพืชโดยตรง แตทําหนาที่เปนตัวกระตุน โดยไปรวมตัวกับโมเลกุลของตัวรับ (receptor) 
และโมเลกุลนั้นจึงสงผลใหเกิดการเปลี่ยนแปลง เนื้อเยื่อพืชที่อยูในชวงพัฒนาทางดานกิ่งใบจะ
ตอบสนองตอความเขมขนที่ระดับประมาณ 0.01 ppm และแตกตางกันไปตามเนื้อเยื่อพืชแตละชนิด 
แตอยางไรก็ตามการทํางานของเอทิลีน คงจะตองเกี่ยวของกับการแสดงออกของยีน (gene 
expression) และการสังเคราะหโปรตีนดวย (จริงแท, 2538) เอทิลีนเปนสารที่มีบทบาทควบคุมการ
ชราภาพของไมตัดดอกมากที่สุด โดยเฉพาะกับดอกไมที่ตอบสนองไว พบวาดอกไมพวกนี้จะผลิต
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เอทิลีนเพิ่มขึ้นในชวงชราภาพ และเมื่อรวมกับเอทิลีนจากภายนอก ซึ่งเปนสาเหตุที่กระตุนใหมี
การสรางเอทิลีนภายในดอกเพิ่มขึ้น ทําใหเกิดการชราภาพได (Reid and Wu, 1992) 

เอทิลีนที่เกิดขึ้นในธรรมชาติ สามารถชักนําการเกิดชราภาพสําหรับดอกไม ในวงศ 
Caryophyllaceae, Leguminoceae และ Orchidaceae หรือการชราภาพที่ชักนําโดยการผสมเกสรมี
สวนเกี่ยวของกับ climacteric rise ของการหายใจ โดยเพิ่มการผลิตเอทิลีน สารยับยั้งเอทิลีนมีผล
ยับยั้งการชราภาพไดดี ในพืชกลุมนี้ แตในดอกไมบางชนิดที่ไมตอบสนองตอเอทิลีนจากภายนอก   
มีการผลิตเอทิลีนจากภายในนอย และสารยับยั้งเอทิลีนไมมีผลตอการตอบสนองของพืชตอเอทิลีน 
ดอกไมพวกนี้จัดเปนกลุมที่ไมตอบสนองตอเอทิลีน เชน ลิลลี่ (Lukaszewski and Reid, 1989; Lay-
Yee et al., 1992 and Nooden, 2004)

สารยับยั้งการทํางานเอทิลีน เชน ซิลเวอรไธโอซัลเฟต และคารบอนไดออกไซด เปนตน
สามารถชะลอการชราภาพไมดอกหลายชนิดได เชน คารเนชั่น (van Altvost and Bovy, 1995)                
ซิลเวอรไธโอซัลเฟตสามารถยืดอายุการปกแจกันในคารเนชั่น และใชเปนสารเคมีกับกลุมดอกไม
ทางการคาที่ตอบสนองไวตอเอทิลีน (Veen and van de Geijin, 1978) นอกจากนี้ยังมีสารอื่นๆ อีก 
เชน Ag+, 2,5-norbonaidiene (NBD) เปนตน (Beyer, 1976 and Sisler et al.,1983) แตปจจุบันสารที่
นิยมใชคือ 1-methylcyclopropene (1-MCP) โดย 1-MCP จะยับยั้งไมใหเอทิลีนสามารถจับกับตัวรับ
เอทิลีน มีผลใหเอทิลีนทํางานไมได (Sisler et al., 1996) นอกจากนี้ 1-MCP ยังปองกันผลกระทบ
จากเอทิลีนที่สรางภายใน ไดมีการยืนยันไวกับงานวิจัยคารเนชั่น ลิลี่ และ พิทูเนีย (Serek et 
al.,1995c; Serek et al., 1996; Celikel et al., 2002)

กรดแอบซิสซิก (ABA)  

ในดอกไมบางชนิด เชนกุหลาบและคารเนชั่น ซึ่งเปนดอกไมที่ไวตอเอทิลีน ถาไดรับ ABA 
มีผลกระตุนการสังเคราะหเอทิลีนเพิ่มสูงขึ้นเร็วกวาปกติ และการถูกกระตุนนี้ ลดลงไดเมื่อดอกไม
ไดรับสารยังยั้งการจับเอทิลีนและตัวรับเอทิลีน สําหรับดอกไมบางชนิดที่ไมไวตอ เอทิลีน เชน    
ดอก daylily มีปริมาณ ABA เพิ่มมากขึ้นในชวงการชราภาพ และเมื่อให ABA จากภายนอกสามารถ
กระตุนกระบวนการชราภาพได (จริงแท, 2549) ในงานวิจัยดานการวิเคราะหกิจกรรมเอนไซม                  
นิวคลีเอสและการแตกหักของ DNA ในกลีบดอก daylily เพื่อศึกษากระบวนการเกิด PCD พบวา
เอนไซมนิวคลีเอสและการแตกหักของ DNA เกิดขึ้นตั้งแตกอนดอกบาน และกิจกรรมของนิวคลี-
เอสเกิดขึ้นไดกอนที่ดอกไมจะบานเต็มที่ มีผลใหดอกไมชราภาพเร็วขึ้นไดหลังจากที่มีการให ABA 
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จากภายนอก และสามารถชลอการชราภาพใหชาลงไดโดยการใชสาร CHI (Cycloheximide) 
(Panavas et al., 2000)

ออกซิน
  

ในความสัมพันธของออกซินกับการชราภาพในไมดอกไมชัดเจนมากนัก ดอกคารเนชั่น
เมื่อไดรับออกซินจะกระตุนการสรางเอทิลีนมากขึ้น การชราภาพเกิดมากขึ้นตาม แตถาใหความ
เขมขนสูงขึ้นจะใหผลตรงขามกัน นอกจากนี้ออกซินมีผลตอการชะลอกระบวนการชราภาพและ 
ดอกหลุดลวงในตนคริสมาสตได และปริมาณความเขมขนของออกซินภายในกลีบดอกลดลง
ระหวางการชราภาพดวย (จริงแท, 2549) 

การควบคุมกระบวนการเกิด PCD

ในพืชทุกชนิดที่มีการควบคุมการชราภาพโดยเอทิลีนเปนหลักนั้น  เอทิลีนอาจจะเปนอิสระ
กับสัญญาณที่แสดงออกก็ได และสิ่งที่เปนไปไดอีกอยางหนึ่งของการเกิดชราภาพและ PCD อาจจะ
ถูกควบคุมดวย post-transcription ที่มีการกลาวอางถึงบอยครั้ง (Thomas et al, 2003) บางทีเปนแบบ
เครือขายของทั้ง transcription และ post-transcription ควบคุมเปนหนึ่งเดียว (Rien et al., 2003) 
สัญญาณขั้นตน ในการรับและการสงนาจะมีความแตกตางกัน ดังที่พบบอย ๆ ในกลีบดอกไมที่ขอบ
ของกลีบดอกจะมีการเปลี่ยนแปลงกอนถึงตรงกลาง และเมื่อสองกลองดูจากภาพตัดขวางของ              
กลีบดอกที่กําลังพัฒนา แสดงใหเห็นวาขณะที่เซลลอิพิเดอมิสยังคงทํางานเปนปกติ แตเซลล               
มีโซฟลลไดมีการเปลี่ยนแปลงไปมากแลวกอนที่ดอกจะบานเต็มที่ (Wagstaff et al., 2003) และ
นอกจากเอทิลีนไมเพียงแตเปนสารควบคุมการเจริญเติบโตที่กระตุนการเกิดกระบวนการ PCD ใน
ดอกไมแลว บางครั้งเชื่อมตอกับสารควบคุมการเจริญเติบโตอื่นๆ ดวย เชนจิบเบอลิลิกแอซิด และ 
ไซโตไคนิน เปนตน (Cheung and Wu, 2000)

การเกิด  PCD  สามารถเกิดขึ้นไดทุกแหง โดยเซลลที่จะเกิด PCD เริ่มแรกมีแวคคิวโอล
ขยายใหญขึ้น จนกระทั่งชั้นของไซโตพลาสซึมบางลง ซึ่งเกิดขึ้นพรอมกับการแปรปรวนของ                
ออรแกเนลลที่อยูในนั้น แตจะไมปรากฏใหเห็นจนกวาโครงสรางของ cytoplasm จะแตกออก 
กระบวนการนี้เกิดขึ้นไดโดยยังไมมีการรวมตัวกันของ endoplasmic reticulum กับ ribosome 
ตอจากนั้น mitochondria และนิวเคลียสจะเปนออรแกเนลลสุดทายที่จะถูกทําลายไป มีการยุบตัว
ของเยื่อหุมแวคคิวโอลและเยื่อหุมเซลล ซึ่งการเกิดลักษณะแตละอยางของ PCD ในพืชนั้นขึ้นกับ
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พันธุแตละพันธุ และแตละชนิดพืชดวยเชนกัน เปนไปไดวา reactive oxygen species (ROS)                      
มีสวนเกี่ยวของกับ PCD ภายในพืช และเปนผลผลิตที่เกี่ยวของกับการทํางานของยีน ที่กอใหเกิด
สาร H2O2 สามารถทําใหเกิด PCD ได แตทั้งนี้ในความแตกตางของลักษณะเซลลพืช เอทิลีนมีผล
ตอการกระตุนเชนกัน โดยเอทิลีนอาจไปกระตุนใหเกิดการรั่วไหลของ Ca2+ ทําใหมีผลตอ
กระบวนการ protein phosphorylation นอกจากนี้เอทิลีนอาจไมใชสาเหตุเดียว เพราะเอทิลีนตอง
ทํางานรวมกันกับสัญญาณโมเลกุลอื่นที่ควบคุม PCD ดวยเชนเดียวกัน ดังเชน GA ก็สามารถกระตุน 
PCD ได และเนื่องจากเอทิลีน และ GA มีผลกระทบตอหลาย ๆ กระบวนการ ที่สามารถมีผลกระทบ
ตอเนื่องรวมกับไซโคไคนิน และ ABA เหมือนกันกับฮอรโมนอื่น ๆ เปนตัวรวมกําหนด PCD ใน
พืช โดยไมรูแนนอนวาพืชตายอยางไร  แตพบวาเกี่ยวของกับ H2O2 หรือโมเลกุลอื่นที่กอใหเกิด 
PCD และสะสมไวเพียงอยางเดียวในเซลลนั้นที่เปนสิ่งที่ตองนําไปสูการตาย อีกสิ่งที่เปนไปไดคือ 
รูปแบบการแสดงออกของเอนไซม catalase และ peroxidase ที่กําหนดระดับภายในเซลล มีการ
ควบคุมการเกิด H2O2 และปองกัน PCD ในเซลลที่มีชีวิต นอกจากนี้ความเปนไปไดอีกอยางหนึ่งคือ
บางเซลลพืชที่ชอบลักษณะภายใตสภาพ PCD มากกวาสิ่งอื่น และระบบที่เกิดขึ้นสมบูรณในพืชนั้น 
ทําใหเซลลเกิดความตองการที่จะเขาสูสภาพนี้โดยเฉพาะภายใตการกระทําของ PCD และเปนไปได
วามีความเหมือนหรือสัมพันธกับการยับยั้งการทํางาน oligosaccharide ของ PCD ในเซลลพืช อาจมี
การสงเสริมใหมีการแขงขันระหวางเซลล และปรับจํานวนเซลลในกลไกนั้น ที่แสดงใหเห็นไดจาก
การแบงเซลล การแขงขันสําหรับสัญญาณยับยั้งเซลลที่ตายสามารถนําไปสูการคัดเลือกของเซลล
นั้นได ดังนั้นถาจะมีการควบคุม PCD ใหเกิดหรือไมใหเกิดขึ้นจะตองพิจารณาสิ่งเหลานี้เปน
องคประกอบดวย (van Doorn, 2005)

วิธีการศึกษา PCD ระหวางการชราภาพของดอกไม

การศึกษากระบวนการ PCD ที่สัมพันธกับระยะการเกิดการชราภาพของพืชแหลงที่เกิดใน
ระดับโมเลกุล และชนิดของโครงสรางที่เสื่อมลง ขอบเขตเหลานี้จะชวยใหทราบสัญญาณบางอยาง
ไดกอนการเปลี่ยนแปลงการแสดงออกของยีน มีสัญลักษณ 2 อยางที่แสดงออกใหรูวาจะเกิด PCD 
ในชวงใดของการชราภาพนั้น คือลักษณะการเกิดการยอยสลาย DNA ที่สามารถตรวจสอบไดบน 
agarose gel และการเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคที่ระดับเซลลและออรแกเนลล โดยใชวิธี 
transmission electron microscopy (TEM) ในการตรวจสอบ 

การศึกษา PCD ในกลีบดอก Alstroemeria ซึ่งประกอบไปดวยวิธีทางโมเลกุล โครงสราง 
และสรีรวิทยา แลวนําผลการศึกษาที่ไดมานําเสนอเปนผลงานรวมกันในระบบการทํางานของ PCD 
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ซึ่งใชการจําลองรูปแบบ สําหรับการชราภาพของดอก Alstroemeria และผลที่ไดสอดคลองกัน
ระหวางการเปลี่ยนแปลงการเสื่อมลงของเยื่อหุมและเครื่องหมายที่แสดงออก (gene maker) ใน
อีกงานทดลองหนึ่งกับ Alstroemeria คือการศึกษา PCD ที่เกิดขึ้นกลีบดอกใชวิธี Light
microscopy (LM)  TEM และ electron microscopy (EM) (Wagstaff, et al.  2003) ซึ่งทั้ง LM และ 
EM เปนการศึกษากายวิภาคของเซลล และ TEM ใชศึกษาทางเซลลวิทยา เพื่อใชประกอบการยืนยัน
ผลการเกิด PCD ในพืชพบวาภายในเซลล บางชั้นเซลลมีการฉีกขาด แสดงถึงภาวะการเสื่อมสภาพ
ของเซลล นอกจากนี้ออรแกเนลลบางชนิดมีการสูญหายไปจากเซลล บางชนิดก็มีการเปลี่ยน
ลักษณะรูปรางไปจากเดิมในดอกไมปกติ

ในทางเซลลวิทยานั้น Borora et al. (2000) ไดรายงานการตรวจสอบของโครงสรางภายใน
เซลลที่เปลี่ยนแปลง การเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมี และพันธุกรรมของพืช สามารถทําใหรูวามี                   
การเปลี่ยนแปลงของโครโรพลาสตไปเปนโคโมพลาสตในชวงที่พืชมีการพัฒนาจนกระทั่งเกิด                 
การชราภาพได ดังนั้นการศึกษาการเปลี่ยนแปลงสีที่เกิดขึ้นในชวงผลไมแกมีสีเขียวเขม และผลสุก
ซึ่งมีสีเหลืองและแดงสมของ Arum italicum Miller โดยใชวิธีตรวจดูความแปรปรวนโครงสราง
ของแคโรทีนอยดและภายในพลาสติด ดวยวิธีการใช TEM เพื่อศึกษาแตละระยะการพัฒนาสีที่มี
ลักษณะเฉพาะของชนิดพลาสติด ตามดวยการศึกษาความผิดปกติไปตามลําดับที่เปลี่ยนแปลงจาก 
amyloplast ไปเปน chloroplast จนถึง chromoplast ในสวนของแคโรทีนอยดและสารตั้งตนของ   
แคโรทีนอยด การตรวจสอบโครงสรางที่เปลี่ยนแปลงภายในเซลลของใบออนและใบแกโดยใช 
TEM พบวาใบแกมีเซลลมีโซฟลล  อิพิเดอมิส และแวคคิวโอล แข็งแรง สวนออแกลเนลภายใน
เซลลจะอยูในตําแหนงที่ใกลกับผนังเซลล แตใบออนที่สุดมีคลอโรพลาสตขนาดใหญ เม็ดแปงมี
ขนาดใหญ และมีปริมาณ grana มาก แตมี plastoglobule ขนาดเล็ก และยังไมพบไมโตคอนเดรีย 
ภายในนิวเครียสมียูโครมาตินกระจายตัว เปนตน สวนใบแกที่สุดมีเม็ดแปงนอย แตมีคลอโรพลาสต
มาก และ ขนาดใหญกวาใบออน มี plastoglobule มาก และมียูโครมาตินขดตัวกันแนน ซึ่งชี้บอกถึง
ความสัมพันธกับการชราภาพและ PCD (Gulewicz, 2004) สิ่งเหลานี้สามารถพบไดในใบยาสูบที่มี
การชราภาพมากเชนเดียวกัน (Simeonova et al., 2000) ในชวงที่มีการชราภาพของพืชจะพบวาจะมี
การสูญเสียน้ําจากเซลลมาก ในบางพืชมีการสูญเสียแคลเซียมดวยซึ่งมีผลตอความแข็งแรงของ            
ผนังเซลล  มีการศึกษาในลิ้นจี่เกี่ยวกับการสูญเสียน้ําและแคลเซียมในระหวางการเกิดชราภาพหลัง
การเก็บเกี่ยว โดยศึกษาการเปลี่ยนแปลงภายในเซลล pericarp และเปรียบเทียบในแตละพันธุ และ
ศึกษาผลกระทบของแคลเซียมที่ใหกับผลลิ้นจี่หลังการเก็บเกี่ยว พบวา pericarp มีความแตกตางกัน
ระหวางตําแหนงเนื้อเยื่อ สวนในเซลล mesocarp  มีไซโตพลาสซึมขดตัว ผนังผิดรูปทรง เกิด 
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plasmolysisเยื่อหุมเซลลถูกทําลายภายใน 2 วันหลังเก็บเกี่ยว เซลลอิพิเดอมิสและแวคคิวโอลหด
ตัวแนนขึ้น ผนังเซลลผิดรูปทรงไป (Huang et al., 2005)
 

การตรวจสอบ PCD ในพืช โดยใชลักษณะการเกิด DNA fragmentation ซึ่ง Yamada et al. 
(2003) ไดรายงานการสกัด DNA จากกลีบดอก และการวิเคราะหบน agarose gel สามารถบอกถึง
การแตกหักของ DNA ที่เกิดขึ้นในกลีบดอกที่ชราภาพ การใชวิธีทางเซลลวิทยาของกลีบดอกทําให
ทราบการเปลี่ยนแปลงนิวคลีไอใน PCD การแตกหักของนิวเคลียสในชวงเซลลตาย ที่นําไปสู               
การชราภาพของกลีบดอกแกลดิโอลัส ในหนอไมฝรั่งไดมีการตรวจสอบ PCD โดยการตรวจสอบ
การแตกหัก DNA และการยอยสลายของนิวเคลียสที่เกิดการชราภาพในชวงเก็บเกี่ยว ซึ่งพบวา
กระบวนการจําลอง DNA มีความสัมพันธในชวงเก็บเกี่ยว โดยจะชักนําการชราภาพ ซึ่งตรวจสอบ
พบนิวเคลียส DNA ถูกตัดและ DNA แตกหัก โดยใชวิธี terminal deoxynucleotidyltransferase-
mediated dUTP nick-end labeling (TUNEL), gel electrophoresis และ southern analysis และพบวา
เกิดการแตกหักของ DNA เกิดขึ้นหลังเก็บเกี่ยว พรอมกับการชราภาพเพิ่มขึ้น และมีความสัมพันธ
กับการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยา (Eason et al., 2002) กลีบดอกไมที่ชราภาพมีการยอยสลาย  DNA 
ในชวง PCD และมี  DNA แตกหักเพิ่มขึ้น เมื่อดอกไมบาน สัณฐานวิทยาเปลี่ยนไป การเกิด DNA 
แตกหักจะตามมาดวย (Orzaez and Granell, 1997) และพบลักษณะเชนนี้ในกลีบดอกพิทูเนียดวย
เชนกัน (He and Kermode, 2003)
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อุปกรณและวิธีการ

ดอกกลวยไมสกุลหวาย (Dendrobium) ใชในการทดลองไดจากสวนกลวยไมที่ปลูกเปน
การคา และเปนเกรดที่สงออกตางประเทศ โดยดอกกลวยไมที่นํามาใชในการทดลองนั้น ไมไดรับ
สารใดๆ หลังการเก็บจากสวนมากอน พันธุที่ใชในการทดลองมี 6 พันธุ คือลักกี้ดวน (Lucky Duan) 
(ลูกผสมของมาดามปอมปาดัวร), มีสทีน (Miss Teen), เรดบอมโจ (Red Bomjo), ซากุระ(Sakura), 
ทับทิม (Tuptim) และขาวสนาน (Sanan White) ดอกกลวยไมทั้งหมดที่มาจากสวน ถูกบรรจุแบบ
แหงในกลองกระดาษลูกฟุกและขนสงมายังศูนยเทคโนโลยีหลังการเก็บเกี่ยว ม.เกษตรศาสตร    
วิทยาเขตกําแพงแสน ภายในเวลาประมาณ 1 ชั่วโมง หลังการตัดดอก  คัดดอกกลวยไมทั้ง 6 พันธุ ที่
มีคุณภาพดี มีความสม่ําเสมอของดอก โดยเลือกจากชอที่มีดอกบานชอ 4-6 ดอก แชโคนกานชอ
ดอกในน้ํากลั่นที่บรรจุอยูในหลอดแกวขนาด 5 มิลลิลิตร วางไวที่อุณหภูมิ 25 + 2 องศาเซลเซียส
และความชื้นสัมพัทธประมาณ 70 เปอรเซ็นต ตลอดระยะเวลาทดลอง ซึ่งในการศึกษาครั้งนี้แบง
ออกเปน 3 การทดลอง

1. การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาของดอกกลวยไมระหวางการชราภาพ  

1.1 การตอบสนองของดอกและสวนของดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน มีสทีน เรดบอมโจ 
ซากุระ ทับทิม และขาวสนาน ที่มีตอเอทิลีน

เลือกดอกกลวยไมที่มีความสม่ําเสมอ และมีคุณภาพดีจากกลวยไมทั้ง 6 พันธุ โดยใช
กานชอดอกเสียบในขวดแกวบรรจุน้ํากลั่น 3 มิลลิลิตร วางแผนการทดลองแบบ Factorial in 
completely randomized design มี 2 ปจจัย คือ พันธุ และเอทิลีน มีจํานวน 5 ซ้ําๆ ละ 1 ดอกยอย 

ปจจัย 1 ไดแก ดอกกลวยไมสกุลหวาย 6 พันธุ ลักกี้ดวน มีสทีน เรดบอมโจ ซากุระ
ทับทิม และ ขาวสนาน

ปจจัย 2 ไดแก เอทิลีนที่ระดับความเขมขน 0 0.2 0.4 และ 0.8 µL/L นําดอกกลวยไมไป
ไวในตูพลาสติกใส และใหเอทิลีนทั้ง 4 ระดับความเขมขน เปนเวลา 24 ชั่วโมง อุณหภูมิ 25 + 3 
องศาเซลเซียส ความชื้นสัมพัทธประมาณ 80% หลังจากนั้นนําดอกกลวยไมทั้งหมดมาไวที่อุณหภูมิ 
25 + 2 องศาเซลเซียส ตลอดเวลาของการทดลองและทําการเก็บบันทึกผลการทดลองดังตอไปนี้
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1.1.1 ใหคะแนนลักษณะการชราภาพภายนอก ไดแก ดอกเหี่ยวหรือดอกลู สีซีด                   
การเกิดเสนเวน โดยใหเปนระดับคาคะแนน ดังนี้

1 คะแนน คือ ลักษณะภายนอกของดอกกลวยไมที่มีการเปลี่ยนแปลงไป 1-10 %
2 คะแนน คือ ลักษณะภายนอกของดอกกลวยไมที่มีการเปลี่ยนแปลงไป 11-25 %
3 คะแนน คือ ลักษณะภายนอกของดอกกลวยไมที่มีการเปลี่ยนแปลงไป 26-40 %
4 คะแนน คือ ลักษณะภายนอกของดอกกลวยไมที่มีการเปลี่ยนแปลงไป 41-55 %
5 คะแนน คือ ลักษณะภายนอกของดอกกลวยไมที่มีการเปลี่ยนแปลงไป 56-70 %
6 คะแนน คือ ลักษณะภายนอกของดอกกลวยไมที่มีการเปลี่ยนแปลงไป 71-85 %
7 คะแนน คือ ลักษณะภายนอกของดอกกลวยไมที่มีการเปลี่ยนแปลงไป >85 %
คาคะแนนที่มากกวา 4 แสดงถึงการหมดอายุการใชงานของดอกกลวยไม 

จากนั้นนําผลการทดลองดานความแตกตางทางสรีรวิทยาภายนอกดอกกลวยไม
พันธุตาง ๆ มาคัดเลือกเอาเฉพาะพันธุที่ตอบสนองตอเอทิลีนไวมากที่สุดและนอยที่สุด เพื่อใชใน
การทดลองอื่นตอไป

1.1.2 วัดการรั่วไหลของประจุ (ion leakage) โดยเลือกพันธุที่มีการตอบสนองตอเอทิลีน
ไวที่สุด ใชวิธีของ Wright and Simon (1973) โดยใชสวนของกลีบดอก และสวนของเสาเกสร 
หั่นปนชิ้นเล็ก ๆ ขนาดประมาณ 0.3x0.3 มิลลิเมตร ลางเนื้อเยื่อใหสะอาดดวยน้ํากลั่น 18 โอหม               
3 ครั้ง แลวใสลงในขวดชมพูขนาด 50 มิลลิลิตร ที่มีน้ํากลั่นไว 30 มิลลิเมตร เขยาไว 100 rpm ที่
อุณหภูมิหอง (25 + 3 องศาเซลเซียส) เปนเวลา 1 ชั่วโมง จึงทําการวัดการรั่วไหลของประจุ โดยใช
เครื่องวัด conductometer หลังจากนั้นนําไปไวที่อุณหภูมิ 95 องศาเซลเซียส ใน water bath เปนเวลา 
10 นาที ทิ้งไวใหเย็นโดยแชไวในน้ําประปา ที่อุณหภูมิหอง แลวจึงวัดการรั่วไหลของประจุอีกครั้ง 
คํานวนคาการรั่วไหลดังสูตร

% Total EC =  คา EC เริ่มตน-คา EC สุดทาย                  
                                                                  100

EC = electrical conductivity

1.2 การตอบสนองตอสารยับยั้งเอทิลีนของดอกกลวยไมสกุลหวายพันธุไวและไมไวตอ           
เอทิลีน
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เลือกดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวนและเรดบอมโจที่ตอบสนองเอทิลีนจากขอ 1.1 วาง
แผนการทดลองแบบ CRD โดยมีทรีทเมนตดังนี้คือ

ทรีทเมนตที่ 1 ไมใหสาร 
ทรีทเมนตที่ 2 เอทิลีนความเขมขน 0.4 µL/L
ทรีทเมนตที่ 3 1-MCP ความเขมขน 500 nL/L รมนาน 3 ชั่วโมง
ทรีทเมนตที่ 4 1-MCP ความเขมขน 500 nL/L รมนาน 3 ชั่วโมง กอนใหเอทิลีน                     

ความเขมขน 0.4 µL/L

แชกานดอกกลวยไมไวในขวดแกวบรรจุน้ํากลั่น 3 มิลลิเมตร วางขวดแกวไวบนถาด   
สแตนเลสที่มีรองบริเวณรอบขอบถาด เพื่อเติมน้ําปองกันการแพรออกของแกส เอทิลีนและครอบ
ดวยฝา พลาสติดรูปทรงสี่เหลี่ยมผืนผามีขนาด 37.5x47.5x35.5 เซนติเมตร (66,433.5 ลูกบาศก-
มิลลิลิตร) ที่มีพัดลมเปาอากาศ และทรีทเมนตที่ให 1-MCP 500 nL/L โดยใช 1-MCP ปริมาณ 
0.0531 กรัม ใสในขวดแกวขนาดเล็ก และเติมน้ํา 1.128 มิลลิเมตรใหละลาย ใสไวขางในตูที่มี             
ดอกกลวยไม โดยให 1-MCP กอนใหเอทิลีน 3 ชั่วโมง จากนั้นเปดฝาครอบออกทิ้งไว 20 นาที               
ปดฝาครอบพลาสติกและฉีดเอทิลีนตามปริมาตรที่คํานวณได เชนถาตองการใหเอทิลีนเขมขน               
0.4 µL/L กับดอกกลวยไม ตองฉีดแกสเอทิลีนเขาในตูปริมาตร 0.4x66,433.5 / 104 = 2.7 มิลลิเมตร 
แลววางไว 24 ชั่วโมง ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส

บันทึกผลการทดลองโดยใหเปนระดับคาการเปลี่ยนแปลงเชนเดียวกับขอ 1.1

2. การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคและเซลลวิทยาของดอกกลวยไมสกุลหวายในระหวางการชราภาพ

ใชดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวนและพันธุเรดบอมโจ ใหทรีทเมนตเชนเดียวกับการทดลองที่
1.2 หลังใหสารตามแผนการทดลอง แยกเฉพาะสวนกลีบดอกบน (petal) ของกลวยไม เพื่อนํามาใช
ในการศึกษาทางกายวิภาคและเซลลวิทยา โดยการตัดเนื้อเยื่อตามขวาง (cross section) ของกลีบดอก
ศึกษาการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อในชวงชราภาพเบื้องตน และอีกสวนหนึ่งใชศึกษาออรแกเนลล
ภายในเซลล

2.1 การศึกษาทางกายวิภาคของกลีบดอกของกลวยไมสกุลหวายระหวางการชราภาพ 
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ใชดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน โดยใหทรีทเมนตตามเชนเดียวกับการทดลองที่ 1.2 แลว
จึงนําสวนของกลีบดอกบน ตัดชิ้นสวนเนื้อเยื่อบริเวณตรงกลางของกลีบดอก ขนาด  0.3x0.5 
เซนติเมตร เปนชวงเวลา (วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) ตั้งแตวันเริ่มตน ( 0 day
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24  ชั่วโมง) จนกระทั่งถึงชวงเวลาที่แสดงอาการชราภาพใหเห็น แช
เนื้อเยื่อลงในสารละลายฆาและคงสภาพเซลล คือ formalin-acetic-alcohol (FAA) ที่ประกอบดวย 
เอธิลแอลกอฮอล (ethyl alcohol) 90% กรดกลาเชียลอะซีติก (glacial acetic acid) 5% และ
ฟอรมาลิน (formalin) 5% เพื่อหยุดการทํางานของเซลล โดยตัดเนื้อเยื่อของดอกกลวยไมกอนให
สารตามการทดลองใหเปนตัวควบคุม (before treated) หลังใหสารตัดเนื้อเยื่อวันแรก (0 day หลัง
ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง) และตัดเนื้อเยื่อเปนชวงวันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 
ชั่วโมง ติดตอกันจนกระทั่งดอกกลวยไมแสดงอาการชราภาพ จากนั้นนําเนื้อเยื่อที่ผานการแชใน 
FAA เปนเวลา 24 ชั่วโมงขึ้นไป นําไปแชในสารตางๆ ตามขั้นตอนดังนี้ คือ แชใน 2-methylpropan-
2 butanol (TBA) ที่ความเขมขน 50 70 85 95 100 % และ absolute TBA 2 ครั้ง ตามลําดับ               
โดยการเปลี่ยนสารแตละความเขมขนทุกขั้นตอนตองใชเวลาแชทิ้งไวหางกันนาน 12 ชั่วโมง                 
เมื่อครบตามลําดับแลว จึงเปลี่ยนจากสารTBA เปน paraffin ทิ้งไวนาน 2 วัน แลวจึงเปลี่ยน paraffin  
ทุก 12 ชั่วโมง จํานวน 3 ครั้ง จากนั้นนําเนื้อเยื่อไปเทลงแมพิมพทิ้งไวขามคืน ตัดเนื้อเยื่อใหมี                
ความหนา 10-13 ไมโครเมตรดวยเครื่องไมโครโทม (microtome) ผึ่งสไลดไวที่อุณหภูมิ 25 องศา-
เซลเซียส เปนเวลา 5-7 วัน ยอมสีเนื้อเยื่อดวยสาร toluidine blue o (Sekai, 1973) ความเขมขน 1% 
เปนเวลา 30 นาที แลวทําเปนสไลดถาวรดวยนําการสไลดที่ยอมแลวลางในน้ํากลั่นนาน 10 นาที 
วางผึ่งลมขามคืน แลวนํามาแชไวใน xylene 2 ครั้ง หางกันนานครั้งละ 5 นาที และผึ่งลมสักครู แลว
จึงหยดสาร permount ปดดวย cover slip แลวผึ่งลมไว 2-3 วัน สองดูเนื้อเยื่อดวยกลองจุลทรรศน 
(Light microscopy, LM) ตามวิธีการของ Brooks et  al. (1950)  

2.2 การศึกษาทางเซลลวิทยาของดอกกลวยไมสกุลหวายในชวงการชราภาพ 

2.2.1 ใชเนื้อเยื่อสวนกลีบดอกบน ของดอกกลวยไมเฉพาะพันธุลักกี้ดวน ที่ผานการให
สารตามทรีทเมนตขอ 1.2 เพื่อดูการเปลี่ยนแปลงภายในเซลล มีขั้นตอนดังนี้คือ ตัดชิ้นเนื้อเยื่อเปน
ชิ้นเล็ก ขนาด 1x1 ตารางมิลลิเมตร ทําการแชชิ้นเนื้อเยื่อทั้งหมดในสารละลายกลูตารัลดีไฮด
(glutaraldehyde) 3% เปนเวลา 1 ชั่วโมง หลังจากนั้นชิ้นเนื้อเยื่อจะถูกยายลงในสารละลาย osmium 
tetraoxide จากนั้นทําการดึงน้ําออกจากชิ้นเนื้อเยื่อตัวอยาง (dehydration) โดยการผานแอลกอฮอลที่
ความเขมขนตางกันลงในชิ้นเนื้อเยื่อตัวอยาง (จากแอลกอฮอล 70% ถึงแอลกอฮอล 100%) จากนั้น
นําชิ้นเนื้อเยื่อที่ปราศจากน้ําแลวมาฝงในเบาพลาสติก (embedding mold) ดวยสารละลายพลาสติก  
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(Epon 812) นําตัวอยางทั้งหมดในเบาพลาสติกไปอบที่อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส เปนเวลา 2 คืน
แลวนําบล็อคตัวอยางมาตัดใหมีความหนา  0.5 ไมโครเมตร ดวยเครื่องไมโครโทม แลวตรวจเช็ค
บริเวณที่มีทอน้ําทออาหารและเซลลรอบบริเวณดังกลาว หลังจากนั้นตัดตัวอยางซ้ําเฉพาะบริเวณ
ที่เลือกไว ใหมีความหนา 80-90 นาโนเมตร ดวยเครื่องไมโครโทม (หัวตัดทําดวยเพชร) ชิ้นเนื้อเยื่อ
ที่ถูกตัดถูกวางบนตาขายทองแดงขนาดเล็ก (copper grid) แลวจึงถูกนําไปยอมดวยสารละลายโลหะ
หนัก 2 ชนิด คือ ยูรานิลอะซิเตท (uranyl acetate) และเลทซิเตท (lead citrate) หลังจากนั้นจึงนําชิ้น
เนื้อเยื่อที่ยอมแลวไปสองดวยกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสองผาน (transmission electron 
microscopy, TEM)

2.2.2 ใชเนื้อเยื่อสวนกลีบดอกบนของกลวยไมเฉพาะพันธุที่ไวตอเอทิลีนที่ผานการให
สารตามทรีทเมนตขอ 1.2 เพื่อดูการเปลี่ยนแปลงลักษณะพื้นผิวของเซลล โดยใชกลองอิเลคตรอน 
แบบสองกราด (scanning electron microscopy, SEM) ขั้นตอนดังนี้คือ ตัดเนื้อเยื่อใหมีขนาดเล็ก
ประมาณ 0.1x0.5 เซนติเมตร เแชเนื้อเยื่อลงในสารละลายกลูตารัลดีไฮด 2.5% ที่เตรียมในบัฟเฟอร
ฟอสเฟต พีเอช 7 (phosphate buffer pH 7.0) จากนั้นลางตัวอยางใน บัฟเฟอรฟอสเฟต พีเอช 7     
ความเขมขน 0.1 โมลาร(M) 3 ครั้งๆ ละ 10-15 นาที  ยายตัวอยางลงแชในแอลกอฮอลแตละความ
เขมขนคือ 30 50 70 80 90 และ 100% นาน 10-15 นาที จากนั้นทําใหตัวอยางแข็งดวยไนโตรเจน-
เหลว แลวจึงแชในแอลกอฮอล 100 % นาน 10 นาที ยายตัวอยางลงในเอมิลอะซิเตท (amylacetate)
นาน 5-10 นาที นําตัวอยางเขาเครื่อง Critrical point dryer นาน 90 นาที ยายออกมาเก็บไวใน
โถดูดความชื้นที่ใสซิลิกาเจลไว เมื่อใชงานจึงนําตัวอยางมาติดบน stubb แลวนําไปหุมดวยทองนาน 
8 นาที 2 ครั้ง และนําตัวอยางไปสองดูภายใตกลอง SEM

3. การเปลี่ยนแปลงทางชีวโมเลกุลของดอกกลวยไมสกุลหวายในระหวางการชราภาพ

3.1 การศึกษาการเปลี่ยนแปลงของเอนไซม DNase ในดอกกลวยไมสกุลหวายระหวาง             
การชราภาพ

3.1.1 วิธีการสกัดโปรตีน DNase

ใชดอกกลวยไมพันธุที่ตอบสนองตอเอทิลีนไวมากที่สุด หลังใหสารตาม       
ทรีทเมนตที่ 1.2 แยกเอาสวนกลีบดอกบนของกลวยไมตามเวลาตางๆ  บดใหละเอียดดวยการใช
ไนโตรเจนเหลว จากนั้นนําไปสกัดโปรตีนตามวิธีของ Xu and Hanson (2000) ที่มีการดัดแปลงโดย
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นําตัวอยางที่บดละเอียดประมาณ 0.1 กรัม เติมบัพเฟอรสกัดโปรตีน 1.2 มิลลิลิตร (50 mM Tris 
pH 7.6, 2 mM EDTA, 2% SDS[w/v] , 2 mM dithiothreitol (DTT) และ 14 mM                              

β-mercaptoethanol) ใสลงในหลอดพลาสติกขนาด 1.5 มิลลิลิตร เขยาแรงดวยเครื่อง vortex 
mixer ประมาณ 5 นาที หรือจนกวาสารจะเขากัน นําไปแชในน้ําเดือด 100 องศาเซลเซียส เปนเวลา 
3 นาที ดูดสวนใสขางบนใสหลอดใหม แลวนําไปวัดปริมาณโปรตีนดวยวิธี Bradford (1976) โดย
นําสวนใสที่สกัดได 0.5 มิลลิลิตร ใสในหลอดทดลอง เติมน้ํากลั่น 0.5 มิลลิลิตร จากนั้นเติมสาร 
Coomassie Brilliant Blue G-250 0.0125% 4 มิลลิเมตร (Coomassie Brilliant Blue G-250 100 
มิลลิลิตร และกรดฟอสโฟลิค (phosphoric acid) 85% 100 มิลลิลิตร ละลายใน แอลกอฮอล 95% 
800 มิลลิลิตร) เขยาสารใหเขากันดวยเครื่อง vortex mixer ประมาณ 1 นาที หรือจนกวาสารจะเขา
กัน วางทิ้งไว 10 นาที ที่อุณหภูมิหอง เพื่อใหสารทําปฏิกิริยา วัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 
595 นาโนเมตร นําคาที่ไดมาคํานวณปริมาณโปรตีนเทียบกับกราฟมาตรฐานของสารตั้งตน BSA ที่
มีความเขมขน 0-1,000 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร

3.1.2 วิเคราะหการทํางานของเอนไซม DNase

เมื่อวัดปริมาณโปรตีนไดแลว นําโปรตีนที่สกัดไดมาตรวจสอบการทํางานของ
เอนไซม DNase โดยการทํา SDS-PAGE ซึ่งใชวิธีการตรวจสอบที่ดัดแปลงจากวิธีการของ Blank 
and McKeon (1991) และ Panavas and Rubinstein (1998) ซึ่งการเตรียมเจลชั้นลาง (resolving gel) 
10 % ประกอบดวย BSA  100 ไมโครกรัม/ มิลลิลิตร เติม salmon DNA 15 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 
(ตม salmon DNA ในน้ําเดือด 3 นาที กอนที่จะเติมลงไป เพื่อใหได DNA สายเดี่ยว) เติมน้ํากลั่น     
4.1 มิลลิลิตร Acrylamide/Bis-acrylamide 30 % (บริษัท BIO-LAD) 3.3 มิลลิลิตร Tris pH 8.8 2.5 
มิลลิลิตร SDS 10 % 0.1 มิลลิลิตร amoniumpersulfate 50 ไมโครลิตร และ TEMED 5 ไมโครลิตร 
ตั้งทิ้งไวใหเจลแข็งตัวประมาณ 50 นาที สําหรับเจลชั้นบน (Stacking gel)  5% ประกอบดวย                   
น้ํากลั่น 5.7 มิลลิลิตร 30 % Acrylamide/Bis-acrylamide (บริษัท BIO-LAD) 1.7 มิลลิลิตร Tris pH 
6.8 2.5 มิลลิลิตร และ 10 % SDS 0.1 มิลลิลิตร amoniumpersulfate 50 ไมโครลิตร และ TEMED 
10 ไมโครลิตร ตั้งทิ้งไวใหเจลแข็งตัวประมาณ 45-60 นาที จากนั้นดูดโปรตีน 20 ไมโครลิตร                 
ใสหลอดพลาสติกขนาด 1.5 มิลลิลิตร เติม 1X SDS sample buffer (50 mM Tris pH 6.8, 1% SDS
[w/v], 5% glycerol [w/v], 100 mM DTT และ 0.01 % bromphenol blue [w/v] ) 20 ไมโครลิตร  
นําไปตมในน้ําเดือด 1 นาที เติม 6x loading dye 5 ไมโครลิตรตั้งทิ้งไวนาน 10 นาที กอนที่จะนํามา
โหลดบนเจลที่แชอยูใน running buffer (27.5 mM Tris-base, 0.1% SDS [w/v]  และ 1.4 % glycine) 
ใชกระแสไฟ 50 โวลล เปนเวลา 1 ชั่วโมง และเปลี่ยนเปน 100 โวลล นาน 2 ชั่วโมง 30 นาที 
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จากนั้น แชเจลไวใน renaturation buffer A (0.1 M Tris-HCl pH 7.4, 1% Triton X-100 และ 5 
mM CaCl2) เขยาดวยเครื่องเขยาที่อัตรา 50 rpm ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปลี่ยนบัพเฟอรทุก                  
30 นาที จนกระทั่งไมเห็นสีของ bromphenol blue จากนั้นยายมาแชใน Tris pH 7.0 ที่
อุณหภูมิหองเขยาเบาๆ ประมาณ 1 นาที แลวจึงเปลี่ยนไปแชใน basic buffer ขามคืน (50 mM Tris 
pH 7.0, 20 µM CaCl2, 10 µM MgCl2 และ 20 mM NaCl) สุดทายยอมเจลดวย 0.1 M Tris pH 7.2 ที่
เติม ethidium bromide 0.5 ไมโครกรัม/ มิลลิลิตร แชเจลไวนาน 1 ชั่วโมง นําเจลไปสองดูแถบ
โปรตีน ภายใตแสงยูวี บันทึกภาพเก็บผลการทดลอง

3.2 การศึกษาการเปลี่ยนแปลงในระดับโมเลกุลของดอกกลวยไมสกุลหวายระหวางการ
ชราภาพ

ดอกกลวยไมพันธุที่ตอบสนองตอเอทิลีนไวมากที่สุด  หลังใหสารตามทรีทเมนตที่1.2 
แยกเอาสวนของกลีบดอกบน เพื่อใชในการสกัด DNA 

ทําการศึกษาถึงการแตกสลายของดีเอนเอ (DNA fragmentation) เพื่อดูการเปลี่ยนแปลง
ในระดับโมเลกุลของเซลลระหวางการชราภาพ ตามวิธี CTAB methods โดยดัดแปลงมาจาก
งานวิจัยของ Fluton et al. (1995) มีวิธีการดังตอไปนี้ คือ บดสวนของกลีบดอกบนกลวยไมน้ําหนัก
ประมาณ 1 กรัม ดวยไนโตรเจนเหลว โดยใชโกรงบดตัวอยาง บดใหละเอียดจนเปนผงแปง จากนั้น
ใสตัวอยางลงในหลอดปนเหวี่ยงขนาด 50 มิลลิลิตร เติมสารละลายที่ใชในการสกัดดีเอนเอ 
(Extraction buffer) (100 mM Tris pH 8.0, 20 mM EDTA, 1.4 M NaCl และ 2 %CTAB [w/v]) 15 
มิลลิลิตร และเติม β-mercaptoethanol 250 ไมโครลิตร เขยาอยางแรงใหตัวอยางละลายในสารสกัด
DNA ดวยเครื่อง vortex mixer นําไปบมใน water bath ที่อุณหภูมิ 65 องศาเซลเซียส นาน 30 นาที 
หลังจากนั้นเติมฟนอล (phenol) 15 มิลลิตร เขยาอยางแรงอีกครั้ง นําไปหมุนเหวี่ยงดวยเครื่องปน
เหวี่ยง ใหตกตะกอนดวยความเร็วรอบ 13,000 rpm นาน 40 นาที ที่อุณภูมิ 25 องศาเซลเซียส ดูด
สวนใสเก็บไวในหลอดใหม 12 มิลลิลิตร  เติม (phenol: chloroform) : isoamylalcohol อัตราสวน 
(24:1) : 1 ปริมาตร 12  มิลลิลิตร ผสมใหสารละลายเขากัน นําไปหมุนเหวี่ยงดวยเครื่องปนเหวี่ยง
ความเร็วรอบ 13,000 rpm นาน 15 นาที ดูดสวนใสเก็บไวในหลอดใหม 10 มิลลิลิตร และเติม 
(phenol: chloroform) : isoamylalcohol อัตราสวน (24:1) : 1 ปริมาตร 10 มิลลิลิตร หมุนเหวี่ยงดวย
เครื่องปนเหวี่ยงความเร็ว 13,000 rpm นาน 10 นาที ดูดสวนใสเก็บไวในหลอดใหม 8 มิลลิลิตร เติม 
isopropanol 8 มิลลิลิตร เก็บไวที่ – 20 องศาเซลเซียส นาน 10 นาที นําไปหมุนเหวี่ยงดวยเครื่องปน
เหวี่ยงความเร็ว 13,000 rpm  นาน 10 นาที เทสวนขางบนทิ้ง เหลือเพียงตะกอนนํามาทําใหแหงโดย
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ใช vacuum นาน 5 นาที เติม TE buffer ที่ผสมดวย RNase (10 mM Tris pH 8.0, 0.1 mM EDTA 
และ RNase 20 µg/ml) นํา DNAไปโหลดบน 1.2 % agarose gel กระแสไฟ 50 โวลล  เปนเวลา 2 
ชั่วโมง 30 นาที ยอมดวย ethidium bromide เพื่อตรวจสอบแถบ DNA ที่ปรากฏภายใตแสงยูวี        
ถาใหผลไมชัดเจนจึงทํา southern blot 

การทํา southern blot มีวิธีการดังนี้คือ หลังจากสองดูเจลภายใตแสงยูวี แลวนําเจลไปแช
ในสารละลายกรดไฮโดรคลอริกเขมขน 0.25 นอรมัล (N) วางบนเครื่องเขยาดวยความเร็ว 30 rpm 
เปนเวลา 10 นาที ที่อุณหภูมิหองจากนั้นยายไปในสารละลาย denaturation solution (0.5 N NaOH 
และ 1.5 M NaCl) นาน 15 นาที 2 ครั้ง เขยาที่ความเร็วเทาเดิม นาน 10 นาที แลวจึงยายเจลไปยัง
สารละลาย Neutralization buffer (0.5 M Tris pH 8.0 และ 1.5 N NaCl) นาน 15 นาที 2 ครั้ง เขยาที่
ความเร็วเทาเดิม เมื่อครบตามเวลา วางเจลไวบน nylon membrane (Amersham) โดยใชวิธี capillary 
blotting เพื่อยาย DNA ขึ้นไปยังเมมเบรน ใชสารละลาย 10x SSC (3 M NaCl และ 300 mM 
sodium citrate) เปนสื่อ ตั้งไวขามคืน หลังจากนั้นลางเมมเบรนดวย 2x SSC เขยาดวยความเร็ว               
30 rpm นาน 10 นาที ที่อุณหภูมิหอง จากนั้นนําเมมเบรนอบไวในตูอบที่อุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียส 
เปนเวลา 2 ชั่วโมง ใสเมมเบรนลงในหลอดไฮบริไดรส เติมสารละลาย hybridization ปริมาณ 3-6 
มิลลิลิตร ใสไวในตูไฮบริไดสซิชั่น ที่อุณหภูมิ 45 องศาเซลเซียส นาน 45-60 นาที เติม random 
primed probes 20 มิลลิลิตร โดยดัดแปลงจากวิธีการของ Feinberg and Vogelstein (1983) (DNA 
ดอกกลวยไมที่ถูกตัดดวยเอ็นไซมตัดจําเพาะที่ประกอบดวย Sau 3 A 2 ไมโครลิตรผสมกับน้ํากลั่น 
10 ไมโครลิตร ผสมกับ reaction mix label DIG 2 ไมโครลิตร เติมสาร hexanucleotide mix 4 
ไมโครลิตร และ klenow enzyme 1 ไมโครลิตร) ผสมกับน้ํากลั่น 50 ไมโครลิตร กอนเติมลงใน
หลอดไฮบริไดส ใหนํา random primed probes ไปตมกอน เปนเวลา 5 นาที แลววางสาร random 
primed probes บนน้ําแข็ง 5 นาที ทิ้งไฮบริไดส ที่อุณหภูมิ 45 องศาเซลเซียส ไวขามคืนประมาณ      
14 ชั่วโมง จากนั้นแชเมมเบรนไวในสารละลาย 2x SSC  ที่เติมสาร 0.1% SDS เขยาความแรง         
30 rpm ที่อุณหภูมิหอง 2 ครั้ง นานครั้งละ 10 นาที ยายเมมเบรนไปแชไวในสารละลาย 0.5 x SSC  
ที่เติมสาร 0.1% SDS เขยาความแรง 30 rpm ที่อุณหภูมิ 45 องศาเซลเซียส 2 ครั้งๆ ละ 15 นาที ยาย
เมมเบรนไปยัง washing buffer (maleic acid buffer 1X, pH 7.5 และ Tween 20 0.3%) เขยาที่
อุณหภูมิหอง นาน 5 นาที จากนั้นนําเมมเบรนใสถุงพลาสติก เติม 1% blocking solution 3-6 
มิลลิลิตร เขยาที่อุณหภูมิหอง นาน 45 นาที เติม Anti DIG (1% blocking solution 0.5 มิลลิลิตรและ 
Anti DIG 0.35 ไมโครลิตร) เขยาที่อุณหภูมิหอง เปนเวลา 30 นาที นําเมมเบรนออกมาแชใน 
washing buffer 2 ครั้งๆ ละ 15 นาที เขยาที่อุณหภูมิหอง ยายเมมเบรนไปแชใน detection buffer 
(0.1 M Tris-HCl pH 9.5 และ 0.1 M NaCl) เขยาที่อุณหภูมิหอง นาน 5 นาที ยายเมมเบรนไปไวใน
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ถุงพลาสติก เติม CDP star (Detection buffer 0.5 มิลลิลิตร และ CDP star 1.25 ไมโครลิตร) ทิ้งไว 
1 นาที แลวรีดสารละลายออกใหหมด จากนั้นก็นําไปประกบกับฟลมในหองมืด ทิ้งไวประมาณ 1 
ชั่วโมง และลางฟลมดวยน้ําประปา จะเห็นแถบ DNA ปรากฏขึ้นบนฟลม



ผลและวิจารณ

ผล

1. การศึกษาการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาของดอกกลวยไมระหวางการชราภาพ 

1.1 การทดลองการตอบสนองของดอกและสวนของดอกกลวยไมพันธุตางๆ 6 พันธุที่มีตอ
เอทิลีน

การทดลองนี้เปรียบเทียบพันธุกลวยไมสกุลหวาย 6 พันธุคือ ลักกี้ดวน มีสทีน               
เรดบอมโจ ซากุระ ทับทิม และ ขาวสนาน ที่ไดรับเอทิลีน 3 ระดับความเขมขน คือ 0.2 0.4 และ              
0.8 µL/L และไมไดรับเอทิลีน จากนั้นสังเกตการณเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาของดอกกลวยไม
หลังจากใหทรีทเมนต คือ ดอกเหี่ยวและดอกลู สีดอกซีด การเกิดเสนเวน และการเปลี่ยนแปลงคา
การรั่วไหลของประจุ จากการทดลองพบวา ดอกกลวยไมหวายทุกพันธุที่ไมไดรับเอทิลีนมีอายุ                   
การใชงานของดอกนานมากกวา 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และกลวยไมหวาย
จะตอบสนองไดดีสุดในทุกอาการที่เกิดขึ้นที่ความเขมขนของเอทิลีน 0.8 µL/L รองลงมาคือ 0.4 0.2 
และ 0 µL/L ตามลําดับ (ภาพที่ 1 และ 2) ในขณะที่ดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน มีการลูของกลีบดอก
ที่ระดับคาคะแนน 3.5 ตั้งแตหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ทุกระดับความเขมขนของ             
เอทิลีนไมมีความแตกตางกัน แตขณะที่ดอกกลวยไมไมไดรับเอทิลีนคงสภาพปกติไดนานมากกวา 
21 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง สวนการเกิดอาการกลีบดอกสีซีดนั้น ที่ระดับความ
เขมขนของเอทิลีน 0.8 µL/L กลีบดอกสีซีดแสดงอาการชัดเจนตั้งแตหลังไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง 
และแสดงอาการมากที่สุด 2 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ขณะที่ดอกกลวยไมไดรับ
เอทิลีนความเขมขน 0.2 และ 0.4 µL/L กลีบดอกสีซีดมากที่สุด 3 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง ซึ่งทั้ง 2 ความเขมขนไมมีความแตกตางกันทางสถิติ ขณะที่ดอกกลวยไมไมไดรับเอทิลีน
สีกลีบดอกยังคงเปนปกติและเริ่มแสดงอาการมากขึ้นนานกวา 10 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง สามารถคงสภาพนี้อยูระยะเวลาหนึ่งนานกวา 21 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา                   
24 ชั่วโมง  สําหรับอาการเกิดเสนเวนปรากฏวาที่ระดับความเขมขนของเอทิลีน 0.8 µL/L กลีบดอก
แสดงเสนเวนมากที่สุดในวันที่ 2 หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง รองลงมาที่ความเขมขน 
0.4 และ 0.2 µL/L ซึ่งที่ระดับความเขมขน 0.2 µL/L ไมมีความแตกตางกันทางสถิติ คือปรากฏ              
เสนเวนชัดที่สุด 3 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ในนขณะที่ดอกกลวยไมไมไดรับ          
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เอทิลีนแสดงอาการเพียงเล็กนอยและอายุสิ้นสุดนานกวา 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา                 
24 ชั่วโมง (ภาพที่ 3)

ภาพที่ 1  คะแนนของอาการสีซีด (A) การเหี่ยว (B) และการเกิดเสนเวน (C) ของดอกกลวยไมพันธุ
ลักกี้ดวน ซากุระ เรดบอมโจ มีสทีน ขาวสนาน และ ทับทิม ที่ไดรับเอทิลีน0.4 µL/L

หมายเหตุ  เฉพาะพันธุลักกี้ดวนแสดงอาการกลีบดอกลู แตพันธุอื่นๆ แสดงอาการกลีบดอกเหี่ยว 

A

B

C



32

ภาพที่ 2  คะแนนของอาการสีซีด (A) การเหี่ยว (B) และการเกิดเสนเวน (C) ของดอกกลวยไมหวาย 
พันธุลักกี้ดวน ซากุระ เรดบอมโจ มีสทีน ขาวสนาน และ ทับทิม ที่ไดรับเอทีลีนความ
เขมขน 0, 0.2, 0.4 และ 0.8 µL/L

หมายเหตุ  เฉพาะพันธุลักกี้ดวนแสดงอาการกลีบดอกลู แตพันธุอื่น ๆ แสดงอาการกลีบดอกเหี่ยว 

A

B

C
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ภาพที่ 3  คะแนนของอาการสีซีด (A) การลู (B) และการเกิดเสนเวน (C) ของดอกกลวยไมหวาย
พันธุลักกี้ดวนหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตาง ๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง

A

B

C
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ดอกกลวยไมพันธุเรดบอมโจ พบวาในชวง 3 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา            
24 ชั่วโมง ไมมีอาการใดที่แตกตางกันในทุกทรีทเมนต หลังจากนั้นที่ความเขมขนของเอทิลีน               
0.8 µL/L ดอกแสดงอาการเหี่ยวมากกวาทรีทเมนตอื่น รองลงมาคือ 0.4 และ 0.2 µL/L และที่
ไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ ที่ระดับ 0.2 µL/L และดอกกลวยไมไมไดรับเอทิลีน ไมมีความแตกตาง
กันทางสถิติ สวนอาการกลีบดอกสีซีดนั้นปรากฏวาที่ความเขมขนเอทิลีน 0.2 µL/L กลีบดอกสีซีดที่
ระดับคาคะแนน 1 เริ่มตั้งแตวันที่ 2 หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และเพิ่มขึ้นตาม
ระยะเวลาที่ทิ้งไว ที่ระดับคาคะแนน 3 เมื่อถึงระดับ 3.5 จะคงที่ไปเรื่อยๆ และสีกลีบดอกซีดมาก
ที่สุดนานกวา 19 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ในขณะที่ความเขมขนเอทิลีนที่
เหมาะสม 0.4 µL/L ดอกเริ่มสีซีดในวันที่ 3 หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ที่ระดับคา
คะแนน 2 และเพิ่มขึ้นถึงระดับ 4 นาน 7 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง คงที่อยู
ระยะเวลาหนึ่ง และอายุสิ้นสุดที่ 14 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ซึ่งอาการนี้
แตกตางกันกับดอกลวยไมที่ไดรับเอทิลีนเขมขน 0.8 µL/L แตดอกไมที่ไมไดรับเอทิลีนคงสภาพ
ปกติและการเสื่อมสภาพชาที่สุดจนกระทั่งนานกวา 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง 
สําหรับการเกิดเสนเวนนั้น ในชวงแรกทั้ง 4 ทรีทเมนต ไมมีความแตกตางกันทางสถิติ แตเมื่อทิ้งไว
นานขึ้นการเกิดเสนเวนชัดขึ้น ทรีทเมนตที่ไดรับเอทิลีนเขมขน 0.8 รองลงมาคือ 0.4 µL/L ในขณะที่
ดอกกลวยไมไดรับเอทิลีนระดับความเขมขน 0.2 µL/L และไมไดรับเอทิลีน การเกิดเสนเวนไมมี
ความแตกตางกันในชวงแรก แตเมื่อถึง 10 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ที่ไดรับ               
เอทิลีนระดับ 0.2 µL/L แสดงอาการมากกวาดอกที่ไมไดรับเอทิลีน แตทั้ง 2 ทรีทเมนตนี้ แสดง
อาการไดชากวาที่ระดับ 0.4 และ 0.8 µL/L ตามลําดับ ดังภาพที่ 4

ดอกกลวยไมพันธุซากุระ อาการเหี่ยวเห็นไดชัดเจนที่สุดเมื่อดอกกลวยไมไดรับเอทิลีน
ที่ความเขมขน 0.8 µL/L รองลงมาคือ 0.4 0.2 µL/L และ ไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ ที่ความเขมขน 
0.8 µL/L ดอกเริ่มเหี่ยวตั้งแตวันที่ 1 สวนอาการกลีบดอกซีดนั้นก็เชนเดียวกัน พบวาที่ความเขมขน 
0.8 µL/L จะแสดงอาการไดชัดเจนที่สุด รองลงมาคือ 0.4 0.2 µL/L และไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ 
โดยความเขมขน 0.8 µL/L เริ่มปรากฏอาการสีซีดใหเห็นตั้งแตวันที่ 1 และการเกิดเสนเวนที่ความ
เขมขนเอทิลีน 0.8 µL/L แสดงอาการกอนทรีทเมนตอื่นโดยแสดงอาการไดตั้งแตหลังใหทรีทเมนต 
24 ชั่วโมง และเห็นเสนเวนไดชัดเจนที่สุด 3 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ขณะที่                
เอทิลีนความเขมขน 0.4 0.2 µL/L และไมไดรับเอทิลีน การเกิดเสนเวนไมมีความแตกตางกันในชวง
วันแรกๆ แตเมื่อวันเวลาผานไปที่ความเขมขน 0.4 µL/L แสดงอาการไดชัดเจนมากกวาที่เอทิลีนไม
เกิน 0.2 µL/L และไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ (ภาพที่ 5)



35

     

ภาพที่ 4  คะแนนของอาการสีซีด (A) การเหี่ยว (B) และการเกิดเสนเวน (C) ของดอกกลวยไมหวาย
พันธุเรดบอมโจหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตาง ๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง

A

B

C
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ภาพที่ 5  คะแนนของอาการสีซีด (A) การเหี่ยว (B) และการเกิดเสนเวน (C) ของดอกกลวยไมหวาย
พันธุซากุระหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตาง ๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง

A

B

C



37

ดอกกลวยไมพันธุมีสทีน มีอาการเหี่ยวเริ่มตั้งแต 1 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง และเพิ่มตามเวลาที่ผานไปนานขึ้น โดยที่ความเขมขน 0.4 และ 0.8  µL/L คะแนนการ
เหี่ยวไมแตกตางกันทางสถิติ รองลงมาคือดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.2 µL/L และ
ไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ สําหรับอาการกลีบดอกสีซีดนั้น ในชวงวันแรกดอกกลวยไมทุกทรีท
เมนตไมมีความแตกตางกันทางสถิติ หลังจากวันที่ 2 กลีบดอกเริ่มแสดงอาการซีดใหเห็นแตไม
ตางกันทางสถิติที่เอทิลีนความเขมขน 0.4 และ 0.8 µL/L แตแสดงอาการรองลงมาคือ 0.2 µL/L และ
ไมไดรับเอทิลีน ตามลําดับ อาการการเกิดเสนเวน ของกลีบดอกปรากฏอาการหลังจากไดรับเอทิลีน 
2 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และแสดงอาการไดเร็วไมแตกตางกับที่เอทิลีนความ
เขมขน 0.4 และ 0.8 µL/L รองลงมาคือ 0.2 µL/L และไมไดรับเอทิลีน ตามลําดับ (ภาพที่ 6)

ดอกกลวยไมพันธุขาวสนาน มีอาการเหี่ยวของกลีบดอก หลังไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง
ไมแตกตางกันทางสถิติ แตเอทิลีนความเขมขนที่ 0.8 µL/L มีอาการเหี่ยวมากกวาที่เอทิลีนความ
เขมขน 0.4 0.2 µL/L และไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ อาการสีซีดของกลีบดอกแสดงหลัง 24 ชั่วโมง 
ไดรับเอทิลีนที่ความเขมขน 0.4 และ 0.8 µL/L ไมแตกตางกันทางสถิติ รองลงมาคือ 0.2 µL/L และ 
ไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ การปรากฏเสนเวนของกลีบดอกแสดงอาการตามความเขมขนของ                 
เอทิลีน คือเอทิลีนความเขมขน 0.8 และ 0.4 µL/L ตามลําดับ รองลงมาคือเอทิลีนความเขนขน                 
0.2 µL/L และไมไดรับเอทิลีน แตดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.2 µL/L และไมไดรับ      
เอทิลีนแสดงอาการไมแตกตางกันทางสถิติ (ภาพที่ 7) 

ดอกกลวยไมพันธุทับทิม แสดงอาการเหี่ยวของกลีบดอกหลังไดรับเอทิลีนไมแตกตาง
กัน หลังวันที่ 2 ที่ไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.8 µL/L ทําใหดอกไมเหี่ยวไดมากกวาเอทิลีน                   
ความเขมขน 0.4 และ 0.2 µL/L และไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ อาการสีซีดของกลีบดอก ในชวงวัน
แรก ที่ไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.8 0.4 และ 0.2 µL/L ไมมีความแตกตางกัน แตใหผลชัดเจนกวา
ดอกไมที่ไมไดรับเอทิลีนตามลําดับ เมื่อเวลาเพิ่มขึ้นดอกกลวยไม ที่ไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.8 
และ 0.4 µL/L ใหผลไมแตกตางกันทางสถิติ แตแสดงอาการไดมากกวาที่เอทิลีนความเขมขน                       
0.2 µL/L เพียงเล็กนอย ในขณะที่ดอกกลวยไมไมไดรับเอทิลีน แสดงอาการนอยที่สุด สําหรับ
อาการเกิดเสนเวน ดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.8 µL/L แสดงอาการมากที่สุด 
รองลงมาคือ 0.4 0.2 และ ไมไดรับเอทิลีน ตามลําดับ (ภาพที่ 8)
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ภาพที่ 6  คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไมหวาย
               พันธุมีสทีนหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตางๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง

A

B

C
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ภาพที่ 7  คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยว(B) และการเกิดเสนเวน(C) ของดอกกลวยไมหวาย
พันธุขาวสนานหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตาง ๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง

A

B

C
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ภาพที่ 8  คะแนนของอาการสีซีด (A) การเหี่ยว (B) และการเกิดเสนเวน (C) ของดอกกลวยไมหวาย
พันธุทับทิมหลังไดรับเอทิลีนความเขมขนตาง ๆ เปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง

A

B

C
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1.1.2 คาการรั่วไหลของประจุ (EC)

ดอกกลวยไมหวายพันธุที่ใชในการศึกษา EC โดยเลือกเฉพาะพันธุลักกี้ดวน 
เพราะเปนพันธุที่ไวตอเอทิลีน โดยแยกกลีบดอกบน และกลีบเลี้ยง กอนที่จะใหเอทิลีน และแยก
กลีบดอกบนและกลีบเลี้ยงหลังจากใหเอทิลีน พบวา ไมมีความแตกตางของคาของ EC รวมทั้ง                
คา EC ของเสาเกสร ไมมีความแตกตางกันทางสถิติ ในทุกทรีทเมนต (ภาพที่ 9-11)

ในสวนของการทดลองเฉพาะการใหเอทิลีนที่ความเขมขน 0.4 µL/L เพื่อ
เปรียบเทียบกับไมใหเอทิลีน ในดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน ซึ่งเปนพันธุที่ไวตอเอทิลีน พบวา 
คา EC ของสวนเสาเกสรที่ไดรับเอทิลีน มีคาสูงกวาไมไดรับเอทิลีนเล็กนอย ในขณะที่สวนของ
กลีบดอกบนและกลีบเลี้ยงไมมีความแตกตางกันทางสถิติ (ภาพที่ 12)
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ภาพที่ 9  การรั่วไหลของประจุในกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่แยกกอน(A) และกลีบ
ดอกที่แยกหลัง(B) การไดรับเอทิลีนความเขมขนระดับตางๆ เปนเวลา 24 ชั่วโมง

A

B
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ภาพที่ 10  การรั่วไหลของประจุในเสาเกสรดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่แยกกอน (A)  และ
เสาเกสรที่แยกหลัง (B) การไดรับเอทิลีนความเขมขนระดับตาง ๆ เปนเวลา 24 ชั่วโมง

A

B
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ภาพที่ 11  การรั่วไหลของประจุในกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน(A) และเสาเกสร(B)                    
ที่ไดรับเอทิลีนความเขมขนระดับตางๆ เปนเวลา 24 ชั่วโมง

A

B
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ภาพที่ 12  การรั่วไหลของประจุในกลีบดอกและเสาเกสรของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน                  
ที่ไมไดรับเอทิลีนและไดรับเอทิลีนความเขมขน 0.4 µL/L
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1.2 การตอบสนองตอสารยับยั้งเอทิลีนของดอกกลวยไมสกุลหวายพันธุที่ไวและไมไว
ตอ    เอทิลีน

เมื่อไดความเขมขนของเอทิลีนที่เหมาะสมตอการชักนําการเกิดชราภาพของดอก
กลวยไมและคัดเลือกดอกกลวยไมพันธุที่ไวตอเอทิลีนคือ พันธุลักกี้ดวน และพันธุไมไวคือ พันธุ
เรดบอมโจ มาทดลองกับสารยับยั้งเอทิลีน โดยเปรียบเทียบ 4 ทรีทเมนต  คือ ไมไดรับเอทิลีน ไดรับ
เอทิลีน 0.4 µL/L ไดรับ 1-MCP 500 nL/L และ ไดรับ 1-MCP 500 nL/L ตามดวยเอทิลีน 0.4 µL/L 
ดอกกลวยไมไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L พบวา พันธุลักกี้ดวน แสดงอาการลูของดอกตั้งแตวันแรกและ
สิ้นสุดการใชงาน 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ในขณะที่ทรีทเมนตอื่น ดอกไม
ยังคงเปนปกติและมีอายุนานมากกวา 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง อาการสีซีด
เกิดเพิ่มขึ้นตามวันที่เพิ่มนานขึ้นหลังไดรับเอทิลีน สวนดอกกลวยไมในทรีทเมนตอื่นไมแสดง
อาการ สําหรับการเกิดเสนเวนของกลีบดอกในทุกทรีทเมนตไมมีความแตกตางกัน ดังภาพที่ 13  
และภาพที่ 14 แสดงถึงดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน ที่ไดรับทรีทเมนตตางกัน ซึ่งดอกลวยไมที่ไดรับ
เอทิลีน หลังจากเก็บไวหลังเก็บเกี่ยวตั้งแตวันแรก (0 d) หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง 
จนกระทั่งถึง 20 วัน(20 d) หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ดอกไมก็ยังคงมีลักษณะ
เหมือนเดิมไมเปลี่ยนแปลง ยังคงมีความสมบูรณเปนปกติ (ภาพที่ 13A) แตดอกกลวยไมที่ไดรับ             
เอทิลีน 0.4  µL/L หลังไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง กลีบดอกกลวยไมแสดงอาการลู ลงใหเห็นชัดเจน 
จนกระทั่งถึง 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง กลีบดอกลูเพิ่มขึ้นมาก และแสดง
อาการกลีบดอกลูเพิ่มขึ้นเมื่อนาน 10 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และเมื่อถึง 15 วัน
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง กลีบดอกลูมากขึ้น และดอกเริ่มแหง สีซีดเหลืองอยางเห็น
ไดชัดเจน การเกิดเสนเวนเดนชัด (ภาพที่ 13B) ดอกกลวยไมในทรีทเมนตที่ใหสารยับยั้งเอทิลีน 
พบวาดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L กลีบดอกยังคงเปนปกติตั้งแตวันแรก และคงสภาพ
ปกติจนกระทั่งถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เมื่อเปรียบเทียบทรีทเมนตที่
ไมไดรับเอทิลีนกลีบดอกก็ยังเปนปกติและไมแสดงการเปลี่ยนแปลง (ภาพที่ 13C) และเมื่อใหดอก
กลวยไมไดรับ 1-MCP กอนใหเอทิลีน 0.4  µL/L ตามมานั้น พบวากลีบดอกยังคงเปนปกติ                    
ไมแตกตางจากดอกไมที่ไมไดรับเอทิลีน ตั้งแตวันแรกจนกระทั่ง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปน
เวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 13D) 

สําหรับพันธุเรดบอมโจพบวา ไมมีความแตกตางกันในทุกทรีทเมนตที่ใหกับดอกไม  
(ภาพที่ 15A-D และ ภาพที่ 16)
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ภาพที่ 13  การเสื่อมสภาพของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) ไดรับเอทิลีน 
0.4 µL/L(B)  1-MCP 500 nL/L(C)  และ  1- MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D) 
เวลาตาง ๆ (0 d before คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไม
ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

B

     0 d            5 d              10 d               15 d             20 d              

A

            0 d               5 d              10 d              20 d              

C

      0 d                   5 d                 10 d                20 d              

D

        0 d                    5 d                10 d              20 d              
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ภาพที่ 14  คะแนนของอาการสีซีด (A) การลู (B) และการเกิดเสนเวน (C) ของดอกกลวยไมหวาย
พันธุลักกี้ดวน เวลาตาง ๆ (0 d before คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวัน
หลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)
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ภาพที่ 15  การเสื่อมสภาพของดอกกลวยไมหวายพันธุเรดบอมโจที่ไมไดรับเอทิลีน(A) ไดรับ                 
เอทิลีน 0.4 µL/L(B) 500 nL/L 1-MCP(C)  และ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน                 
0.4 µL/L(D) 

B

  0 d                 5 d                 20 d

A

B

0 d                  5 d                 20 d

C

   0 d                  5 d                  20 d

D

   0 d                  5 d                   20 d
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ภาพที่ 16  คะแนนของอาการสีซีด(A) การเหี่ยวหรือสลด(B) และการเกิดเสนเวน(C)                            
ของดอกกลวยไมหวายพันธุเรดบอมโจ
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2. ศึกษาการเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคและเซลลวิทยาของดอกกลวยไมสกุลหวายในระหวาง              
การชราภาพ

2.1 การศึกษาทางกายวิภาคของกลีบดอกของกลวยไมสกุลหวายระหวางการชราภาพ 

ทําการทดลองกับดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน และเรดบอมโจ โดยทําภาคตัดขวางของ
กลีบดอกบนของกลวยไมทั้ง 2 พันธุ  เนื้อเยื่อดอกกลวยไมที่นํามาศึกษากายวิภาคทันทีหลังเก็บเกี่ยว
และนํามาที่หองปฏิบัติการ(before treatment) หลังจากสองดูภายใตกลองจุลทรรศน พบวา ทุกชั้น
เซลลเปนปกติ มีความสมบูรณของเซลล หลังจากนั้นเมื่อเริ่มใหทรีทเมนต สําหรับทรีทเมนตแรก 
คือไมใหเอทิลีน พบวาในวันแรก เนื้อเยื่อกลีบดอก เซลลยังคงเปนปกติ  และไมมีการเปลี่ยนแปลง
จนกระทั่งถึง 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เมื่อเก็บดอกไวนาน 10 15 และ 20 วัน 
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง พบวาบริเวณเซลลชั้นมีโซฟลล เกิดการยุบตัว และเห็น
เปนชองวางขนาดเล็กรอบบริเวณระหวางทอลําเลียงอาหาร ซึ่งชองวางที่เกิดขึ้นนั้นไมมีความ
แตกตางกันทางสถิติ (ภาพที่ 17A) แตเนื้อเยื่อกลีบดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีน  0.4  µL/L แลวนํามา
ทําภาคตัดขวาง (ภาพที่ 17B) พบวาหลังไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง ชั้นเซลลมีความผิดปกติเพียง
เล็กนอยบริเวณรอบทอลําเลียง แตเมื่อวางดอกกลวยไมไวนาน 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง พบความผิดปกติเกิดขึ้นชัดเจน ที่บริเวณชั้นเซลลอิพิเดอมิสและพาเรงไคมา โดยเกิดรอบ
บริเวณทอลําเลียงน้ํา ลําเลียงอาหาร และเห็นชองวางขนาดใหญขยายเพิ่มขึ้นจากเดิม  หลังจากวาง
ดอกกลวยไมไวนาน 10 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ขนาดของชองวางบริเวณ
เดียวกันมีขนาดใหญเพิ่มขึ้น และชองวางขนาดใหญนี้มีลักษณะเปนทางยาวตลอดชั้นเซลมีโซฟลล
และพาเรงไคมา หลังจากดอกกลวยไมไดรับทรีทเมนตแลว 15 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง จนกระทั่ง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง พบวาความผิดปกตินี้แตกตาง
ไปจากวันที่ 15 เล็กนอย คือเกิดการยุบตัวของเซลลอิพิเดอมิสชั้นบน (ภาพที่ 17B) เมื่อใหสาร                
1-MCP เปนเวลา 24 ชั่วโมงจนถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง พบวาชั้น                     
อิพิเดอมิสยังคงสมบูรณ ในขณะที่ชั้นเซลลมีโซฟลลมีการเปลี่ยนแปลงเล็กนอยในชวงระหวาง              
ทอลําเลียง ซึ่งเริ่มเกิดขึ้นตั้งแต 15 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 18) และเมื่อ
ใหเนื้อเยื่อกลีบดอกไดรับ 1-MCP 500 nL/L กอนใหเอทิลีน 0.4  µL/L พบวา เนื้อเยื่อชั้นมีโซฟลล 
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง  มีความผิดปกติเพียงเล็กนอย และอาการผิดปกตินั้น
เพิ่มขึ้นเมื่อเวลาผานไปจนกระทั่งถึง 15 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และ 20 วัน 
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ความผิดปกติบริวณชั้นนี้เดนชัดมากขึ้น โดยบริเวณเซลล
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ชั้นมีโซฟลลเริ่มมีการฉีกขาดบริเวณระหวางทอลําเลียง และชั้นเซลลอิพิเดอมิสยังคงเปนปกติ
จนกระทั่ง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 19)

  

    

    

 ภาพที่ 17  การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา                      
ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) และไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L
(B) เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลัง
ดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

A                                   before treatment                                                    0 d 

                                        15 d                                                           20 d

                                       5 d                                                           10 d

                                 0 d                                                              5 d                                                         B

             10 d                                          15 d                                          20 d
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ภาพที่ 18  การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศนกําลังขยาย 40 เทา                 
ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน หลังที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L เวลาตาง ๆ            
(before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไม ไดรับ           
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)         

5 d   

10 d      

0 d   

15 d      

20 d      
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ภาพที่ 19  การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา               
ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนหลังที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน                
0.4 µL/L เวลาตาง ๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d คือวัน
หลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

5 d   

10 d      

0 d   

15 d      

20 d      
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สําหรับผลการทําภาคตัดขวางของเนื้อเยื่อกลีบดอกกลวยไมพันธุเรดบอมโจ (ภาพที่
20-23) พบวาชั้นเซลลอิพิเดอมิส ยังคงเปนปกติจนกระทั่งถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปน
เวลา 24 ชั่วโมง แตในชั้นเซลลมีโซฟลลจะแสดงอาการยุบตัวเล็กนอย เกิดขึ้นตั้งแต 15 วัน หลัง
ไดรับ ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ซึ่งไมแตกตางกันกับ 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 
ชั่วโมง (ภาพที่ 20) สําหรับกลีบดอกกลวยไมในทรีทเมนตที่ไดรับเอทิลีน พบวาในวันที่ 5 ชั้นเซลล            
มีโซฟลลยุบตัวเล็กนอย เปนชองวางขนาดเล็กบริเวณใกลเคียงกับทอลําเลียง และขนาดชองวาง
ไมไดขยายใหญขึ้นในวันที่เก็บดอกไมไวนานขึ้น สวนชั้นอิพิเดอมิสยังคงเปนปกติจนกระทั่ง 20 วัน
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 21) สําหรับดอกกลวยไมในทรีทเมนตที่ไดรับ      
1-MCP มีการยุบตัวเพียงเล็กนอยบริเวณชั้นเซลลมีโซฟลล ปรากฏใหเห็นในวันที่ 10 ซึ่งผลไม
ตางกันกับ 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง สวนเซลล อิพิเดอมิสยังคงเปนปกติ
จนกระทั่ง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 22) ในขณะที่ทรีทเมนตให        
1-MCP กอนการใหเอทิลีนพบวาบริเวณชั้นมีโซฟลลมีชองวางขนาดเล็กมากเกิดขึ้นในวันที่ 5 แตไม
แตกตางกันกับ 7 และ 10 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง แตเพิ่มขนาดขึ้นอีกเล็กนอย 
20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง สวนชั้นเซลลอิพิเดอมิสยังคงเปนปกติตั้งแต                   
24 ชั่วโมงหลังการไดรับทรีทเมนต จนกระทั่งถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง 
(ภาพที่ 23) 
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ภาพที่ 20  การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา                            
ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน เวลาตาง ๆ (before treatment คือ 
ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไม ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 
ชั่วโมง)

Before treatment

 5 d 7 d

10 d       20 d

0 d
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ภาพที่ 21  การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา ของดอก
กลวยไมพันธุลักกี้ดวน หลังที่ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L เวลาตาง ๆ (before treatment คือ
ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 
ชั่วโมง)

0 d

 5 d 7 d

10 d 20 d



58

                                        

        

      

ภาพที่ 22  การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา                       
ของดอกกลวยไมหวายพันธุเรดบอมโจ หลังที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L เวลาตางๆ (before 
treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนต
เปนเวลา 24 ชั่วโมง)

5 d 7 d

10 d 20 d

0 d
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ภาพที่ 23  การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาคภายใตการดูกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 40 เทา                          
ของดอกกลวยไมหวายพันธุเรดบอมโจหลังที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน              
0.4 µL/L เวลาตาง ๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d คือวัน
หลังดอกไมไดรับทรีทเมนต เปนเวลา 24 ชั่วโมง)

0 d

5 d 7 d

10 d 20 d
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2.2 การศึกษาทางเซลลวิทยาของดอกกลวยไมสกุลหวายในชวงการชราภาพ

สําหรับการศึกษาดูเนื้อเยื่อกลีบดอกภายใตกลอง SEM นั้น เพื่อยืนยันผลการทดลอง
ใชดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน โดยใชเนื้อเยื่อกลีบดอกบนเทานั้น เนื่องจากเห็นการเปลี่ยนแปลง
เกิดขึ้นชัดเจนบริเวณชั้นเซลลตาง ๆ จากการศึกษากายวิภาคในการทดลองที่ผานมา ผลการศึกษา
พบวา ในดอกที่ทําการศึกษาทันที (0 d before) เซลลยังคงสมบูรณ ซึ่งเห็นเปนชองเซลลขนาดใหญ
จํานวนมากทั้งบริเวณชั้นเซลลมีโซฟลล และพาเรงไคมา สวนชั้นเซลลอิพิเดอมิสชั้นบน ก็ยังคงมี
ความสมบูรณ ในขณะที่เซลลกลีบดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีนเมื่อวางไว 24 ชั่วโมง (0 d) เซลล
ยังคงมีความสมบูรณ เชนกัน และเมื่อวางไว 5 วัน (5 d) หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง 
เซลลยังคงมีลักษณะเดิม ยังไมพบการเปลี่ยนแปลง (ภาพที่ 24A) แตเมื่อเซลลกลีบดอกกลวยไมที่
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L เปนเวลา 24 ชั่วโมง เซลลแสดงการเหี่ยวลงเล็กนอยโดยในชั้นเซลล                 
มีโซฟลลพบขนาดชองเซลลเล็กลง แตบริเวณชั้นเซลลอิพิเดอมิสยังคงเปนปกติ เมื่อตั้งวางไว 5 วัน
(5 d) หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เซลลเหี่ยวมากขึ้น ซึ่งพบเซลลมีขนาดเล็กลงทั้ง
บริเวณเซลลมีโซฟลลและพาเรงไคมา และชั้นเซลลอิพิเดอมิสชั้นลางพบวาเซลลเหี่ยวลงเล็กนอย
(ภาพที่ 26B) สวนกลีบดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L หลังการใหสาร 24 ชั่วโมง และ
จนถึง 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เซลลยังคงเปนปกติ ขนาดของเซลลแตละ
เซลลคอนขางสม่ําเสมอ (ภาพที่ 25A) ในขณะที่กลีบดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L กอน
การใหเอทิลีน 0.4 µL/L ทุกชั้นเซลลยังคงเปนปกติ เมื่อทิ้งไว 24 ชั่วโมง และ 5 วัน หลังไดรับ    
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง บริเวณชั้นเซลลพาเรงไคมาเหี่ยวลงเล็กนอย (ภาพที่ 25D) 

สําหรับการศึกษาผลการเปลี่ยนแปลงของออรแกเนลลภายในเซลล ภายใตการสอง
กลอง TEM นั้น ในการทดลองนี้ใชเฉพาะพันธุดอกกลวยไมหวายที่ไวตอเอทิลีน คือพันธุลักกี้ดวน 
โดยใชเนื้อเยื่อสวนกลีบดอกบน วิเคราะหผลการทดลองภายในเซลลบริเวณรอบ และระหวาง                 
ทอลําเลียงของชั้นเซลลมีโซฟลล  ซึ่งเปนชั้นเซลลที่มีการเสื่อมสภาพของเซลลชัดเจนหลังไดรับ            
เอทิลีน ซึ่งผลการทดลองพบวาเซลลที่ไมไดรับเอทีลีน และไดรับ 1-MCP ผนังและเยื่อหุมเซลล
ยังคงความสมบูรณ ในขณะที่ออรแกเนลลหลายชนิด เชน นิวเคลียส ไมโตคอนเดรีย พลาสติด เม็ด
แปง และอื่น ๆ ยังคงเปนปกติ แตเซลลที่ไดรับเอทิลีนผนังเซลลบาง และเยื่อหุมเซลลเสื่อมสภาพ 
ออรแกเนลลบางชนิดมีการเสื่อมสภาพใหเห็นชัดเจน ดังเชน เยื่อหุมนิวเคลียสแตก โครมาตินใน
นิวเคลียสแตกหักและรวมตัวเปนกลุม เกิดความหนาแนนของอิเลคตรอน บริเวณ cristae ภายใน             
ไมโตคอนเดรียขยายตัวเพิ่มขึ้น เกิดความหนาแนนของอิเลคตรอน และสรางเวสซิเคิลขนาดเล็ก
จํานวนมาก หรือออรแกเนลลบางชนิดไมมีการเปลี่ยนแปลง เปนตน 
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เนื่องจากออรแกเนลลบางชนิดเกิดการเปลี่ยนแปลงเห็นไดชัดเจนทั้งไมไดรับเอทิลีน
และไดรับเอทิลีน  ประกอบกับผลการทดลองชัดเจนวา การให 1-MCP สามารถชะลอการ
เปลี่ยนแปลงในระดับออรแกเนลลไดเชนเดียวกับทางสรีรวิทยาและกายวิภาค ดังผลการทดลอง
ตอไปนี้ ที่นําเสนอโดยแยกเปนแตละออรแกเนลล ทรีทเมนตและวันที่สังเกตการเปลี่ยนแปลง 
รวมถึงดูกระบวนการเปลี่ยนแปลงเปนพิเศษสําหรับไมโตคอนเดรีย และพลาสติด เพราะเปน               
ออรแกเนลลที่มีความสําคัญมากตอการมีชีวิตของเซลลและเกี่ยวของอยางชัดเจนในกระบวนการ
เกิดลักษณะทาง PCD โดยศึกษากระบวนการเปลี่ยนแปลงอยางละเอียด ทุกระยะของการพัฒนา
เซลล ไมแยกเปนแตละทรีทเมนต  แตการดูแตระยะการพัฒนาของเซลลจากขนาดของแวคคิวโอล
ตอพื้นที่เซลลทั้งหมดโดยไมรวมสวนของผนังเซลล
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ภาพที่ 24  การเปลี่ยนแปลงทางเซลลวิทยาภายใตการดูกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสองกราด 
กําลังขยาย 200 เทา ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) และ
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต
และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

B                                        0 d                                            5 d

A

                                        0 d                                              5 d

Parenchyma cell 

Upper epidermis

Lower epidermis

Mesophyll cell

 before treatment                        
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ภาพที่ 25 การเปลี่ยนแปลงทางเซลลวิทยาภายใตการดูกลองจุลทรรศนอิเลคตรอนแบบสองกราด 
กําลังขยาย 200 เทาของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L(A)
และไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) เวลาตางๆ (before treatment คือ 
ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา                        
24 ชั่วโมง)

                                        0 d                                             5 d B

A                                 0 d                                            5 d
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ก. นิวเคลียส (nucleus)

ดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีน(ภาพที่ 26 A) นิวเคลียสและเยื่อหุมนิวเคลียสมี
ความสมบูรณจนกระทั่ง 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง จึงเริ่มแสดงอาการเยื่อหุม
นิวเคลียสเริ่มเสื่อมสภาพบางลงกวาปกติ สําหรับดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L (ภาพที่ 
26B) พบวาภายในนิวเคลียสเริ่มผิดปกติตั้งแตหลังการไดรับ เอทิลีนที่ 24 ชั่วโมง ในขณะที่เยื่อหุม
นิวเคลียสยังคงปกติ และเยื่อหุมนิวเคลียสเริ่มบางลงเมื่อถึง 4 และ 5 วันหลังไดรับทรีทเมนต                 
เปนเวลา 24 ชั่วโมง ถึง 6 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ภายในนิวเคลียสผิดปกติมาก
ขึ้นและเยื่อหุมนิวเคลียสเริ่มแตก ชวง 8 และ 10 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง     
อาการที่เกิดขึ้นเหมือนกับ 6 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง สําหรับดอกกลวยไมที่
ไดรับ 1-MCP (ภาพที่ 26 C)  พบวาโครงสรางนิวเคลียสรวมถึงเยื่อหุมนิวเคลียสยังสมบูรณ แต 5 วัน 
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เยื่อหุมนิวเคลียสเริ่มบางลง และ 20 วันหลังไดรับ                  
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง โครงสรางภายในนิวเคลียสมีความผิดปกติเล็กนอย ขณะที่เยื่อหุม
นิวเคลียสบางลงมากและขาดเปนชวงๆ  สวนดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP รวมกับเอทิลีน (ภาพที่ 
26 D) หลังไดรับทรีทเมนต 24 ชั่วโมง โครงสรางภายในนิวเคลียสเริ่มแสดงอาการผิดปกติเพียง
เล็กนอย เยื่อหุมนิวเคลียสยังคงปกติ ขณะที่ 5 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เยื่อหุม
นิวเคลียสเริ่มขาด และขาดมากขึ้นเมื่อถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง

ข. โครมาติน (chromatin)

ดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีนเริ่มตั้งแตกอนไดรับทรีทเมนตจนกระทั่ง 20 วันหลัง
ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง โครมาตินภายในนิวเคลียสยังคงเปนปกติ (ภาพที่ 27 A) สวน
ดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีน (ภาพที่ 27B) โครมาตินภายในนิวเคลียสแตกหักรวมตัวกันเปนกลุม
โดยเริ่มตั้งแตหลังการไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง จนกระทั่ง 4 วันหลังไดรับทรีทเมนต   
เปนเวลา 24 ชั่วโมง มีลักษณะไมแตกตางกันกับวันแรก แตเห็นชัดเจนมากขึ้นเมื่อเขาสู 5 วันหลัง
ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง สําหรับ 6 8 และ 10 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา                      
24 ชั่วโมง การเปลี่ยนแปลงเพิ่มขึ้นจาก 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เพียงเล็กนอย
สําหรับดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP (ภาพที่ 27C) โครมาตินภายในนิวเคลียส ตั้งแตวันแรก
จนกระทั่ง 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ยังคงเปนปกติ และเริ่มแสดงอาการ
ผิดปกติเพียงเล็กนอย เมื่อถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ในขณะที่ดอกกลวยไม
ไดรับ 1-MCP รวมกับเอทิลีน พบวาโครมาตินตั้งแตวันแรกจนถึง 5 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปน
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เวลา 24 ชั่วโมง ยังเปนปกติ และ 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เกิดอาการ
ผิดปกติเพียงเล็กนอย แตเกิดอาการผิดปกติมากกวา 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 
ชั่วโมง ของทรีทเมนตที่ไดรับ 1-MCP เพียงอยางเดียว (ภาพที่ 27D) 
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ภาพที่ 26  การเปลี่ยนแปลงนิวเคลียสของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) 
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L(C) และไดรับ 1-MCP 500 nL/L
รวมกับเอทิลีน  0.4 µL/L(D) เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับ                  
ทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

D0 d                               5 d                            20 d          

2µm 2µm2µm

5 d                           20 d  

C  0 d                          5 d                                20 d   

2µm0.5µm1µm

1µm

B

          5 d                            6 d                         8 d                   10 d    

2µm 2µm 2µm 2µm

             0 d                    0.5 d                   1 d                       2 d                          4 d

2µm2µm 2µm1µm 2µm

Abefore treatment          0 d             0.5 d                        1 d                           2 d        

2µm2µm 2µm 2µm

2µm2µm
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ภาพที่ 27  การเปลี่ยนแปลงโครมาตินของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) 
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP  500   nL/L(C) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับ
เอทิลีน  0.4 µL/L(D)  เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ 
d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

D0 d                              5 d                           20 d             

0.2µm 0.2µm0.2µm

A

   5 d                              20 d             

before treatment          0 d                            0.5 d                               1 d          

0.2µm0.2µm 0.2µm 0.2µm

0.2µm 0.2µm

B          0 d                           0.5 d                     1 d                        2 d                          4 d

0.2µm 0.2µm 0.2µm 0.2µm 0.2µm

5 d                       6 d                          8 d                       10 d

0.2µm 0.2µm 0.2µm 0.2µm

C0 d                              5 d                            20 d             

0.2µm 0.2µm 0.2µm
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ค. นิวคลีโอลัส (Nucleolus)

ดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีน นิวคลีโอลัสเปนปกติตั้งแตวันแรกจนกระทั่งถึง 
20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 28A) ดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีน                     
นิวคลีโอลัสเริ่มแสดงอาการผิดปกติ 2 วัน หลังจากไดรับเอทิลีนเปนเวลา 24 ชั่วโมง โดยตรงกลาง
ของนิวคลีโอลัสขยายใหญมีชองวางมากขึ้น และแสดงอาการตอเนื่องตั้งแต 4 วันหลังไดรับ                
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง จนกระทั่งถึง 10 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง      
(ภาพที่ 28B) ในขณะที่ดอกกลวยไมไดรับ 1-MCP หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง
จนกระทั่งถึง 5 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง นิวคลีโอลัสยังเปนปกติ แตเริ่มแสดง
อาการผิดปกติชัดเจนเมื่อถึง 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ชองตรงกลางขอ                 
งนิวคลีโอลัสขยายขนาดใหญกวาปกติ (ภาพที่ 28C) สวนดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP รวมกับ               
เอทิลีนหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ยังคงเปนปกติ แสดงอาการผิดปกติเริ่มใหเห็น 5 วัน 
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และเห็นชัดขึ้นเรื่อยๆ จนกระทั่งถึง 20 วันหลังไดรับ            
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 28D)
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ภาพที่ 28  การเปลี่ยนแปลงนิวคลีโอลัสของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน ที่ไมไดรับเอทิลีน (A) 
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ที่ไดรับ 1-MCP 500  nL/L(C )  และไดรับ 1-MCP 500 nL/L
รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D) (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับทรีทเมนต และ d  
คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

A

B

0.5µm 0.5µm 0.5µm 0.5µm 0.5µm

0 d                        0.5 d                        1 d                         2 d                          4 d           

                5 d                         6 d                         8 d                      10 d   

0.5µm 0.5µm 0.5µm 0.5µm

C  0 d                             5 d                           20 d             

0.5µm 0.5µm 0.5µm

D0 d                             5 d                          20 d 

0.5µm 0.5µm 0.5µm

0.5µm 0.5µm 0.5µm 0.5µm

0.5µm 0.5µm

     5 d                           20 d             

before treatment                0 d                        0.5 d                          1 d



70

ง. ผนังเซลลและเยื่อหุมเซลล  (cell wall and membrane)

ดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีน พบวา กอนไดรับทรีตเมนตจนกระทั่งถึงวันที่ 5 
ผนังเซลลและเยื่อหุมเซลลยังเปนปกติ เมื่อถึง 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง                 
เยื่อหุมเซลลเริ่มหดตัวและแยกออกหางจากผนังเซลล ในขณะที่ผนังเซลลเริ่มบางลง (ภาพที่ 29A) 
ดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เซลลยังคงเกาะกัน                     
อยางตอเนื่อง ชองวางระหวางเซลลมีนอย แตเมื่อเวลาผานไปเพียง 12 ชั่วโมง ผนังเซลลเริ่มบางลง 
เยื่อหุมเซลลเริ่มหดตัวเล็กนอย มองเห็นชองวางระหวางเซลลมากขึ้น และเยื่อหุมเซลลหดตัวเพิ่มขึ้น
เรื่อย ๆ  จนถึง 2 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และ 4 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปน
เวลา 24 ชั่วโมง เริ่มเห็นผนังเซลลบางลงชัดเจนมากขึ้น เมื่อ 5 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา       
24 ชั่วโมงเริ่มมองเห็นชองวางระหวางเซลลกวางขึ้น เซลลเริ่มขยายขนาดใหญ เยื่อหุมเซลลหดตัว 
ผนังเซลลบางลง ตั้งแต 6 ถึง 10 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง มีความแตกตางจาก            
5 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมงเล็กนอย (ภาพที่ 29B) ดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP 
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง จนถึง 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง 
พบวา ผนังเซลลและเยื่อหุมเซลลเปนปกติไมหดตัวแยกออกจากผนังเซลล (ภาพที่ 29C) สวนใน
ดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP รวมกับเอทิลีนหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง จนถึง 5 วัน
หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง พบวาผนังเซลลเปนปกติ เยื่อหุมเซลลยังไมแยกออกจาก
ผนังเซลล แต 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เยื่อหุมเซลลเริ่มแยกออกจากผนัง
เซลลเล็กนอย (ภาพที่ 29D)
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ภาพที่ 29  การเปลี่ยนแปลงเยื่อหุมเซลลของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) 
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP  500 nL/L(C)  และไดรับ 1-MCP 500 nL/L
รวมกับเอทิลีน  0.4 µL/L(D)  เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับ                
ทรีทเมนตและ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

A

0.5µm 0.5µm 0.5µm0.5µm

before treatment                 0 d                              0.5 d                           1 d         

5 d                             20 d         

0.5µm 0.5µm

C  0 d                              5 d                        20 d 

0.5µm 0.5µm 0.5µm

4 d                  5 d                    6 d                    8 d                 10 d          

B  0 d                           0.5 d                          1 d                          2 d

0.5µm2µm 5µm5µm

0.5µm2µm 0.5µm2µm 5µm

D  0 d                              5 d                           20 d         

0.5µm 0.5µm0.5µm
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จ. ไมอิลินบอดี้ (myelin bodies)

การสรางไมอิลินบอดี้ ซึ่งเปนเวสซิเคิลที่มีเยื่อหุมหลายชั้น ในดอกกลวยไมที่
ไมไดรับเอทิลีน (ภาพที่ 30A)  เห็นเดนชัดตั้งแตกอนการไดรับทรีทเมนต และไมมีความแตกตางกัน
ตั้งแตกอนไดรับทรีทเมนต จนกระทั่ง 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง สวนใน
ดอกไมที่ไดัรับเอทิลีน ไมอิลินบอดี้มีขนาดใหญกวาดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีนตั้งแตหลัง                 
การไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง จนกระทั่ง 2 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง             
มีขนาดใกลเคียงกัน และเริ่มมีขนาดเล็กลงตั้งแต 4 วันและเล็กลงกวาเดิมเมื่อถึง 5 วันหลังไดรับ 
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และขนาดเล็กลงตามมาในวันที่ปรากฏตามลําดับ และเล็กที่สุด                 
10 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง แตมีปริมาณไมอิลินบอดี้มากกวาทรีทเมนตอื่น
(ภาพที่ 30B) และดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP หลังการไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง                
ไมอิลินบอดี้มีขนาดใหญ และเดนชัด ซึ่งไมแตกตางกับวันที่ 5 เมื่อถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนต
เปนเวลา24 ชั่วโมง กลับมีขนาดเล็กลงเล็กนอย (ภาพที่ 30C) สําหรับดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP 
รวมกับเอทิลีนหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง พบไมอิลินบอดี้ขนาดใหญ และขนาดเล็ก
ลงเมื่อถึงวันที่ 5 วัน จนกระทั่ง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ไมอิลินบอดี้มีขนาด
เล็กลงกวา 5 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 30D)
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ภาพที่ 30  การเปลี่ยนแปลงไมอิลินบอดี้ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน ที่ไมไดรับเอทิลีน(A)
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L(C) และไดรับ 1-MCP 500 nL/L 
รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D) เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับ                    
ทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

Abefore treatment                    0 d                               0.5 d                           1 d

0.5µm 0.5µm0.5µm 0.5µm

5 d                                  20 d            

0.5µm 0.5µm

D0 d                             5 d                         20 d             

0.5µm 0.5µm 0.5µm

C  0 d                            5 d                          20 d       

0.5µm 0.5µm0.2µm

B

5 d                               6 d                          8 d                           10 d            

 before treatment              0.5 d                     1 d                      2 d                         4 d

0.5µm 0.5µm0.5µm 0.2µm 0.2µm

0.5µm 0.5µm 0.2µm 0.2µm
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ฉ. มัลติเวสซิคิวลารบอดี้ (multivesicular bodies)

ผลการทดลองพบมัลติเวสซิคิวลารบอดี้ ภายในเซลลกลีบดอกกลวยไมบางวัน
เทานั้น ซึ่งในดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีน (ภาพที่ 31A) ในชวงวันแรกพบพบมัลติเวสซิคิวลาร
บอดี้อยูรวมกลุมกัน มีขนาดเล็ก และเพิ่มมากขึ้นเมื่อวางดอกกลวยไมไวนานวันขึ้น มัลติเวสซิคิว-
ลารบอดี้กระจายตัวกันภายในบริเวณเดียวกัน และขยายขนาดใหญขึ้น แตดอกกลวยไมที่ไดรับ      
เอทิลีน  มัลติเวสซิคิวลารบอดี้มีปริมาณนอย มีขนาดเล็ก ในชวงวันแรก ๆ หลังใหทรีทเมนตเปน
เวลา 24 ชั่งโมง แตมีเพิ่มปริมาณมากขึ้นกวาเดิม ขนาดขยายใหญขึ้น และเห็นชัดเจนเมื่อ 6 8 และ 10 
วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง มัลติเวซิคิวลารบอดี้ (ภาพที่ 31B) และดอกกลวยไมที่
ไดรับ 1-MCP หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง มัลติเวสซิคิวลารบอดี้จะรวมกันเปนกลุมมี
ขนาดเล็ก เมื่อเก็บดอกไมไวนานขึ้น ถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง พบวามี                 
มัลติเวสซิคิวลารบอดี้ขนาดใหญขึ้น แตมีปริมาณลดลง (ภาพที่ 31C) และดอกกลวยไมที่ไดรับ                   
1-MCP รวมกับเอทิลีน พบวาหลังไดรับ ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง มัลติเวสซิคิวลารบอดี้มี
ปริมาณนอยและมีขนาดใหญรวมตัวกันเปนกลุม จนกระทั่ง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง มีขนาดเล็กลงและกระจายตัวออก (ภาพที่ 31D)
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ภาพที่ 31  การเปลี่ยนแปลงมัลติเวสซิคิวลารบอดี้ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับ   
เอทิลีน(A) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L (C)  และไดรับ 1-MCP 
500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D)  เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอน
ไดรับทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

A

0.5µm0.5µm0.5µm0.5µm

0 d before                     0 d                                0.5 d                           20 d

                0 d                               0.5 d                              1 d                                 2 d

0.5µm0.5µm0.5µm0.5µm

B

4 d                                  6 d                               8 d                               10 d

0.5µm 0.5µm 0.5µm 0.5µm

  0 d                                20 d D

0.5µm 0.5µm

C0 d                                20 d

0.5µm0.2µm
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ช. เม็ดแปง (amyloplast)

ขนาดและจํานวนเม็ดแปงไมมีความแตกตางกันในทุกวันหลังไดรับทรีทเมนต
เปนเวลา 24 ชั่วโมง และทุกทรีทเมนต (ภาพที่ 32)

ซ. ไมโตคอนเดรีย (Mitochondria)

เซลลกลีบดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีนตั้งแตวันแรกกอนไดรับทรีทเมนต พบวา   
ไมโตคอนเดรียยังคงมีความสมบูรณจนกระทั่งถึงวันที่ 20 พบวาไมโตคอนเดรียมีปริมาณนอยลง 
และพบความผิดปกติมากขึ้น (ภาพที่ 33A) เซลลกลีบดอกหลังที่ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L เปนเวลา             
24 ชั่วโมง  ไมโตคอนเดรียเริ่มแสดงอาการผิดปกติ คือภายในบริเวณ cristae มีขนาดใหญขึ้นเห็น
เปนชองวางขนาดใหญ และมีอาการที่ผิดปกติเดนชัดขึ้น เมื่อถึง 1 และ 2  วัน หลังไดรับทรีทเมนต
เปนเวลา 24 ชั่วโมง ในขณะที่ 4 และ 5 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง ปริมาณ         
ไมโตคอนเดรียลดลงมาก จนกระทั่ง 6 8 และ 10 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง                 
มี ไมโตคอนเดรียที่ขยายขนาดใหญและภายในเห็นชองวางขนาดใหญ จํานวนมากขึ้น (ภาพที่ 33B) 
เมื่อใหดอกกลวยไมไดรับ 1-MCP 500 nL/L เปนเวลา 24 ชั่วโมง ไมโตคอนเดรียยังคงเปนปกติ            
และ 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง จึงเริ่มแสดงอาการผิดปกติเล็กนอย เมื่อถึง                
20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง เห็นอาการผิดปกติมากขึ้น แตขนาดไมโตคอนเดรีย
เล็กลง (ภาพที่ 33C) ในขณะที่เซลลของกลีบดอกที่รับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L 
เปนเวลา 24 ชั่วโมง ไมโตคอนเดรียยังคงเปนปกติ และ 5 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา                      
24 ชั่วโมง มีอาการผิดปกติ แตขยายขนาดเพิ่มขึ้นเมื่อเปรียบเทียบกับหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 
24 ชั่วโมง และ 20 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนแวลา 24 ชั่วโมง ไมโตคอนเดรียมีอาการผิดปกติ  
มากขึ้นและขยายขนาดเพิ่มขึ้นมากกวาที่ 5 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 
33D) 
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ภาพที่ 32  การเปลี่ยนแปลงเม็ดแปงของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน(A) 
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B) ไดรับ 1-MCP  500 nL/L(C)  และไดรับ 1-MCP 500 nL/L
รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L(D) เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับ                 
ทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

D

C

               0 d                        20 d             

                                       0 d                      5 d                         20 d          

          0 d                         0.5 d                       1 d                          2 d                         4 d

    5 d                            20 d            

5 d                    6 d           

0.5µm0.5µm

0.5µm 0.5µm

0.5µm0.5µm 0.5µm

0.5µm

0.5µm 0.5µm

0.5µm 0.5µm

0.5µm 0.5µm

0.5µm0.5µm

0.2µm

1µm

      before treatment                  0 d                           0.5 d                       1 d A

B
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ภาพที่ 33  การเปลี่ยนแปลงไมโตคอนเดรียของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน
(A)  ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L(B)ไดรับ 1-MCP 500 nL/L(C) และไดรับ 1-MCP 500 nL/L 
รวมกับเอทิลีน  0.4 µL /L(D)  เวลาตางๆ (before treatment คือ ดอกไมกอนไดรับ               
ทรีทเมนต และ d  คือวันหลังดอกไมไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

5 d                         6 d                             8 d                       10 d          

0 d                     0.5 d                         1 d                           2 d                          4 d

A before treatment                 0 d                             1 d                        2 d             

    5 d                          20 d    

0.5µm

0.5µm 0.5µm 0.5µm

0.5µm

0.5µm

B

0.5µm 0.5µm 0.5µm 0.5µm

0.5µm 0.5µm 0.5µm 0.5µm 0.5µm

                                           0 d                            5 d                          20 d             C

0.5µm 0.5µm 0.5µm

D0 d                                5 d                       20 d            

0.5µm0.5µm0.5µm
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เนื่องจากจํานวนและคุณภาพของไมโตคอนเดรียมีความสําคัญตอการบํารุงรักษา
สภาพเซลล เปนออรแกเนลลที่ใหพลังงานและเกี่ยวของกับกระบวนการอื่นๆ เชน การสง                  
สัณญาณ การพัฒนาเซลล และการตายของเซลล เปนตน ซึ่งในเซลลสัตวไมโตคอนเดรียสามารถ
ยอนกลับคืนสภาพเดิมได โดยการสราง macro-autophagy โดยออรแกเนลลถูกลอมรอบดวย
โครงสรางสองชั้นที่เรียกวา autophagosome แตในพืชชั้นสูงยังไมมีการยืนยัน ในงานทดลองนี้มีผล
ชี้บอกไดวามีไมโตคอนเดรียอยูในไซโตพลาสซึม ไมใชมีในแวคคิวโอลขนาดใหญ เปนการแสดง
ใหเห็นวาไมโตคอนเดรียในพืชสามารถยอนกลับคืนสภาพไดเชนเดียวกับในเซลลสัตว โดยเกิด  
autophagosome หรือ autolysosome ขึ้น มีกรานูล (granule) เปนวัตถุดิบอยูภายในไมโตคอนเดรีย 
ซึ่งกรานูลใชเปนสัญลักษณบอกถึงออรแกเนลลที่เปนไมโตคอนเดรีย  ดังนั้นในงานวิจัยนี้จึงได
ศึกษาและบันทึกผลการเปลี่ยนแปลงของไมโตคอนเดรียที่มีการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐานวิทยาและ
โครงสรางภายในระดับจุลภาคอยางละเอียด โดยศึกษาถึงการเปลี่ยนแปลงของไมโตคอนเดรียในทุก
ระยะของการพัฒนาเซลลตั้งแตอายุเซลลนอย จนกระทั่งถึงระยะที่เซลลเขาสูการชราภาพ โดยใช
วิธีการวัดอัตราสวนของขนาดแวคคิวโอลภายในเซลลตอขนาดของเซลลทั้งหมด ไมคิดรวมสวน
ของผนังเซลล ซึ่งจัดเปน 4 ระยะ ดังนี้คือ ระยะ 1  อัตราสวน < 0.25  ระยะ 2 อัตราสวน 0.26-0.50 
ระยะ 3 อัตราสวน 0.51-0.75 และระยะ 4 อัตราสวน 0.76-1.0 ไดผลการทดลองดังนี้คือ ภายในเซลล
มีโซฟลลที่อยูบริเวณใกลเคียงกับทอลําเลียง เปนเซลลที่อยูในระยะการพัฒนาแรก ๆ พบวามี                
แวคคิวโอลขนาดเล็กอยูจํานวนไมมาก นิวเคลียสขนาดใหญ  และมีไมโตคอนเดรียจํานวนมากอยู
ภายในเซลล(ลูกศรชี้บอก) และเซลลที่เขาสูระยะการชราภาพนั้น ภายในเซลลมีแวคคิวโอลขนาด
ใหญ ยังคงเห็นออรแกเนลลอื่น ๆ บาง เชนพลาสติดขนาดใหญ เห็นไมโตคอนเดรียที่มีรูปทรงรีและ
รูปทรงคลายดัมเบลดังลูกศรชี้บอกในภาพที่ 34B ในภาพที่ 34C D และ E เปนเซลลที่มีแวคคิวโอล
ขนาดใหญมากผนังเซลลบาง ออรแกเนลลตาง ๆ ถูกแวคคิวโอลดันไปอยูบริเวณขอบเซลล แตใน
บางเซลลนิวเคลียสยังคงความสมบูรณ และมีพลาสติดจํานวนเล็กนอย ภายในพลาสติดเห็นเม็ดแปง
ขนาดใหญ 4 เม็ด (ลูกศรหนา และ ลูกศรบางชี้ที่ภาพที่ 34C) และพลาสติดไมมีเม็ดแปงอยูภายใน 
(ลูกศรหนา ภาพที่ 34E) และมีไมโตคอนเดรียใหเห็นภายในเซลลบางเล็กนอย (ลูกศรลูกศรบาง 
ภาพที่ 34D และลูกศรบางชี้บอก ภาพที่ 34 E)             
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  ภาพที่ 34  โครงสรางภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน เซลลที่  

พัฒนาระยะแรก(A) เซลลเขาสูระยะการชราภาพ(B) และเซลลที่มีแวคคิวโอลขนาด
ใหญมาก(C-E)

E

A

C

B

D

2µm

2µm
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สําหรับในภาพที่ 35 แสดงตัวอยางลักษณะทางสัณฐานวิทยาของไมโตคอนเดรีย 
ซึ่งพบไมโตคอนเดรียมีรูปทรงแตกตางกันไปหลายแบบ ดังเชน ไมโตคอนเดรียรูปรางคอนขาง
กลม ดานกวางคลายกับรูปทรงสี่เหลี่ยมผืนผา (ภาพที่ 35A และ B)  ซึ่งรูปทรงสี่เหลี่ยมที่เห็นนี้
นาจะเกิดจากการตัดเนื้อเยื่อ และไมโตคอนเดรียบางอันมีรูปทรงดัมเบล (ภาพที่ 35C) โดยรูปรางที่
เกิดแบบนี้แสดงใหเห็นถึงความแตกตางกันของไมโตคอนเดรียแตละแบบ ซึ่งรูปทรงดัมเบิลนี้ อาจ
เกิดโครงสรางไมโตคอนเดรียที่เปลี่ยนแปลงเนื่องมาจากการแบงตัว หรืออาจเกิดมาจากรวมตัวกัน            
ก็ได นอกจากนี้ในภาพที่ 35D มีไมโตคอนเดรียรูปรางคลายเกือกมาใหเห็นบาง ไมโตคอนเดรียบาง
อันบริเวณวัตถุดิบภายใน ถูกหอหุมไวดวยเยื่อบางๆ (ภาพที่ 35E) นอกจากนี้ในทุกไมโตคอนเดรีย 
พบวามีออรแกเนลลลักษณะเม็ดกลมขนาดเล็ก มีความหนาแนนของอิเล็กตรอนอยูภายใน(electron 
dense, ภาพที่ 35A - F) นอกจากนี้พบมีหลายไมโตคอนเดรียมีจํานวนเม็ดกลมเล็กเกิดเพิ่มขึ้นมาจาก
ภายนอก ที่เขามาอยูภายในไมโตคอนเดรีย พบไดบริเวณรอบเยื่อหุม ซึ่งเม็ดกลมเล็กเหลานี้พบได
ทุกระยะของการพัฒนาเซลล เมื่อดูภาพที่มีกําลังขยายสูงมากขึ้น พบวาเสนรอบวงของเม็ดกลมเล็ก
ถูกสรางขึ้นที่บริเวณผนังชั้นในของไมโตคอนเดรีย ดังภาพที่ 35E  มีเม็ดกลมเล็ก 2 อัน                            
ที่อิเลคตรอนหนาแนน เห็นไดบริเวณดานบนของภาพที่เชื่อมตอกันกับบริเวณวัตถุดิบภายใน       
ไมโตคอนเดรีย (ลูกศรชี้บอก) นอกจากนี้ยังมีตัวอยางอื่นที่พบได ดังในภาพที่ 35F มองเห็น                
การเชื่อมตอที่คลายกันระหวางเม็ดกลมเล็ก 2 อัน ที่ถูกสรางขึ้นตรงกลางของไมโตคอนเดรีย เปน
การแสดงใหเห็นอยางหนึ่งวาไมโตคอนเดรียเขาสูระยะการชราภาพ ซึ่งมีคาเฉลี่ยขนาด
เสนผาศูนยกลางของเม็ดกลมเล็ก 4 อัน ขนาด 0.042 µm และตรงกลางมี critae ขยายพื้นที่ขึ้น                     
ซึ่งเม็ดกลมที่เกิดอิเลคตรอนหนาแนนใหเห็นภายในไมโตคอนเดรียนั้นคือกรานูล (granule) ใช
สําหรับเปนตัวชี้บอกวาออรแกเนลลที่เห็นวามีกรานูลอยูภายในคือไมโตคอนเดรีย 
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ภาพที่ 35  ไมโตคอนเดรียภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน               
ไมโตคอนเดรียรูปทรงคลายสี่เหลี่ยมผืนผาและทรงกลม(A และ B) รูปทรงกลม
และดัมเบล(C)  รูปทรงคลายเกือกมา(D) กรานูลที่มีอิเลคตรอนหนาแนน 2 อัน เชื่อมตอ
กันภายในไมโตคอนเดรียบริเวณเยื่อหุม(E) บริเวณ cristae ขยายขนาดใหญภายใน                   
ไมโตคอนเดรีย และ กรานูลจํานวนหนึ่ง( F) 

D

A B

E F

C D

0.2µm
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เมื่อศึกษาความเปลี่ยนแปลงโครงสรางภายในไมโตคอนเดรีย พบวามีการเสื่อม
สภาพเกิดขึ้นใหเห็นได โดยทั่วไป ผนังของไมโตคอนเดรียประกอบดวยเยื่อหุม 2 ชั้น พื้นที่วาง
ภายใน cristae ถูกสรางขึ้นบริเวณรอยหยักโคงภายในของเยื่อหุมชั้นใน และบริเวณสวนที่เปน
วัตถุดิบภายในไมโตคอนเดรีย คือสวนของพื้นที่เยื่อหุมชั้นใน ภาพที่ 36 แสดงใหเห็นถึง               
ไมโตคอนเดรียหลายระยะของการเสื่อมสภาพ ซึ่งภายในเซลลมีทั้งไมโตคอนเดรียขนาดเล็ก               
หลายอัน(จุดที่ลูกศรบางชี้ขึ้นบน) และมีไมโตคอนเดรียขนาดใหญ 5 อัน โดยอันหนึ่งที่มีขนาด
เสนผาศูนยกลางใหญกวาอันอื่นดวย (ลูกศรหนาชี้ขึ้น ภาพที่ 36A) เมื่อขยายภาพใหมีขนาดใหญขึ้น 
(ภาพที่ 36B) ในบริเวณที่มีไมโตคอนเดรียขนาดใหญ 5 อัน ในภาพเห็นไดชัดวามีออรแกเนลล
รูปรางกลมอิเลคตรอนหนาแนนจํานวนมาก และเห็นโครงสรางภายในไมโตคอนเดรียที่เกิดการ
เสื่อมสภาพ โดยเฉพาะบริเวณ cristae ที่สูญหายไป แตในภาพเดียวกัน มีไมโตคอนเดรียที่อยูบริเวณ
ซายมือที่ภายในไมโตคอนเดรีย มีการเสื่อมสภาพเล็กนอย และบริเวณดานบนขวาของภาพนี้                        
มีไมโตคอนเดรียที่เสื่อมสภาพภายในบริเวณพื้นที่ตรงกลาง สวนภาพที่ 36C  ที่มีไมโตคอนเดรีย                
2 อัน รูปรางทรงกลม ซึ่ง 1 อัน จะอยูต่ํากวากรานูล (ลูกศรหนา) ไมโตคอนเดรียขนาดใหญที่อยู
ขางบนมองเห็นการเสื่อมสภาพของโครงสรางบริเวณพื้นที่ตรงกลางซึ่งสรางเวสซิเคิลขึ้นภายใน          
ไมโตคอนเดรียนั้น และลูกศรบางชี้บอกถึงโครงสรางภายนอกไมโตคอนเดรียที่มีการแบงแยกเปน
สวนๆ สําหรับภาพที่ 36D บริเวณเยื่อหุมมีกรานูลจํานวนหนึ่ง (ลูกศรหนาชี้บอก) ภายในมีการ
เสื่อมสภาพทั้งหมด ขณะที่ภายนอกเห็นการแยกสวนบริเวณเยื่อมหุมชัดเจน ในภาพที่ 36E ชี้ใหเห็น
วาภายในเซลลมีออรแกเนลลที่มีลักษณะคลายแวคคิวโอล แตลูกศรชี้ใหเห็นวาภายในนั้นมีกรานู
ลจํานวนหนึ่งบริเวณเยื่อหุม (ลูกศรหนา) ภายในออรแกเนลลนั้นมีการแบงแยกเปนสวนๆ ใหเห็น
ไดชัดเจน และสรางเวสซิเคิลจํานวนหนึ่ง ซึ่งแสดงใหเห็นวาออรแกเนลลหลานั้นไมใชแวคคิวโอล 
แตยืนยันไดวาเปนไมโตคอนเดรียที่มีการเสื่อมสภาพรุนแรงในระยะหลังของการพัฒนาเซลล 

ภาพที่ 37A พบวาภายในเซลลมีออรแกเนลลที่มีลักษณะคลายแวคคิวโอล (ลูกศร) 
และภาพที่ 37B เปนภาพที่ขยายขนาดใหใหญขึ้น ยืนยันวาออกเนลนั้นเปนไมโตคอนเดรีย เนื่องจาก
มีกรานูลที่มีอิเลคตรอนหนาแนนอยูบริเวณเยื่อหุม (ลูกศรชี้บอก) ซึ่งที่เห็นนี้ประกอบดวยเวสซิเคิล
เล็กๆ และออรแกเนลลที่มีเวสซิเคิลขนาดใหญ (ภาพที่ 37C) ยืนยันผลการเสื่อมสภาพของไมโต
คอนเดรีย และขยายขนาดใหญขึ้นในภาพที่ 37D มีเวสซิเคิลที่มีเยื่อหุมหลายชั้นอยูภายใน สวนภาพ
ที่ 37E เห็น ออรแกเนลลดูคลายจะเปนแวคคิวโอล แตเปนไมโตคอนเดรียที่เสื่อมสภาพรุนแรง 
(ลูกศรชี้ที่บริเวณ กรานูล) และลูกศรบางชี้บอกไมโตคอนเดรียขนาดเล็กที่ยังคงเปนปกติ                  
(ออรแกเนลลที่เห็นขนาดใหญกวาออรแกเนลลอื่นในภาพที่ 37D คือ พลาสติด) ภาพที่ 37F 



84

เชนเดียวกันที่เห็นออรแกเนลลภายในเซลลคลายแวคคิวโอลที่ภายในมีเยื่อหุม 2 ชั้น แตพบวามี    
กรานูลอยูบริเวณเยื่อหุม จึงยืนยันวาเปนไมดตคอนเดรียที่เสื่อมสภาพรุนแรงไมใชแวคคิวโอล

     
  

ภาพที่ 36  การเสื่อมสภาพของไมโตคอนเดรียภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวาย
พันธุลักกี้ดวน ไมโตคอนเดรียขนาดตางๆ (A) ภาพขยายไมโตคอนเดรียขนาดตางๆ (B)    
ไมโตคอนเดรียที่มีเวสซิเคิลอยูตรงกลาง (C) โครงสรางไมโตคอนเดรียเสื่อมสภาพ (D) 
โครงสรางไมโตคอนเดรียคลายแวคคิวโอล (E) 

E

C

BA

D
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ภาพที่ 37  การเสื่อมสภาพของไมโตคอนเดรียภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวาย
พันธุลักกี้ดวน ไมโตคอนเดรียเสื่อมสภาพรุนแรงภายในเซลล (A) ภาพขยายภาพ A                  
(B และ C) ภายในไมโตคอนเดรียที่มีเยื่อหุมสองชั้นรอบเวสซิเคิล (D) แวคคิวโอลเสื่อม
สภาพไปเปนไมโตคอนเดรีย (E และ F) 

E F

DC

A B

2µm

1µm
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ไมโตคอนเดรียที่มีขนาดเสนผาศูนยกลางใหญที่สุด เปนไมโตคอนเดรียที่อยู
ภายใตสภาพที่ภายในเสื่อมสภาพแลว (ขนาดเสนผาศูนยกลาง 1.18 µm) เมื่อเปรียบเทียบกับ                                 
ไมโตคอนเดรียที่ไมเสื่อมสภาพ (ขนาดเฉลี่ย 0.54 µm) และเสนผาศูนยกลางของแวคคิวโอลที่มี
ขนาดใหญที่สุด หรือระยะสุดทายของการพัฒนาเซลล มีเม็ดกลมเล็กเฉลี่ยขนาดเสนผาศูนยกลางอยู
ที่ 1.3 µm แตไมมีนัยสําคัญวามีขนาดใหญกวาไมโตคอนเดรียที่ภายในอยูภายใตการเสื่อมสภาพ 
(ภาพที่ 38A) และจํานวนไมโตคอนเดรียมีปริมาณมากในชวงการพัฒนาเซลลระยะแรก จากนั้นลด
จํานวนลงตามระยะการพัฒนาเซลลที่เขาสูระยะการชราภาพที่มากขึ้น (ภาพที่ 38)
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ภาพที่ 38  ขนาดไมโตคอนเดรียแตละระยะการพัฒนาภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไม
หวายพันธุลักกี้ดวน(A) และจํานวนไมโตคอนเดรีย แตละระยะการพัฒนาเซลล(B) 
[อัตราสวนระหวางพื้นที่แวคคิวโอลตอพื้นที่เซลล (ไมรวมผนังเซลล) จัดเปน4 ระยะ  
(ระยะ 1: อัตราสวน < 0.25, ระยะ 2: อัตราสวน 0.26 -0.50, ระยะ 3: อัตราสว 0.51-   
0.75, ระยะ 4: อัตราสวน 0.76-1.0)]
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ในชวงหลังจากดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนบานเต็มที่ ภายในเซลลกลีบ
ดอกไมยังคงมีการพัฒนาอยางตอเนื่อง และภายในเซลลมีการเปลี่ยนออรแกเนลลบางชนิด
ตลอดเวลาอยางชัดเจน ซึ่งกระบวนการเปลี่ยนแปลงภายในออกเนลเหลานั้น จึงมีความสําคัญตอ
การศึกษาอยางละเอียด นอกเหนือไปจากไมโตคอนเดรีย มีพลาสติดซึ่งเปนออรแกเนลลอีกชนิด
หนึ่งที่มีความสําคัญมากเนื่องจากบงบอกการมีชีวิตของเซลลพืชและพลาสติดเปนออรแกเนลลที่
สามารถจําลองตัวเองได มีกิจกรรมอยูในกระบวนการที่สําคัญทางชีววิทยา โดยทางสัณฐานวิทยา 
พลาสติดทุกอันประกอบไปดวยเยื่อหุมสองชั้น คือชั้นนอกมีหนาที่เคลื่อนยายโปรตีน และเยื่อหุม
ชั้นในเกี่ยวของกับระบบการขนสงสารภายในเซลลพืช ภายในประกอบไปดวยไลโปโปรตีนที่อยูใน
รูปของ plastoglobules ทําหนาที่สะสมไขมันในชวงที่พลาสติดมีการสรางเยื่อหุม ดังนั้น                       
การเปลี่ยนแปลงของพลาสติดที่เกิดจากการเสื่อมสภาพภายในเซลล จึงมีความสําคัญตอการประเมิน 
การมีชีวิตของเซลลได ผลการทดลองนี้ สามารถชี้บอกไดอยางละเอียดในแตละขั้นตอน                        
การเปลี่ยนแปลง อันเนื่องมาจากการเสื่อมสภาพของเซลลที่มีความสัมพันธกับการเปลี่ยนแปลง
ตั้งแตเริ่มตน จนกระทั่งเกิดการเสื่อมสภาพของพลาสติดภายในเซลล โดยศึกษาในกลีบดอก
กลวยไมหวายที่เพิ่งบาน เซลลบริเวณกลีบดอกประกอบไปดวยเซลลมีโซฟลลที่มีขนาดแตกตางกัน
ไปตามระยะตาง ๆ ของการพัฒนาเซลล ซึ่งมีความสัมพันธกันระหวางอายุทางสรีรวิทยาและระยะ
การเปลี่ยนแปลงในการพัฒนาเซลลพืชที่เกิดขึ้นจริงในเซลลกลีบดอกกลวยไมสกุลหวาย                    
ผลการทดลองในภาพที่ 39A พบวา บางเซลลในชั้นเซลลมีโซฟลลที่อยูบริเวณใกล ๆ ทอลําเลียง 
ภายในเซลลไมพบแวคคิวโอลหรือมีแวคคิวโอลขนาดเล็ก ๆ แตเซลลเหลานี้ประกอบไปดวย                 
พลาสติดและไมโตคอนเดรียหลายอัน (ลูกศรชี้บอก) แตเซลลที่เสื่อมสภาพอยูบริเวณเซลลมีโซฟลล
ถัดไปจากบริเวณทอลําเลียง พบวาภายในเซลลมี  แวคคิวโอลขนาดใหญดันออรแกเนลลตางๆ ไป
ไวบริเวณผนังเซลล (ลูกศรชี้ ภาพที่ 39B) แตนิวเคลียสยังคงสภาพสมบูรณเปนปกติ (ลูกศรหนาใน
ภาพที่ 39B) และเซลลรอบขางแสดงถึงระยะการพัฒนาสุดทายของเซลลและแวคคิวโอล พบวามี
รูปแบบแวคคิวโอลที่มองเห็นชองวางกระจายอยางสม่ําเสมออยูภายในเซลล และมีความหนาแนน
ของอิเลคตรอนนอยภายในแวคคิวโอล (ภาพที่ 39B) สําหรับผลการทดลองที่กลาวถึงในอันดับ
ตอไปนี้ จะแยกอธิบายเปนสวนๆ ดังนี้คือ

1) พลาสติดกลืนกินวัตถุดิบภายในเซลล

พลาสติดภายในเซลลทุกระยะของการพัฒนา เห็นไดจากกลองจุลทรรศน
อิเลคตรอนแบบสองผาน พลาสติดมีขนาดเสนผาศูนยกลางสูงสุด และมีคาความแปรปวนของขนาด
เสนผาศูนยกลางอยูระหวาง 0.3-5.7 µm. ขนาดเสนผาศูนยกลางของพลาสติดเฉลี่ยเปน 1.64 µm 
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(จากจํานวนพลาสติดทั้งหมด 298 อัน) มีพลาสติดหลายขนาดกระจายตัวใหเห็นได ดังในภาพที่ 
39A (ในภาพไมรวมพลาสติดขนาดเล็กกับพลาสติดที่มีขนาดเสนผาศูนยกลางใหญกวา 5.2 µm) 
ภายในเซลลพบวามีพลาสติดบางอัน เปลี่ยนแปลงรูปรางใหมีความโคงเล็กนอย (ภาพที่ 39C) 
หรือโคงเปนครึ่งวงกลม (ภาพที่ 39D) เปนเสมือนการเตรียมความพรอมกอนโอบลมไซโตพลาสซึม 
ในขณะที่อันอื่น ๆ โคงไดสมบูรณจนเกือบลอมรอบสวนของไซโตพลาสซึม (ภาพที่ 39E-K)           
เปนลักษณะการกลืนไซโตพลาสซึมเกิดขึ้นใหเห็น ตั้งเปนสมมติฐานความเปนไปไดอยางนอยที่สุด 
3 แนวทางคือ 1) พลาสติดหอหุมสวนของไซโตพลาสซึมทั้งหมดโดยยื่นสวนของพลาสติดที่คลาย
แขนสองขางออกไปโอบลอม (ภาพที่ 39 E และ F) 2) พลาสติดพัฒนายื่นสวนคลายแขนออกมาเปน
รูปโคงและโอบลอมไซโตพลาสซึมและไปเชื่อมโยงกับแขนอีกครึ่งหนึ่งของพลาสติดอีกอัน (ภาพที่ 
39G และ H) หรือ 3) พลาสติดเจริญเติบโตยื่นสวนอวัยวะที่คลายขาออกมา 1 ขางมาหอหุมบางสวน
ของไซโตพลาสซึม (ภาพที่ 39I J และ K) สําหรับลักษณะแรกของการกลืนนั้นสังเกตไดใน                 
สวนประกอบของพลาสติดที่แนวระนาบของเนื้อเยื่อจากการตัดชิ้นสวน มีเม็ดแปง (ภาพที่ 39E)
และหรือ plastoglobuli จํานวนไมมากอยูภายในดวย (มีลูกศรชี้บอกในภาพที่ 39F) ลักษณะที่เกิดขึ้น
นี้พบไดในเซลลที่มีอายุทางสรีรวิทยานอย สวนลักษณะที่ 2 พบวามี plastoglobuli เพียงเล็กนอย 
(ภาพที่ 39G และ H) และลักษณะที่ 3 มีเม็ดแปงและ plastoglobuli จํานวนหนึ่ง ซึ่งออรแกเนลลทั้ง 2 
ชนิดนี้ใชเปนเครื่องหมายบอกวาออรแกเนลลนั้นเปนพลาสติด ในบางพลาสติดประกอบไปดวย 
plastoglobuli จํานวนมาก (ภาพที่ 39F I J และ L) และบางครั้งเห็นเม็ดแปงอยูดวย (ภาพที่ 39I) 
สําหรับภาพที่ 39L แสดงถึงพลาสติดที่โอบลอมไซโตพลาสซึมอยางสมบูรณ ภายในปรากฏเยื่อหุม 
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ภาพที่ 39  โครงสรางภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมสกุลหวายพันธุลักกี้ดวน(A)   
เซลลมีแวคคิวโอลขนาดใหญ และมีเสนรอบนอกของไซโตพลาสซึมที่บางมาก(B)  
พลาสติดที่มีลักษณะโคงใหเห็น 2 ระดับ(C และ D) รูปแบบที่พลาสติดโอบลอมวัตถุดิบ
ของไซโตพลาสซึมแตละลักษณะ (E-L)  

0.2µm

CA B

K LJ

HG

E FD

 I

0.2µm0.2µm

2µm0.5µm
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2)  ขนาดและโครงสรางภายในของ intraplastidial vesicle

หลังจากที่พลาสติดโอบลอมไซโตพลาสซึมอยางสมบูรณนั้น มีผลให
องคประกอบของพลาสติดมีความสัมพันธมากกับปริมาณเวสซิเคิลที่อยูภายใน (เรียกสิ่งที่พลาสติด
โอบลอมอยูภายในนั้นวา intraplastidial vesicle (ลูกศรชี้ ภาพที่ 41A) ขนาดของ intraplastidial 
vesicle มีเสนผาศูนยกลางคาความแปรปรวนอยูที่ 0.14-2.9 µm และคาเฉลี่ย 0.77 µm (จากจํานวน 
intraplastidial vesicle ทั้งหมด 277 อัน) ขนาดของ intraplastidial vesicle มีการกระจายตัวที่ 2 จุดคือ 
ที่ 0.3 และ 1 µm (ภาพที่ 40) ในบางครั้งถาเวสซิเคิลเหลานี้มีผลมาจากการโอบลอมสวนของ         
ไซโตพลาสซึม มันควรถูกลอมรอบดวยเยื่อหุมซอนกัน  2 ชั้น (ภาพที่ 41B) แตก็ขึ้นกับความไม
แนนอนของการยอมสีเนื้อเยื่อของกระบวนการเตรียมตัวอยางดวย ซึ่งจากภาพมองเห็นเยื่อหุม 2 ชั้น 
ไดชัดเจนที่บริเวณผิวของพลาสติด (ภาพที่ 41E-H) แตก็พบบอยครั้งที่เยื่อหุม 2 ชั้น ไมไดลอมรอบ
อยูภายในพลาสติด แตผลที่ไดคลาย ๆ กับการพิจารณาเฉพาะเจาะจงวาเปน intraplastidial vesicle 
ไดเชนกัน ในความเปนจริง เยื่อหุม 2 ชั้น ที่มองเห็นในภาพนั้น ลอมรอบไซโตพลาสซึมไวหรืออาจ
เปนบางสวนของเวสซิเคิลก็ได ดังเชน ในภาพที่ 41A-D มีลูกศรชี้บอก และภาพที่ 41E และ H 
พบวาภายในทั้งหมดเปนโครงสรางที่เหมือนเวสซิเคิลรูปทรงกลมที่ปรากฎใหเห็นวาเขาไปอยูใกล 
ๆ กับบริเวณที่เปนเยื่อหุม 2 ชั้น ขณะเดียวกันมีเวสซิเคิลอยูระหวางชั้นเยื่อหุมใหเห็นดวยเชนกัน 
และโครงสรางที่เหมือนเวสซิเคิลที่อยูภายในพลาสติดบริเวณเยื่อหุมชั้นใน มีความสมบูรณเปน
โครงสรางหลักของพลาสติดดวย (ภาพที่ 41E และ F) และยังพบพลาสติดอันอื่นๆ ที่ไมสมบูรณอยู
ภายในเซลลดวยเชนกัน (ภาพที่ 41G) ขอมูลเหลานี้อธิบายได 2 ขั้นตอนในการกลืน การกลืนอัน
แรกจะเริ่มดวยการผลิตโครงสรางทรงรูปกลมชั้นใน และการกลืนอันตอมาจะผลิตโครงสราง
รูปทรงกลมชั้นนอกขึ้น โอบลอมอันแรก ซึ่งในภาพที่ 41 G และ H มีโครงสรางชั้นนอกลอมรอบ 
intraplastidial vesicle (ซึ่งพลาสติดยื่นสวนแขนออกมาโอบปดไซโตพลาสซึมอยางสมบูรณ) 
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ภาพที่ 40  จํานวนและขนาดของ intraplastidial vesicle ภายในเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไม 
สกุลหวายพันธุลักกี้ดวน
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ภาพที่ 41  Intraplastidial vesicles ภายในพลาสติดที่ชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวาย
พันธุลักกี้ดวน มีเยื่อหุมสองชั้นที่ลอมรอบ intraplastidial vesicle(A B และ D)  ชั้นใน
ของเวสซิเคิล (ลูกศรบาง) และชองวางของ vesicle ชั้นนอก (ลูกศรหนา) (E และ G) 
อิเลคตรอนหนาแนนมากภายในโครงสรางที่มีรูปรางกลม (ลูกศรบาง) (F และ H) 

HG

E F

C

A B

0.2µm

0.2µm

0.2µm 0.2µm

0.2µm

100 nm

100 nm

D
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3) จํานวนของ intraplastidial vesicle ภายในพลาสติด

ชองวางภายในของ intraplastidial vesicle ประกอบไปดวย ribosome จํานวน
มาก (ภาพที่ 42A C และ D) และเยื่อหุมที่เปนรูปทรงกลมบริเวณที่พบ vesicle (ภาพที่ 42A B และ 
D) โครงสรางที่เสื่อมสภาพพบภายในชองวางของ intraplastidial vesicle มีใหเห็นในภาพที่ 42C 
อาจเปนเศษที่เหลือของเวสซิเคิลที่เสื่อมสลาย สวนในภาพที่ 42B ภายใน intraplastidial vesicle 
เสื่อมสลายไปคงเหลือเฉพาะเวสซิเคิลอยูในชองวางของ intraplastidial  ที่ถูกลอมรอบโดยเยื่อหุม         
2 ชั้น แตในภาพที่ 42D ภายใน intraplastidial vesicle เห็นเปนชองวางหลายอัน แตพบไดอยางนอย
ที่สุด 1 อัน ที่ถูกลอมรอบดวยเยื่อหุม 2 ชั้น สําหรับภาพที่ 42E กลาวไดวาภายใน vesicle                               
มีไมโตคอนเดรียอยู (ลูกศรชี้บอกที่กรานูล) แตโครงสรางอาจเปนจุดเริ่มตนที่แตกตางกับพลาสติด 
แตไมโตคอนเดรียนาจะถูกพลาสติดโอบลอมไว และภายใน intraplastidial vesicle สวนอื่นนาจะ
ประกอบไปดวยวัตถุดิบที่เปนของพลาสติด (ภาพที่ 42F) นอกจากนี้เห็นพลาสติดที่มีรูปรางแบบ
เมล็ดถั่วประกบกันอยูภายใน intraplastidial vesicle ดวย ดูไดจากภาพที่ 42G (ลูกศรชี้บอก) ซึ่งอาจ
เปนสวนของพลาสติดที่โครงสรางเปนวัตถุดิบของพลาสติดเอง และโครงสรางอื่นไมสามารถกําจัด
ออกไปได ในทางตรงกันขามไมมีการพิสูจนหลักฐานวามี golgi bodies หรือ nuclei ใหเห็นใน 
intraplastidial vesicle (ภาพที่ 42) สําหรับวัตถุดิบที่อยูในพลาสติดนั้น หลายครั้งที่เหมือนกับมีการ
สรางเพิ่มขึ้นจากการโอบลอมไซโพลาสซึมเพิ่มเขามา สภาพเชนนี้เปนการชี้บอกวาเกิดการ
เสื่อมสภาพของโครงสรางเพียงเล็กนอยภายในพลาสติดเฉพาะจุดในชวงเวลาหนึ่ง (ตัวอยางดังใน
ภาพที่ 42A-C และภาพที่  42A และ D) มีโครงสรางภายในเสียหายเพียงเล็กนอยภายในชองวางของ 
intraplastidial vesicle สวนพลาสติดอื่นๆ ประกอบไปดวยวัตถุดิบที่เสื่อมสภาพเล็กนอย หรือมีการ
สรางเพิ่มขึ้นอยางสม่ําเสมอ (ภาพที่ 42C) นอกจากนี้ยังเกิดการยอยสลายขึ้นมากในทั้ง 2 รูปแบบ 
อยางสม่ําเสมอของวัตถุดิบในชองวางของ intraplastidial vesicle (ตัวอยางในภาพที่ 35D และภาพที่ 
42B H และ I)  สวนพลาสติดที่เห็นในภาพที่ 42H เปน intraplastidial vesicle ที่มีความสัมพันธมาก
กับความหนาแนนของอิเลคตรอน แตในทางตรงขามกัน พบวาชองวางบางอันของ intraplastidial 
vesicle เกือบทั้งหมดเปนอิเลคตรอนที่แสงทะลุผานได (ภาพที่ 42B และ I) ในภาพที่ 42 J มี
intraplastidial vesicle หลายอัน ที่แสดงใหเห็นวาพลาสติดที่ปรากฏการกลืนไซโตพลาสซึมที่
เกิดขึ้นในภายหลัง (intraplastidial vesicle  ที่อยูเหนือขึ้นไปมีลูกศรหนาชี้บอก)   และชองวาง
มีอิเลคตรอนลักษณะขุนมัวมาก คลายคลึงกันกับการกลืนของพลาสติดอันที่เกิดขึ้นกอน (โครงสราง
ภายในทั้งหมดที่เปนรุปทรงกลม) ซึ่งพลาสติดที่กลืนไซโตพลาสซึมอันใหมๆ นั้น เกิดขึ้นโดย               
การลอมรอบจากสวนของพลาสติดที่ยื่นออกมาขางนอก (ลูกศรหนา) สวนชองวางเกิดขึ้นใหม
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ภายใน intraplastidial vesicle นั้น เปนลักษณะโครงสรางที่คลายกับการลอมรอบ ไซโตพลาสซึม
เชนเดียวกัน (ภาพที่ 42E-H) 

4) โครงสรางของพลาสติดสวนอื่น ๆ ที่ไมใช intraplastidial vesicle

เม็ดแปงทั้งหมดที่พบมีรูปรางกลมเปนเม็ดเดี่ยว ๆ ขนาดใหญอยูในพลาสติด 
(ภาพที่ 43B) บางพลาสติดเม็ดแปงขนาดเล็กอาจมีมากกวา 1 อัน และเห็นมากที่สุดถึง 4 อัน (ภาพที่ 
43A) ในบางสวนเม็ดแปงกลมเหลานั้นยังคงอยูแทนที่ทั้งหมดของพื้นที่ภายในพลาสติด (ลูกศร
ชี้บอกในภาพที่ 43B อยูตรงจุดที่เปนเยื่อหุมพลาสติดชั้นนอก) ขนาดเสนผาศูนยกลางของเม็ดแปงมี
คาเฉลี่ยที่ 0.5 µm (จากจํานวนเม็ดแปงทั้งหมด 21 อัน) และขนาดเม็ดแปงมีคาความแปรปรวนอยู
ระหวาง 0.1-0.9 µm ซึ่งขนาดของเม็ดแปงมีการกระจายตัว เมื่อเปรียบเทียบขนาดเม็ดแปงพบวามี
ความสัมพันธมากกับพลาสติด นอกจากนี้ยังพบวาความสัมพันธของพลาสติดกับจํานวนของ 
plastoglobule มีความแปรปรวนสูง เริ่มตั้งแต 0-40 อัน โดยมีขนาดเสนผาศูนยกลางใหญที่สุดของ 
plastoglobule พิจารณาวามีคาความแปรปรวนอยูระหวาง 0.03-0.48 µm. และคาเฉลี่ยเปน 0.15 µm 
(จากจํานวนทั้งหมด 705 อัน) มีการกระจายตัวของขนาด plastoglobule วาจํานวนมากที่สุดมีขนาด
เสนผาศูนยกลางประมาณ 0.125 µm และอันอื่น ๆ มีขนาดประมาณ 0.175 µm (ไมไดแสดงขอมูล) 
ซึ่ง plastoglobules รวมกลุมกันอยูตรงกลางภายในพลาสติด หรือตรงกลางของแตละสวนภายใน 
พลาสติดที่มีรูปรางคลายดัมเบล (ภาพที่ 43C-F) กลุมของ plastoglobule เหมือนถูกลอมรอบดวย
โครงสรางที่เปนวงกลม (ภาพที่ 43D-G และ L) ในบางพลาสติดมีเยื่อหุม 2 ชั้น เปนเสนคูบริเวณ
พื้นที่มี plastoglobule แสดงในภาพที่ 43F แตมีอยางหนึ่งที่ปรากฏใหเห็นเปนเยื่อหุม 2 ชั้นอยูใกล
ออรแกเนลลที่เหมือนเปน plstoglobule  และบางสวนอยูไกลไปจากบริเวณนั้นดวย (ภาพที่ 4G) ซึ่ง 
plastoglobule ทั้งหมดเปนรูปทรงกลมและมีความหนาแนนของอิเลคตรอนสม่ําเสมอ แตบาง
รูปแบบเห็นเปนรูปทรงพระจันทรครึ่งเสี้ยว หรือมีพื้นที่ที่มีอิเลคตรอนหนาแนนสูงกวาหรือต่ํากวา
ปกติ (ภาพที่ 43H) สวนอิเลคตรอนที่มีความขุนมัว มีความสัมพันธกับพลาสติดเพียงเล็กนอย 
วัตถุดิบภายในนั้นเห็นเปนเสนตรง และพบบอยที่เสนเหลานี้แตกแขนงผิดปกติ (ภาพที่ 43I) และ
ภายในพลาสติดหลายอันพบวามีเวสซิเคิลขนาดเล็ก ๆ กับโครงสรางบางอยางที่คลายคลึงวาเปน 
plastoglobule (ภาพที่ 43 I-K)  ในภาพที่ 44 J มีชองวางของเวสซิเคิลขนาดใหญ มีความสัมพันธ
กับอิเลคตรอนที่ขุนมัว สวนเวสซิเคิลอื่น ๆ ขนาดเล็กหลายอันมีความสัมพันธกับอิเลคตรอนที่โปรง
แสง (ภาพที่ 43K) โดยเวสซิเคิลทั้งสองชนิดไมมีความชัดเจนวา ไดรับผลมาจากการกลืน                            
ไซโตพลาสซึมโดยพลาสติด แตแนนอนวาพลาสติดมีความสัมพันธกับ plastoglobule ซึ่งอาจมีจุด
กําเนิดมาจากแหลงอื่น และมีพลาสติดเพียงเล็กนอยที่ประกอบดวยโครงสรางคลายคลึงกันกับ    
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การยืดตัวของเยื่อหุมเอนโดพลาสมิกเรติคิวลัม ซึ่งอาจเปนสิ่งที่คลายกันกับไทลาคอยดใน                  
คลอโรพลาสต (ภาพที่ 43J ลูกศรบาง) นอกจากนี้ยังมีความสัมพันธกับโครงสรางเล็กๆ ที่มี 
อิเลคตรอนโปรงแสง แตไมถูกลอมรอบดวยเยื่อหุม สังเกตไดจากสวนของพลาสติดที่ยื่นออกมา 
(ภาพที่ 43J และ K) พลาสติดสวนที่ยื่นออกมาแลว พลาสติดจะกลืนไซโตพลาสซึมอยางสมบูรณ 
เห็นเปนเสนรอบวงทั้งหมดเปนของพลาสติด (ภาพที่ 43L)
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ภาพที่ 42  พลาสติดภายในชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมสกุลหวายพันธุลักกี้ดวน              
เยื่อหุมIntraplastidial vesicles สองชั้น และ plastoglobuli ที่มีอิเลคตรอนหนาแนนมาก
ใน พลาสติด (A-E) การเปลี่ยนแปลงโครงสรางภายใน intraplastidial vesicle (C-E) 
พลาสติดเสื่อมสภาพ (I) intraplastidial vesicle ที่มีอิเลคตรอนหนาแนนนอย (G และ H) 
โครงสรางภายใน intraplastidial vesicle เสื่อมสภาพ (I และ J)

   

HG

BA C

D E F

I J

0.2µm 0.5µm 0.5µm

0.2µm

0.5µm 0.2µm

0.5µm

0.2µm 0.5µm
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ภาพที่ 43  โครงสรางอื่นๆ ภายในพลาสติดที่ชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบ ดอกกลวยไมหวายพันธุ  
ลักกี้ดวน มีเม็ดแปง (A และ B) Plastoglobuli เปนกลุมในพลาสติดรูปทรงดัมเบล (C
และ D) เยื่อหุมสองชั้นติดกับขอบของกลุม Plastoglobuli  (E-G)  อิเลคตรอนหนาแนน
นอยใน Plastoglobuli (H)  โครงสรางคลาย  เวสซิเคิลขนาดเล็กภายในพลาสติด (I-L) 

A B C

D E F

K LJ

IG H

0.2µm0.5µm0.5µm

0.5µm 0.2µm 0.5µm

0.5µm 0.5µm 0.2µm
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5)  การปลดปลอย intraplastidial vesicle เขาสูศูนยกลางของแวคคิวโอล 

การตรวจสอบความจริงวามีความคลายคลึงกันของกลไกที่เกี่ยวของกับการ
เสื่อมสภาพของวัตถุดิบใน intraplastidial vesicle พบไดจากเนื้อเยื่อจากการตัดชิ้นสวนเพียง 1 ชิ้น 
เทานั้นที่เปน intraplastidial vesicle มีความสม่ําเสมอของวัตถุดิบภายในนั้น และยังคงเหลือใหเห็น
อยูภายในพลาสติด เยื่อหุมพลาสติดเสื่อมสภาพเกิดขึ้น มีลักษณะการเคลื่อนตัวของ intraplastidial 
vesicle คลายจะออกจากพลาสติด (ภาพที่ 44A) สวนในเนื้อเยื่อจากการตัดชิ้นสวนอื่นพบ
intraplastidial vesicle ไมสมบูรณ แตถูกลอมรอบดวยสวนที่ยื่นออกมาของพลาสติด หรืออาจกลาว
ไดวามันเปนสวนที่เหลืออยูในพลาสติดก็ได (ภาพที่ 44B) ภาพที่ 44C และ E แสดงถึงพลาสติดที่
เขาไปใกลกับเยื่อหุมแวคคิวโอล แตเยื่อหุมที่สังเกตไดในภาพนั้น ไมเปนที่ยอมรับในการสรุปวา  
เกิดการรวมกันระหวางเยื่อหุมแวคคิวโอลกับเยื่อหุมพลาสติด  เยื่อหุมแวคคิวโอลคอนขางลอมรอบ 
intraplastidial vesicle เปนไปไดวามีสวนของไซโตพลาสซึมถูกนําไปรวมไวดวย (ภาพที่ 38D และ 
E) สําหรับสิ่งที่เห็นนี้ไมสนับสนุนความคิดที่วาเปนสวนของพลาสติดและมีแวคคิวโอลเขาไปอยู
ขางในนั้น แตพบวาแวคคิวโอลประกอบดวยโครงสรางกลม ๆ ที่ไมมีเยื่อหุมลอมรอบ (ภาพที่ 44F 
มีลูกศรชี้ และภาพที่ 44G มีลูกศรชี้บอก) ซึ่งคาดวานาจะเปนเวสซิเคิลที่มาจากพลาสติดปลดปลอย
intraplastidial vesicle เขาไปในแวคิวโอลมากกวา สวนเวสซิเคิลถูกลอมรอบดวยเยื่อหุม 1 หรือ 2 
ชั้น (ภาพที่ 44H I และ J) เปนขอยืนยันไดวามีเวสซิเคิลอยูภายในแวคิวโอล แตไมมีขอมูลที่สามารถ
ใชเปนตัวบงชี้ไดวาในชองวางของแวคคิวโอลมีสวนที่เหลือของพลาสติด หรือเปนอิเลคตรอนที่
หนาแนนและมีวัตถุดิบ เชน plastogloblues อยูภายใน แตพบไดวาภายในไซโตพลาสซึมมีเวสซิเคิล
บางอันที่มีเยื่อหุมหลายชั้น (ภาพที่ 44K) และพบในเนื้อเยื่อจากการตัดชิ้นสวนหลายอัน นอกจากนี้
ยังมีเวสซิเคิลบางอันที่มีเยื่อหุมหลายชั้นเชื่อมตอกับพลาสติด ยื่นสวนนูนเขาไปในแวคคิวโอลที่มี
ขนาดใหญ (ภาพที่ 44  และ M) สําหรับเนื้อเยื่อจากการตัดชิ้นสวนในภาพที่ 44  และ M อาจคาดได
วาเปนภาพของ micro-autophagy ที่เกิดจากวิธีที่เยื่อหุมแวคคิวโอลหุมลอมรอบเปาหมายและ
รวมตัวกันกับตัวของมันเองบริเวณไซโตพลาสซึมของเปาหมายนั้น 



100

  
                                           

                       
ภาพที่ 44  โครงสรางของพลาสติดและ Intraplastidial vesicles ที่บริเวณชั้นเซลลมีโซฟลของกลีบ 

ดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน intraplastidial vesicles เคลื่อนออกไปจากพลาสติด(A)
พลาสติดที่ไมมี Intraplastidial vesicles (B) intraplastidial vesicle และแวคคิวโอลขนาด
ใหญ (C) ภาพขยายจากภาพ C (D) เศษที่เหลือของเยื่อหุม (E) intraplastidial vesicle ที่
ไมมีเยื่อหุมในแวคิวโอล (F) ภาพขยาย intraplastidial vesicle ที่ไมมีเยื่อหุม (G) เวซิเคิล
ที่ภายในบรรจุดวยเสนใยเชื่อมตอกัน (H-J) เวสซิเคิลที่ลอมรอบดวยเยื่อหุมหลายชั้น           
(K-M) 
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6) พลาสติดพัฒนาเปนแวคคิวโอล

ในการศึกษาพบการพัฒนาพลาสติดระยะสุดทายในภาพที่ 45 A มี 2 เซลลที่มี 
แวคคิวโอลขนาดเล็กจํานวนมาก  ขนาดและรูปรางของแวคคิวโอล มีความคลายคลึงกับพลาสติด
มาก ภาพที่ 45A (ลูกศรชี้บอก) มีพลาสติด 3 อัน และภาพที่ 45B (ลูกศรหนา) แสดงใหเห็น                  
แวคคิวโอลกับรูปรางที่คลายคลึงกันกับพลาสติด 3 อันที่รวมอยูใกลกันหรือรวมตัวกันและ               
แวคคิวโอลอื่นๆ มีรูปรางแบบดัมเบล (ภาพที่ 45B ลูกศรบาง และภาพที่ 45C ลุกศรหนา) คลายคลึง
กันกับที่พบพลาสติดเดี่ยวๆและแวคคิวโอลหลายอัน (ภาพที่ 45C ลูกศรบาง และภาพที่ 45D ลูกศร
ชี้บอก) นอกจากนี้ยังมีสวนที่เหลือของเยื่อหุมรอบนอกของวัตถุดิบที่พบในพลาสติด ที่มี
ความสัมพันธกันกับ intraplastidial vesicle (ภาพที่ 45F) และมีแวคคิวโอลหลายอันที่มีรูปทรง
คลายพลาสติด ที่ประกอบไปดวยวัตถุดิบซึ่งก็คือ plastoglobules ที่มีเล็คตรอนขุนมัว พบวาเปน
วัตถุดิบของพลาสติดอยูภายในแวคคิวโอล (ภาพที่ 45A และE) ซึ่งวัตถุดิบที่พบนั้น ไมพบในเซลล
บริเวณอื่น ยกเวนในพลาสติดเทานั้นที่มี plastoglobules และแวคคิวโอลหลายอัน บอยครั้งที่พบวา
ภายในมี plastoglobuli หรือเห็นเปนอิเลคตรอนที่หนาแนนมาก (ภาพที่ 45A ลูกศรบาง และภาพที่
45E) นอกจากนี้พบ intraplastidial vesicle ขนาดใหญอยูภายในเซลล คาดวาเกิดจากพลาสติด
ปลดปลอยเขามาสูแวคิวโอลของเซลนั่นเอง  (ภาพที่ 45F ลูกศร) และหลังจากนั้นภายในพลาสติด
เสื่อมสลายไปเกือบหมดคงเหลือไวเพียง plastoglobules จากนั้นพลาสติดจึงมีการพัฒนาไปเปน                
แวคิวโอลรูปทรงตางๆ สําหรับภาพที่ 45G แสดงใหเห็นถึงเยื่อหุมสองชั้นอยูลอมรอบโครงสรางที่
เหมือนกับแวคคิวโอล อาจเปนระยะการพัฒนาของพลาสติดตอไป

7) ความสัมพันธของจํานวนพลาสติดและโครงสรางภายในพลาสติดกับการชราภาพ

จํานวนและขนาดของพลาสติด รวมถึง intrapalstidial vesicle ไดถูกวัดและจัด
กลุมเปนระดับการพัฒนาของเซลลแตละระยะ โดยใชอัตราสวนของแวคคิวโอลตอขนาดของเซลล 
(ไมรวมผนังเซลล) (ภาพที่ 46A) ซึ่งโครงสรางภายในหลักๆ ของพลาสติดประกอบดวย 
intraplastidial vesicle และเวสซิเคิลสามารถพบไดในทุกระยะของการพัฒนาเซลล ดังนั้นจํานวน
ของ intraplastidial vesicle ทั้ง 4 ระยะของการพัฒนาเซลลมีความคลายคลึงกับจํานวนของพลาสติด
ตอระยะการพัฒนาเซลล และเสนผาศูนยกลางของ intraplastidial vesicle สูงที่สุด พบที่ระยะที่ 2 
ของระยะการพัฒนาเซลล และลดลงที่ 2 ระยะหลังของการพัฒนาเซลล (ภาพที่ 46C) ที่ระยะสุดทาย
ของการพัฒนาเซลลเปนระยะที่เซลลเสื่อมสภาพ (พื้นที่รวมแวคคิวโอลตอพื้นที่รวมเซลลภายใน
ผนังเซลล แปรปรวนระหวาง 0.76-1) รวมในชวงเวลาที่แนนอนวามีเซลลตาย การตายเปนลักษณะ
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ที่เกิดการยุบของเยื่อหุมแวคคิวโอลแตไมพบทั้งหมดของเซลล คุณภาพที่พบไมชัดเจนในการ
เปลี่ยนแปลง ไมมีความชัดเจนเกี่ยวกับพลาสติดหรือโครงสรางภายในวามีลักษณะเชนไรกอนที่
เซลลมีโซฟลลจะยุบตัว เมื่อเปรียบเทียบกับตัวอยางเซลลที่มีความแปรปรวนในชวงกลางของ
ระยะการพัฒนา
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ภาพที่ 45  พลาสติดพัฒนาไปเปนแวคคิวโอลบริเวณชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวาย
พันธุลักกี้ดวน (A และ B) แวคคิวโอลรูปทรงดัมเบล (C) แวคิวโอลมีวัตถุดิบลอมรอบ 
(D) แวคคิวโอลบรรจุดวย plastoglobules สามอันที่มีอิเลคตรอนหนามาก (E) 
intraplastidial vesicle และนิวเคลียส ขนาดใหญ (F และ G) 

GF

C D E

A B

2µm

2µm

2µm

0.5µm
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ภาพที่ 46  จํานวนพลาสติด (A) ขนาดของ intraplastidial vesicles (B) และขนาดพลาสติด (C) ใน
เซลลลบริเวณชั้นเซลลมีโซฟลลของกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน ทุกระยะของ
การพัฒนาเซลลคือพื้นฐานบนคาอัตราสวนของพื้นที่แวคคิวโอลตอพื้นที่เซลล (ไมรวม
ผนังเซลล) จัดเปน 4 ระยะ (ระยะ 1: อัตราสวน < 0.25, ระยะ 2: อัตราสวน 0.26 -0.50, 
ระยะ 3: อัตราสวน 0.51- 0.75, ระยะ 4: อัตราสวน 0.76-1.0) 
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3. ศึกษาการเปลี่ยนแปลงเอนไซมและโมเลกุลของดอกกลวยไมสกุลหวายในระหวางการชราภาพ

3.1 การทดลองการเปลี่ยนแปลงการทํางานของเอนไซม DNase ของดอกกลวยไมสกุล
หวายในระหวางการชราภาพ

ดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน ที่ไมไดรับเอทิลีน พบวา กิจกรรมของเอนไซมเพิ่มขึ้นตาม
วันที่เพิ่มขึ้น และเพิ่มขึ้นสูงสุดเมื่อวางดอกกลวยไมไวนานวันขึ้น หลังจากนั้นกิจกรรมลดลงและ
คงที่จนกระทั่งถึง 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 47A) ดอกกลวยไมที่
ไมไดรับเอทิลีน ไดรับเอทิลีน ไดรับ 1-MCP และไดรับ 1-MCP รวมกับเอทิลีน เมื่อเปรียบเทียบกัน
ทั้ง 4 ทรีทเมนต พบวาดอกไมที่ไดรับเอทิลีนลักษณะแถบสีเขมและหนา ในขณะที่ทรีทเมนตอื่น                
ที่เวลาเดียวกันไมมีความแตกตางกัน ในขณะที่ทั้ง 4 ทรีทเมนต นาน 5 วันหลังไดรับทรีทเมนต              
เปนเวลา 24 ชั่วโมง พบวา แถบสีจะมีสีจางลง และมีเพียงทรีทเมนต ที่ไดรับเอทิลีนเทานั้นที่แถบสี
เขมกวาทรีทเมนตอื่นเล็กนอย (ภาพที่ 47 B) แตถาเปรียบเทียบเฉพาะดอกกลวยไมไดรับเอทิลีน   
ในเวลาตางกัน พบวาแถบสีเขมหลังการไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง และลดลงอยางคงที่ถึง 5 วันหลัง
ไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง จนกระทั่งถึง 15 วันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง 
ในขณะที่แถบสีเขมและหนาขึ้น 20 วัน หลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง (ภาพที่ 47C) และ
เมื่อทําการเปรียบเทียบกิจกรรมของเอนไซม เมื่อดอกกลวยไมไดรับ 1-MCP และ 1-MCP รวมกับเอ
ทิลีน พบวาดอกกลวยไมที่ยังไมไดรับทรีทเมนตใด มีขนาดแถบสีขนาดเล็กและจางกวา                         
ดอกกลวยไมที่ไดรับทั้ง 2 ทรีทเมนต หลังจากไดรับทรีทเมนต 24 ชั่วโมงจนถึง15 วันหลังไดรับ     
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง แถบสีและขนาดไมมีความแตกตางกัน (ภาพที่ 47D)
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ภาพที่ 47  แสดงกิจกรรมเอนไซม DNase ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน ที่ไมไดรับเอทิลีน  
(T1; A) ไดรับทุกทรีทเมนต (T1-T4; B) ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L (T2; C) ไดรับ 1-MCP 
500 nL/L  (T3; D) และ ไดรับ 1-MCP 500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L (T4; D) (bef.
คือ ดอกกลวยไมกอนไดรับทรีทเมนต;  h คือจํานวนชั่วโมงหลังไดรับทรีทเมนตเปน
เวลา 24 ชั่วโมง และ d คือ จํานวนวันหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

C

   M       bef.        6 h      12 h     18 h     0 d       5 d      10 d    15 d     20 d

    D
                             _________ T4__________       ________T3 __________
      M       bef.     15 d      10 d     5 d       0 d       15 d    10 d       5 d       0 d

   M       bef.     6 h     12 h    18 h       0 d       5 d      10 d     15 d     20 d

    A

                       T1        T2        T3       T4        T1       T2        T3        T4
 M     bef.       0 d       0 d       0 d       0 d       5 d       5 d        5 d       5 d

    B
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3.2 การทดลองการเปลี่ยนแปลงในระดับชีวโมเลกุลของดอกกลวยไมสกุลหวาย
ในชวงชราภาพ

ดอกกลวยไมหลังจากไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง ถึงวันที่ 20 พบวา การเกิดแถบของ DNA 
เปนปนมากตั้งแตหลังการไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง และการเกิดแถบของ DNA ลดลงตั้งแตวันที่ 5 
10 และ 20 ตามลําดับ ในขณะที่ดอกกลวยไมที่ไดรับ 1-MCP และไดรับ 1-MCP รวมกับเอทิลีน 
ตั้งแตหลังที่ไดรับทรีทเมนต 24 ชั่วโมง จนกระทั่งวันที่ 20 การแตกหักของ DNA ไมมีความ
แตกตางกัน โดยในดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีน การแตกหักของ DNA ไมความแตกตางกันใน
ชวงแรก มีเพิ่มมากขึ้นเมื่อเก็บดอกกลวยไมไวนาน 10 วัน และเพิ่มมาขึ้นอีก เมื่อเก็บดอกกลวยไมไ 
วนานถึง 20 วัน สําหรับการแตกหักของ DNA ในดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีน พบวาดอกไมที่ไดรับ
เอทิลีนเพียง 6 ชั่วโมง การแตกหักของ DNA มีนอย และการแตกหักของ DNA ไมแตกตางกัน
ในชวงจํานวนชั่วโมงที่เพิ่มขึ้นหลังจากดอกกลวยไมไดรับเอทิลีน แตเมื่อวางดอกกลวยไมไวถึง
วันที่ 4 การแตกหักของ DNA เพิ่มขึ้นและเกิดสูงสุดในวันที่ 6 แตเริ่มลดลงในวันที่ 8 หลังจากนั้น
การแตกหักของ DNA ลดลงเมื่อวางดอกกลวยไมไวนานขึ้น  (ภาพที่ 48)
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ภาพที่ 48  แสดง DNA  fragmentation ของดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน (T1) 
ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L (T2) ไดรับ 1-MCP 500 nL/L  (T3) และ ไดรับ 1-MCP 500  nL/L
รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L (T4) (bef. คือ ดอกกลวยไมกอนไดรับทรีทเมนต;  h คือจํานวน
ชั่วโมงหลังไดรับทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง และ d คือ จํานวนวันหลังไดรับ                  
ทรีทเมนตเปนเวลา 24 ชั่วโมง)

                   ____ ___T2_________     ________T3 ____________    ________T4________
M      bef.    0 d   5 d     10 d  20 d    0 d     5 d    10 d   15 d  20 d   0 d     5 d     10 d   20 d

               ___________T1_____________ ______________ T2 ______________________
M   bef. 6 h 12 h 18 h 0 d  5 d  10 d 20 d 6 h 12 h 18 h 0 d 2 d  4 d  6 d  8 d 10 d 15 d 20 d
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วิจารณ

การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยา  

การศึกษาผลของเอทิลีนที่มีตอกลวยไมสกุลหวาย 6 พันธุ คือ ลักกี้ดวน ทับทิม ขาวสนาน
เรดบอมโจ มีสทีน และ ซากุระ พันธุที่ไวตอเอทิลีนคือ พันธุ ลักกี้ดวน และพันธุที่ไมไวตอเอทิลีน
คือ พันธุ ‘Red Bomjo’ โดยในพันธุลักกิ้ดวน หลังจากไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง กลีบดอกแสดงการลู 
สีดอกซีด และเกิดเสนเวนอยางชัดเจน แสดงใหเห็นวาเอทิลีนสามารถชักนําการเกิดชราภาพในดอก
กลวยไมสกุลหวายได (Woltering and van Doorn, 1988) นอกจากนี้ความเขมขนของเอทิลีนที่
แตกตางกัน สงผลใหการเกิดชราภาพแตกตางกันดวย เอทิลีนที่ระดับความเขมขนสูง ทําใหกลีบ
ดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวนเกิดการลูไดมากกวาที่ระดับความเขมขนต่ํา  เนื่องจากเอทิลีนความ
เขมขนต่ําที่ใหกับพืชจากภายนอกนั้น ถูกรบกวนจากเอทิลีนที่พืชสรางขึ้นเองดวย มีผลใหการ
ทํางานของเอทิลีนมีประสิทธิภาพลดลง (Reid and Wu, 1992) ในขณะที่เอทิลีนความเขมขนสูงมี
ประสิทธิภาพการทํางานเต็มที่ สงผลตอการกระตุนกลไกการทํางานของกระบวนการชราภาพตางๆ 
ภายในเซลลของดอกไม ทําใหเซลลสูญเสียแรงเตงและมีการปลดปลอยน้ําออกมาจากเซลลอยางชา 
ๆ ซึ่งมีกระทบตอเนื่องกอใหเกิดการยุบตัวของเซลลและผนังเซลลยืดขยายตัวออก ดอกไมจึงแสดง
อาการเหี่ยว (Stead and van Doorn, 1994) โดยเยื่อหุมเซลลเสื่อมสภาพไปนั้น ทําใหเกิดการรั่วไหล
ของประจุ คลอโรฟลลและเม็ดสีอื่น ๆ และสลายตัวไปพรอมกับการสลายตัวของสารบางชนิด
ภายในแวคคิวโอล (Matile et  al., 1999; Thomas et al., 2001 and van Doorn and Woltering, 2008) 
ลักษณะเชนนี้ พบไดเชนเดียวกันในดอก Alstroemeria (Wagstaff et al., 2005), liliales (Nicholes, 
1977) และ Sandersonia (O’ Donoghue et al., 2002) นอกจากนี้เอทิลีนยังทําใหเกิดการสูญเสีย
โปรตีน มีการเปลี่ยนแปลงน้ําหนักสด และน้ําหนักแหง ซึ่งเปนลักษณะทางปริมาณที่ตรวจวัดได
ของดอก Sandersonia (Eason and Webster, 1995)

การเปลี่ยนแปลงทางกายวิภาค  

เมื่อนําดอกกลวยไมสวนกลีบดอกบนของดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวนหลังจากไดรับเอทิลีน
แลว มาทําการศึกษากายวิภาค พบวา บริเวณเซลลมีโซฟลลมีการยุบตัว มองเห็นเปนชองวางขนาด
ใหญ และการยุบตัวเกิดขึ้นอยางชัดเจนในวันที่ 5 หลังจากไดรับเอทิลีน (ภาพที่ 15) ซึ่งอาการนี้เปน
ชวงระยะเวลาเดียวกันกับการที่กลีบดอกแสดงอาการลูอยางมากดวยเชนกัน (ภาพที่ 12)  สาเหตุที่              
เอทิลีนสงผลกระทบตอดอกกลวยไมทําใหเกิดการชราภาพเร็วขึ้นนั้น เนื่องจากเยื่อหุมเซลล (plasma 
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membrane) แตกและแยกตัวออกจากผนังเซลล (cell wall)  ทําใหมีการผานเขาออกของสาร
ตางๆ ผานเยื่อหุมเซลลเพิ่มมากขึ้น หรือเกิดการแตกของผนังแวคคิวโอล หลังจากนั้นแวคคิว
โอล เกิดการยุบตัว (Matile, 1997; Jones, 2001; van Doorn and Woltering, 2005) มีรายงานวา
ในพืชบางชนิด เอทิลีนทําใหเพิ่มอัตราสวนระหวาง sterol : phospholipid สงผลใหเกิดการสูญเสีย 
phospholipid ที่เยื่อหุมเซลล ดังเชนในดอกคารเนชั่นที่เกิดการเปลี่ยนแปลงโครงสรางของไลปดที่
เยื่อหุมเซลลจึงนําไปสูการสูญเสียระบบการทํางานของเยื่อหุมเซลล มีผลใหเซลลเสื่อมสภาพตามมา
ในภายหลัง (Thompson et al., 1982) และเอทิลีนยังทําใหปริมาณของเซลลูโลสและเฮมิเซลลูโลส
ในผนังเซลลดลงดวย (van Doorn and Woltering, 2008) โดย Lee and Chen (2002) รายงานวา
บริเวณเซลลมีโซฟลลเปนเสมือนแหลงความจําที่สมบรูณของเยื่อหุมเซลลและดําเนินกิจกรรมของ
เซลลที่เกิดขึ้นกับพืช จนกระทั่งพืชเขาสูการชราภาพ และเมื่อพืชชราภาพบริเวณมีโซฟลลจะเปน
บริเวณที่รับรูไดและเกิดการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐานวิทยา พบลักษณะเชนเดียวกันนี้ในใบถั่วที่ชรา
ภาพ ซึ่งภายในเซลลมีโซฟลทั้งหมดเปนสวนของโซโตพลาสซึมที่เกิดการสูญเสียสภาพของ
พลาสมาเลมมา และมีการสราง vesicle ขนาดเล็กจํานวนหนึ่งขึ้น รวมถึงการเสื่อมสภาพของออร
แกเนลลตางๆ เชน พลาสติด ไมโตคอนเดรีย และไรโบโซม ซึ่งมีการปลอยเอนไซม ไฮโดรไลติก 
และเอนไซมที่ปลอยออกมาเพิ่มปริมาณขึ้นไปมีผลตอการยอยเยื่อหุมออรแกเนลลตางๆ ทําให
วัตถุดิบในออรแกเนลลไหลออกมาสูภายนอก และเกิดกระบวนการกําจัดออกจากเซลล ทําใหเซลล
เสื่อมสภาพไป (Barton, 1966) นอกจากนี้ยังมีเหตุผลที่สนับสนุนวา อาการที่เกิดขึ้นนี้เปนเพราะผนัง
เซลลแหงและเสื่อมสภาพลงในชวงที่เกิด PCD สารประกอบหลักของผนังเซลลบริเวณนี้สูญหายไป
และสูญเสียโครงสรางของเสนใย (Arunika et  al., 2007) ลักษณะการตายของเซลลแสดงอาการให
เห็นการฉีกขาดที่บริเวณเซลลมีโซฟลล โดยมีลักษณะที่คลายกันนี้เกิดขึ้นในดอก Sandersonia, 
Alstroemeria, Hemerocallis และ Iris (O’ Donoghue et al., 2002; Thomas et al., 2003 and van 
Doorn et  al., 2003) สวนในดอกกลวยไม พบวา เซลลในบริเวณเยื่อชั้นผิว (epidermis cells) มีการ
ยุบตัวเพียงเล็กนอยหลังจากไดรับเอทิลีนในวันที่ 5 ซึ่งคลายกันกับที่พบในพืชชนิดอื่นที่แสดง
จุดเริ่มตนของการเกิด PCD ครั้งแรกอยูที่เซลลมีโซฟลล แตไมเกิดที่เซลลอิพิเดอมิส เชนในดอก 
Alstroemeria และคารเนชั่น (Smith et al., 1992 and Wagstaff et al., 2003)

การเปลี่ยนแปลงทางเซลลวิทยา  

กลวยไมพันธุลักกี้ดวน หลังไดรับเอทิลีนมีการเปลี่ยนแปลงในออรแกเนลลตาง ๆ เกิดขึ้น 
โดยเฉพาะไมโตคอนเดรียซึ่งเปนแหลงของพลังงาน และเปนศูนยกลางที่ควบคุมการตายของเซลล
(Wen and Chase, 1999 and Desagher and Matinou, 2000)  เมื่อเซลลพืชถูกกระตุนจากเอทิลีนความ
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เขมขนสูง มีผลกระทบตอการเปลี่ยนแปลงขนาดและรูปรางภายในไมโตคอนเดรียใหผิดปกติ
ไปจากเดิม โดยเฉพาะบริเวณรอบ ๆ cristae  มีการขยายพื้นที่เพิ่มมากขึ้นมากกวาปกติและเกิดรู
หรือชองวางบริเวณชั้นนอกของเยื่อหุมไมโตคอนเดรีย (Huang et al,1997; Tiwari et al, 2002; 
Vilolainum et al, 2002 and Selga et al., 2005) มีรายงานที่สอดคลองกันในพืชอื่นที่มีการใชสาร 
เอทิฟอนชักนําการชราภาพ มีผลทําใหไมโตคอนเดรียขยายขนาดเพิ่มขึ้น หรืออีกนัยหนึ่งคือกระตุน
การเพิ่มพื้นที่บริเวณรอบ cristae ใหมีพื้นที่เพิ่มขึ้นจนกระทั่งมีมากเกินไป และเสียสภาพไปในที่สุด 
นอกจากนี้ยังมีงานทดลองกับดอกกลวยไม Phalaenopsis ที่ถูกชักนําใหอยูในสภาวะ PCD โดยการ
เพิ่มความเขมขนของปริมาณน้ําตาลในชวงการเพาะเลี้ยงเซลลกลวยไมใหมากกวาปกติ พบวา
บริเวณรอบ cristae บวมและเกิดเปนลักษณะที่เห็นรูปสามเหลี่ยม ซึ่งเปนลักษณะที่ชี้บอกวามี
สัญญาณการตายของเซลลเกิดขึ้น (Ernst et al., 1971 and Selga et al., 2005) นอกจากนี้ยังพบวา
ลักษณะที่เกิดขึ้น คลายกับอาการเกิดในเซลลดวยเชนกันในชวงชราภาพ โดยเริ่มมีชองวางเพิ่มมาก
ขึ้นบริเวณรอบ cristae และสวนประกอบภายในไมโตคอนเดรียถูกทําลายเกือบทั้งหมด (Rapoport 
and Schewe, 1986 and Terman et al., 2003) สาเหตุในเซลลสัตวนั้น เกิดเนื่องจากความผิดพลาด
ของกระบวนการทํางานภายในเซลล ชวงเวลาที่นําไมโตคอนเดรียที่ชราภาพกลับมาใชงานอีกครั้ง
(Terman et al., 2003) ในขณะที่ในหลายเซลลชวงที่ดอกไมชราภาพมีการสรางเวสซิเคิลจํานวนมาก
เกิดขึ้นในไซโตพลาสซึม (ภาพที่ 34) เวสซิเคิลที่เกิดขึ้นนั้น อาจเกิดไดจากหลายกรณี บางกรณีอาจ
เกิดขึ้นจากไมโตคอนเดรีย โดยไมโตคอนเดรียมีการเคลื่อนตัวเขาใกลแวคคิวโอล โดยเคลื่อนมายัง
บริเวณเยื่อหุมแวคคิวโอลกอน หลังจากนั้นไมโตคอนเดรียบางสวนเปลี่ยนสภาพไปเปน 
multivesicular bodies และไมโตคอนเดรียสวนที่เหลืออยู กระจายไปอยูบริเวณลอมรอบ golgibody 
และเอนโดพลาสมิกเรติคิวลัม โดยมีศูนยกลางการเกิดอยูบริเวณที่ใกลกับแวคคิวโอล ซึ่งเหตุการณ
เหลานี้เปนกลไกที่สงเสริมและชักนําการเกิด PCD (Selga et al., 2005 Vitale and Hinz, 2005; 
Sanmartí n et al., 2008) ในขณะเดียวกันพบวาภายในเซลลมีไมโตคอนเดรียสวนที่เหลืออยู
มีอิเลคตรอนหนาแนนเกิดขึ้นดวย ลักษณะที่เกิดขึ้นนี้มีความสอดคลองกันกับลักษณะที่เกิดขึ้น
ภายในไมโตคอนเดรียของเซลลสาหราย หลังจากที่เซลลไดรับเกลือความเขมขนสูงเพื่อกระตุนให
เกิด PCD และเกิดอิเลคตรอนหนาแนนในไมโตคอนเดรีย เพิ่มขึ้นจากเดิม (Affenzeller et al., 2009) 
ซึ่งมีลักษณะเชนเดียวกันที่เกิดกับดอกบานชื่น ในชวงเวลาที่เซลลมีโซฟลลเปลี่ยนไปเปน tracheary 
element นั้น เกิดการยุบตัวขึ้นกอนบริเวณเยื่อหุมแวคคิวโอล และทรีทเมนตที่ให betulinic acid เพื่อ
กระตุนใหเกิด PCD มีผลใหอิเลคตรอนหนาแนนเพิ่มขึ้นเล็กนอยบริเวณของเหลวภายใน                          
ไมโตคอนเดรีย ( Konar et al., 1972a)  นอกจากนี้ยังพบวาภายในเซลลดอกกลวยไมมีการสราง            
ไมอิลินบอดี้ (Myelin bodies) ในทุกชวงของการพัฒนา (ภาพที่ 32 และ 33) ซึ่งการปรากฏของ            
ไมอิลินบอดี้เปนออรแกเนลลที่บอกไดวาโปรตีนภายในเซลลถูกยอยสลาย มีผลทําใหเซลล
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เสื่อมสภาพลง และในพืชบางชนิดการที่เซลลสรางไมอิลินบอดี้ขึ้นนั้น สงผลตอเนื่องใหเกิดการ
กระตุนใหมีการสรางไมอิลิน บอดี้เพิ่มปริมาณมากขึ้นจากเดิมดวย ซึ่งลักษณะการเกิดนี้พบใน 
ดอกกลวยไม Phalaenopsis พันธุ ‘Doris’ ที่ไดรับน้ําตาลกาแลคโตสเขาสูเซลลมากเกินความ
ตองการในสภาพปลอดเชื้อทําใหโครมาตินและเยื่อหุมนิวเคลียสแตก เกิดการรั่วไหลของสารตางๆ 
ออกมาสูไซโตพลาสซึม มีผลใหภายในไซโตพลาสซึม มีการสราง vesicle และไมอิลินบอดี้ รวมถึง
เม็ดแปงเพิ่มขึ้น (Ernst et al., 1971)

ผนังเซลลเปนอีกออรแกเนลลหนึ่งที่เห็นการเปลี่ยนแปลงไดชัดเจนหลังจากดอกกลวยพันธุ
ลักกี้ดวนไดรับเอทิลีน เมื่อเกิดการชราภาพ ผนังเซลลบางลงกวาปกติ เนื่องจากในชวงที่เซลล     
ชราภาพ เซลลมีการสรางเอนไซมไฮโดรเลส ซึ่งเปนเอนไซมที่มีผลตอการยอยสลาย เพิ่มมากขึ้น
กวาเดิมมีผลในการยอยเยื่อหุมเซลลได ขณะเดียวกันพบวาแวคคิวโอลขยายขนาดเพิ่มขึ้นอยาง
ชัดเจน เนื่องมาจากเยื่อหุมเซลล (cell membrane) และเยื่อหุมแวคิวโอล (tonoplast) ที่เสื่อมสภาพลง
ทีละนอย และเกิดขึ้นอยางรวดเร็วในเวลาตอมาจนกระทั่งเสื่อมอยางสมบูรณ  อาการนี้พบใน                
ดอกผักบุงฝรั่ง ซึ่งเมื่อชราภาพมีการเปลี่ยนแปลงของแวคคิวโอลเกิดขึ้นอยางชัดเจน เนื่องจาก              
แวคคิวโอลเปนจุดเริ่มตนที่สําคัญของการเสื่อมสภาพที่มีผลตอเนื่องกับการเปลี่ยนแปลง                      
ออรแกเนลลอื่นๆ ตามมา (van Doorn and Woltering, 2008) ดังเชนเกิดการเปลี่ยนแปลงกับ               
พลาสติดที่ปรากฏในเซลลกลีบดอกกลวยไมหลังดอกบานเต็มที่  ซึ่งพลาสติดที่พบมีหลายๆ อัน                 
ที่ภายในประกอบดวยเยื่อหุมสองชั้นลอมรอบวัตถุดิบบางอยางไว ซึ่งคาดวาเปนวัตถุดิบของ                  
ไซโตพลาสซึมเรียกโครงสรางที่เกิดขึ้นนั้นวา intraplastidial vesicle และเมื่อเยื่อหุมพลาสติด
เสื่อมสภาพลงไดปลดปลอยintraplastidial vesicle เขาสูแวคคิวโอลของเซลล ยังไมมีรายงาน
สนับสนุนวาชวงเวลาที่พลาสติดเสื่อมนั้น มีการปลดปลอย intraplastidial vesicle เขาสูแวคคิวโอล 
พบเพียงแตวามีเวสซิเคิลอยูภายในแวคคิวโอลขนาดเล็กและขนาดใหญ จึงตั้งเปนสมมติฐานไว
หลายแนวทางคือ 1) แวคคิวโอลที่ถูกสรางขึ้นนั้นมีขนาดและรูปรางเปนเหมือนพลาสติดเดี่ยวๆ 
หรือพลาสติดที่รวมตัวกันเปนกลุม และ 2) มีความหนาแนของอิเลคตรอนที่เปนของ plastoglobules 
อยูภายในแวคคิวโอล ซึ่งไมพบสิ่งเหลานี้อยูในเซลล พบวามี plastogloblues เฉพาะภายในพลาสติด
เทานั้น จึงชี้บอกไดวา autophagosome ของพลาสติดมีการพัฒนาเปลี่ยนไปเปนแวคคิวโอล โดย 
autophagosome ที่เกิดขึ้นกับพลาสติดนั้น ไดมีผูวิจัยที่ศึกษาถึงความเชื่อมโยงไปถึงสิ่งมีชีวิตชั้นต่ําที่
มีการดํารงชีวิตแบบ endosymbiont จากแบคทีเรีย  cyanobacteria (Keeling, 2004; Reyes-Prieto et 
al., 2007) ที่แบคทีเรียมีการสรางเยื่อหุมพิเศษขึ้นสองชั้น เพื่อลอมรอบไซโตพลาสซึม ซึ่งเกิดขึ้น
ภายหลังการสรางเยื่อหุม สองชั้นในครั้งแรก (Reyes-Prieto et al., 2007) มีวิวัฒนาการของพลาสติด
ที่นําเขาโปรตีนและยีนจากเซลล จากนั้นจึงยายสารเหลานี้ออกจาก endosymbiont ไปสูนิวเคลียส
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ของเซลลที่อาศัย เพื่อเปนการรักษาสภาพการคงอยูของ endosymbiont ไว มากกวาการชัก
นําไปสูการตายของเซลล นอกจากนี้ใน พลาสติดของซลล Karenia พบวาเปาหมายที่พลาสติด
โอบลอมไซโตพลาสซึมหรือรวมตัวกับเซลลอาศัย โดยสรางเยื่อหุมพิเศษขึ้นสองชั้น
เชนเดียวกัน เพื่อตองการยีน โปรตีน และแหลงของอาหารจากเซลลอาศัยนั้น (Takishita et al., 
2002: Hackett et al., 2003) และในเซลลของ chlorarachniophytes เชนเดียวกันที่คลอโรพลาสตมี
เยื่อหุมพิเศษสองชั้นลอมรอบเยื่อหุมสองชั้นที่มีอยูเดิม และบริเวณนะหวางเยื่อหุมชั้นที่สองและ
สามนั้น มีการโคลนยีนเกิดขึ้น และวัตถุดิบที่เหลืออยูภายในนั้นพิสูจนไดวาเปนของไซโตพลาสซึม
ของ endosymbiont ที่ถูกใชยีนไปเปนสารตั้งตนในการจําลองตัวเอง (McFadden et al., 1994) 
สําหรับการศึกษากับพืชชั้นสูง พบวากระบวนการที่เกิดขึ้นเหลานี้มีคลายคลึงกับชวงการชราภาพ
ของใบไม ที่มีพลาสติดชนิดหนึ่งเสื่อมสภาพและเกิดการเปลี่ยนแปลงโครงสรางภายในระดับ
จุลภาค ชีวเคมี และคุณสมบัติการทําหนาที่ชัดเจนคือคลอโรพลาสต (chloroplast) ชวงเวลานี้ได
เปลี่ยนรูปไปเปนจีรอนโตพลาสต (gerontoplast) และไมมีการแบงตัวของพลาสติดเกิดขึ้น แตเกิด
ในชวงเวลาที่เซลลมีโซฟลลของใบพืชยุบตัวในเห็นอยางชัดเจน การเกิดนั้นพบวาพลาสติดมีการ
โอบลอมรอบแวคคิวโอลโดยกระบวนการ phagocytosis หรืออาจเกิดจากการรวมตัวกันของเยื่อ
หุมพลาสติดดวยกันที่ภายในบรรจุไวดวย autophagosome กับแวคคิวโอล และหลังจากนั้นพลาสติด
มีการปลดปลอยเวสซิเคิลที่ภายในบรรจุวัตถุดิบของปากใบและ globules ที่เปนสวนประกอบเดิม
ของไทรลาคอยลเขาสู ไซโตพลาสซึม ซึ่งการปลดปลอย globules จะเกิดขึ้นในเซลลที่พัฒนาระยะ
หลัง เนื่องจากเปนชวงที่เซลลชราภาพและเสื่อมสภาพ เยื่อหุมพลาสติดยุบตัวและฉีกขาด สําหรับ
โปรตีนชนิดอื่นที่อยูนอก   พลาสติด มีการเสื่อมสลายตามมาในภายหลัง โดยยเฉพาะการสลายตัว
คลอโรฟลลเกิดขึ้นเนื่องจากการสลายตัวของ apoprotein ที่เปนโปรตีนรวมของเม็ดสี (Krupinska, 
2007) และมีลักษณะการเกิดที่คลายคลึงกันนี้กับชวงระยะการพัฒนาของเซลลระยะหลังที่บริเวณ
เนื้อเจริญปลายรากของถั่วแดง (Phaseolus vulgaris) ที่แสดงใหเห็นวา พลาสติดกลืนวัตถุดิบของไซ
โตพลาสซึมไว (Newcomb, 1967) และมีขอสนับสนุนอีกอยางหนึ่งในงานวิจัยของ Pyke (2009) 
แสดงใหเห็นเซลลปลายยอด Arabidopsis มีพลาสติดอยางนอยที่สุด 1 อัน ที่แสดงถึงโครงสราง
ภายในมีขนาดใหญมากเมื่อเปรียบเทียบกับขนาดของเซลล คลายกับที่พบในดอกกลวยไมสกุลหวาย 
ซึ่งนํามาใชยืนยันไดวา พลาสติดกลืนไซโตพลาสซึมเชนกัน และ Buvat and Robert (1979) 
กลาวถึงพลาสติดกับ intraplastidial vesicle ในเซลลปลายรากขาวบาเลยที่ภายใน พลาสติดประกอบ
ไปดวยวัตถุดิบคลายกับไซโตพลาสซึม ซึ่งแนนอนวาพลาสติดไดกลืนบางสวนของไซโตพลาสซึม
ไว รวมถึงในเซลลสัตวดวย (Marty, 1999; Xie and Klionsky, 2007) ในงานทดลองนี้ยืนยันไดวา
เกิด macro-autophagy ขึ้นมาก มีลักษณะของ autophagosome ซึ่งการเกิด macro-autophagy ในกลีบ
ดอกกลวยไมนี้เปนเหมือนการยอนกลับคืนสภาพเดิมของออรแกเนลล เนื่องจากจํานวนพลาสติดที่
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นับไดนั้นลดลงกอนที่เซลลตายและไมพบการเปลี่ยนแปลงโครงสรางพลาสติดเกิดขึ้นทันที
กอนเซลลตาย ขอมูลนี้จึงเปนไปในทางที่เปนสาเหตุของการนําไปสูการยุบตัวของเซลลหรือ
อาจเปนไปในทางตรงกันขามวา macro-autophagy ไมเกี่ยวกับการตายของเซลลหรือเปนการ
ชะลอการตายของเซลล ซึ่งในเซลลสัตวมีการศึกษามากอนพืช และมีผลที่สามารถชี้บอกถึง
ความสัมพันธของพลาสติดกับการชราภาพและกระบวนการเกิด PCD โดยชวงที่เกิด PCD ในเซลล
สัตวนั้น มีการเปลี่ยนแปลงภายในพลาสติดเพิ่มปริมาณของ macro-autophagy โดย autophagosome 
ในชวงที่เซลลพัฒนาระยะตางๆ ซึ่งในชวงนี้มีการแสดงออกของยีน autophagy เพิ่มขึ้นถึงระดับที่
ชักนําเซลลตายดวย (Scott et al., 2007) แตในแมลงและไสเดือนฝอย ที่เกิด macro-autophagy ไมได
เปนสาเหตุการตายของเซลล แตมีความสําคัญสําหรับการตาย (Barry and Baehrecke, 2007) และใน
คลอโรพลาสตของสาหราย สีเขียวที่ถูกโอบลอมดวย eukaryotic phagotroph ที่มีการสรางเยื่อหุม
พิเศษสองชั้นขึ้นนั้น เพื่อชะลอความรุนแรงจากการเสื่อมสภาพของเซลล (McFadden, 2001) 
สําหรับงานทดลองในพืช ศึกษาการแสดงออกของยีน autophagy สามารถชี้บงไดวาการเกิด macro-
autophagy และ micro –autophagy เปนชะลอกระบวนการเกิด PCD ในชวงที่ใบไมมีการพัฒนา
มากกวาเปนสาเหตุที่ทําใหเซลลตาย (van Droon and Woltering, 2008) ดังเชนเดียวกับผลจากการ
ทดลองกับดอกผักบุงฝรั่งที่มีการใหสาร 3-methyladenine เพื่อยับยั้งการเกิด macro-autophagy เพื่อ
สรางความแปรปรวนใหกับกระบวนการเกิด PCD กับกลีบดอกไม ผลสามารถใชยืนยันไดวาการ
เกิด macro-autophagy เปน การชะลอการตายของเซลลกลีบดอกไมมากกวาเปนสาเหตุของการชัก
นําใหเซลลตาย (Yamada et al., 2009) 
 
การเปลี่ยนแปลงทางชีวโมเลกุล 

การเสื่อมสภาพของกลวยไมพันธุลักกี้ดวน พบวากิจกรรมของเอนไซม DNase เพิ่มสูงขึ้น
ในชวงวันที่ 0 หรือ 24 ชั่วโมง หลังไดรับเอทิลีน และลดลงมาอยูในระดับคงที่ในชวงเวลาหนึ่ง
จนกระทั่งวันที่ 20 กิจกรรมของ DNase จึงเพิ่มขึ้นอีกครั้งหนึ่ง ในดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน
กิจกรรมของ DNase ไมชัดเจนในความสัมพันธกับการเกิดการแตกหักของ DNA (ภาพที่ 40 และ 
41) แตหลังไดรับเอทิลีนมีการรวมตัวของโครมาตินอยางหนาแนนเกิดขึ้นอยางชัดเจนภายใน
นิวเคลียส ซึ่งเปนอาการที่มีความสัมพันธกับการแตกหักของ DNA (DNA fragmentation) ชวงเวลา
นี้เห็นปนหนาชัดเจนบนเจลที่สองดูภายใตแสง UV เกิดเนื่องจาก internucleosomal ถูกตัดเปนทอน
เล็ก ๆ ดวยเอนไซมนิวคลีเอส เปนการยอยแบบสุมโดยอาการทั้งคูนี้จะเกิดขึ้นพรอม ๆ กัน ในพืชที่
ชราภาพ (Stein and Hanson, 1999 and van Doorn and Woltering, 2008)และการแตกหักของ DNA 
ในดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีน การแตกหักของ DNA เกิดขึ้นนอยในชวงแรก และเกิดเพิ่มมาก
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ขึ้น เมื่อดอกไมมีอายุนานวันขึ้น แตในดอกกลวยไมที่ไดรับเอทิลีน มีการแตกหักของ DNA มาก
ตั้งแตวันแรกและเพิ่มขึ้นเปนระยะเวลาหนึ่ง หลังจากนั้นจึงลดลงเรื่อย ๆ  ทั้งนี้อาจเปนเพราะวา
ในวันหลังๆ นั้น DNA ของดอกกลวยไมที่ชราภาพไดเสื่อมสภาพไปหมดแลว และระยะการ
แตกหักของ DNA ก็มีความแปรปรวน อาจเห็นเปนแถบบนเจลหรืออาจไมเห็นก็ได (van der Kop, 
2003) ดังนั้นวิธีการตรวจสอบการ  ชราภาพหรือการเกิด PCD ในพืช โดยใชวิธีตรวจสอบการ
แตกหักของ DNA และกิจกรรมของเอ็นไซม DNase เพื่อบอกถึงกระบวนการเกิด PCD  อาจเปน
วิธีการไมเหมาะสมสําหรับกลวยไมเหมือนในดอกผักบุงฝรั่ง พบวามีปริมาณการแตกหักของ DNA 
ลดลงแตในขณะที่กิจกรรมเอนไซม DNase กลับแสดงผลเพิ่มสูงขึ้นในชวงที่ดอกไมชราภาพ (van 
Doorn and Woltering, 2008) แตในขณะที่พืชอีกหลายชนิดสามารถใชวิธีชี้บอกกระบวนการเกิด 
PCD ในชวงการชราภาพได เชน Snapdragon, Daisy และ Petunia hybrid เปนตน (Martin et  al., 
1994 ; Yamada et al., 2006)

กลไกการเกิด PCD ในชวงการชราภาพของดอกกลวยไมหวาย

ดอกกลวยไมหวายเมื่อดอกบานเต็มที่หลังเก็บเกี่ยว ไดรับเอทิลีนสงผลใหดอกกลวยไม
แสดงอาการลู และทําใหดอกกลวยไมเสื่อมสภาพเร็ว เมื่อเปรียบเทียบกับดอกกลวยไมที่ไมไดรับ  
เอทิลีน เนื่องจากเอทิลีนมีผลตอการสูญเสียแรงเตงและปลดปลอยน้ําออกจากเซลล เยื่อหุมเซลล
บริเวณชั้นมีโซฟลลและอิพิเดอมิสมีการเสื่อมสภาพ เยื่อหุมเซลลแตกและแยกตัวออกจากผนังเซลล 
ในขณะที่ผนังเซลลยืดขยายตัวออกสูญเสียสวนของพลาสมาเลมมา ทําใหผนังเซลลบางลง และการ
ทํางานเซลลผิดปกติไปจากเดิม คาดวามีการกระตุนใหสรางเอนไซมไฮโดรไลติกภายในเซลลเพิ่ม
มากขึ้น เอนไซมไฮโดรไลติกที่ถูกสรางขึ้นมามากกวาปกติ ทําใหมีการยอยสลายเยื่อหุม                     
ออรแกเนลลตางๆ ที่อยูภายในเซลล และเอนไซมไฮโดรไลติกเขาสูออรแกเนลล กระตุนให                   
ออรแกเนลลบางชนิดสรางเอนไซมไฮโดรไลติกเพิ่มขึ้น และยอยสลายวัตถุดิบภายในออรแกเนลล 
ทําใหเกิดการยอยสลายเยื่อหุมชั้นในของไมโตคอนเดรีย และทําใหบริเวณ cristae มีพื้นที่เพิ่มมาก
ขึ้น ขณะที่เยื่อหุมชั้นนอกเสื่อมสภาพบางลงเนื่องจากถูกยอยสลายดวยเอนไซมไฮโดรไลติกภายใน
เซลล ทําใหไมโตคอนเดรียขยายขนาดใหญขึ้นกวาเดิม ในชวงเวลาเดียวกันนิวเคลียสถูกยอยสลาย
เยื่อหุม เยื่อหุมนิวเคลียสแตก นิวเคลียสเสื่อมสภาพ ภายในนิวเคลียสถูกกระตุนใหมีการสราง
เอนไซมนิวคลีเอสเพิ่มสูงขึ้นเปนชวงๆ โครมาตินภายในนิวเคลียสถูกยอยเกิดการแตกหักเสียสภาพ 
และมีการรวมตัวกันเปนกลุมกอนเกิดขึ้น และในชวงที่เซลลเสื่อมสภาพ ผนังแวคคิวโอลถูกยอย
สลายและบางลงกวาปกติมีผลให แวคคิวโอลขยายขนาดเพิ่มขึ้น เปนชวงเวลาเดียวกันกับที่เยื่อหุม  
พลาสติดเสื่อมสภาพหลังจากกลืนกินไซโตพลาสซึมแลว มีการปลดปลอย intraplastidial vesicle 
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เขาสูเเวคคิวโอล เกิดเปนเวสซิเคิลจํานวนมาก และบางครั้งรวมตัวกันเปนกลุมเกิดเปน                            
มัลติเวสซิคิวลารบอดี้ บางเวสซิเคิลมีการสรางเยื่อหุมลอมรอบหลายชั้นเกิดเปนไมอิลินบอดี้ขึ้น
ภายในเซลล และพลาสติดที่เสื่อมสภาพมีการรวมตัวกันพัฒนาไปเปนแวคคิโอลดวยเชนกัน
ในชวงที่เซลลเขาสูการชราภาพ ซึ่ง เปนกระบวนการกินเซลล (autophagy) คลายที่เกิดขึ้นใน                       
จุลินทรียและสัตว กลไกของการเสื่อมสภาพและนําไปสูการตายของเซลลที่เกิดขึ้นนี้ สามารถแสดง
ใหเห็นไดดังภาพที่ 49
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ภาพที่ 49  กลไกการเกิด PCD ในชวงการชราภาพของดอกกลวยไมหวายที่ถูกกระตุนดวย                  
เอทิลีน

1 ดอกไมปกติ 1 A ดอกไมลู (เสื่อมสภาพ)
2 ชั้นเซลลมีโซฟลลและอิพิเดอมิสปกติ          2 B ชั้นเซลลมีโซฟลลและอิพิเดอมิสยุบตัว

และฉีกขาด
3 เซลลปกติ 3 C เซลลชราภาพ
4 ผนังเซลลและเยื่อหุมปกติ 4 D ผนังเซลลบางและเยื่อหุมแยกจากผนัง

เซลล
5 พลาสติดปกติ 5 E พลาสติดกินไซโตพลาสซึม

5 E-1 พลาสติดปลอย intraplastidial 
vesicle  

5 E-2 พลาสติดพัฒนาเปนแวคคิวโอล
6 โครมาตินในนิวเคลียสปกติ 6 F โครมาตินในนิวเคลียสแตกหัก
6-1 เอนไซมนิวคลีเอสนอย 6 F-1 เอนไซมนิวคลีเอสมาก
6-2 ดีเอนเอปกติ 6 F-2 ดีเอนเอแตกหักมาก
7 มัลติเวสซิคิวลารนอย 7 G มัลติเวสซิคิวลารมาก
8 ไมโตคอนเดรียขนาดปกติ 8 H ไมโตคอนเดรียขนาดใหญและมี

และมีจํานวนมาก        จํานวนนอย
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สรุป

การศึกษาการเกิด PCD ในชวงการชราภาพของดอกกลวยไมสกุลหวายโดยใหเอทิลีนเปน
สารกระตุน สามารถสรุปการทดลองไดดังนี้คือ

1. ดอกกลวยไม 6 พันธุ คือ ลักกี้ดวน เรดบอมโจ มีสทีน ทับทิม ซากุระ และขาวสนาน                
ที่ไดรับเอทิลีนระดับตาง ๆ ดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวนเปนพันธุที่ไวตอเอทิลีนมากที่สุด โดยแสดง
อาการลู ตามมาดวยเสนเวนชัดเจน และสีซีดของดอกกลวยไมหลังไดรับเอทิลีน 24 ชั่วโมง ขณะที่
พันธุเรดบอมโจตอบสนองนอยที่สุด การใชสาร 1-MCP สามารถยับยั้งการชราภาพในดอกกลวยไม
ทั้ง 2 พันธุ แตเมื่อทําการวิเคราะหการรั่วไหลของประจุ พบวาไมมีความแตกตางในทุกทรีทเมนต

2. การศึกษาภายใตกลอง LM โดยเนื้อเยื่อกลีบดอกของพันธุลักกี้ดวนเปรียบเทียบกับพันธุ
เรดบอมโจ ที่ไมไดรับเอทิลีน ไดรับเอทิลีน 0.4 µL/L 1-MCP 500 nL/L และ 1-MCP 500 nL/L 
รวมกับเอทิลีน0.4 µL/L เอทิลีนมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อกลีบดอกพันธุลักกี้ดวน บริเวณ
ชั้นเซลลมีโซฟลลยุบตัวและฉีกขาดมองเห็นชองวางขนาดใหญชัดเจนระหวางทอลําเลียง แตบริเวณ
ชั้นอิพิเดอมิสเปลี่ยนแปลงเพียงเล็กนอย เนื้อเยื่อกลีบดอกที่ไมไดรับเอทิลีนเห็นชองวางขนาดเล็ก 
และพันธุเรดบอมโจที่ไดรับเอทิลีน ชั้นเซลลมีโซฟลลมีการยุบตัวของเซลลเล็กนอย สวนบริเวณ
เซลลอิพิเดอมิสไมมีการเปลี่ยนแปลง และทั้ง 2 พันธุ ที่ไดรับ 1-MCP 500 nL/L และ 1-MCP                  
500 nL/L รวมกับเอทิลีน 0.4 µL/L ภายในเซลลมีโซฟลลเปลี่ยนแปลงเล็กนอยในชวงวันสุดทาย               
ที่ดอกกลวยไมหมดอายุการใชงาน 

3. การศึกษาพื้นผิวและรูปรางเซลลภายใตกลอง SEM เนื้อเยื่อกลีบดอกกลวยไมพันธุ                  
ลักกี้ดวนที่ไดรับเอทิลีน บริเวณชั้นเซลลอิพิเดอรมิสและพาเรงไคมาที่อยูระหวางทอลําเลียงเกิดการ
ยุบตัว ในขณะที่ทรีทเมนตอื่นทุกชั้นเซลลยังคงเปนปกติ

              4. การศึกษาออรแกเนลลภายในเซลลเนื้อเยื่อกลีบดอกดอกกลวยไมพันธุลักกี้ดวน ภายใต
กลอง TEM เอทิลีนสงผลใหออรแกเนลลภายในเซลลเสื่อมสภาพ แวคิวโอลขยายขนาดใหญมากขึ้น
กวาปกติ ผนังเซลลบางและเยื่อหุมเซลลแยกตัวจากผนังเซลล ผนังนิวเคลียสแตก โครมาตินภายใน
นิวเคลียสแตกหักและรวมตัวเปนกลุมกอนหนาแนน มีการสรางมัลติเวสซิคิวลาบอดี้เพิ่มมากขึ้น
กวาปกติ ในขณะดอกกลวยไมที่ไมไดรับเอทิลีนและไดรับ 1-MCP รวมกับเอทิลีนมีความผิดปกติ
ภายในเซลลเกิดขึ้นชา แตดอกกลวยไมที่ ไดรับ 1-MCP เพียงอยางเดียว ยังคงเปนปกติ
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                  5. การศึกษาอยางละเอียดของออรแกเนลลบางชนิดในทุกระยะการพัฒนาเซลลของ
เนื้อเยื่อกลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน พบมีกรานูลใชเปนสัญลักษณชี้บอกอยูภายใน               
ไมโตคอนเดรียทุกอัน ในเซลลชวงชราภาพไมโตคอนเดียขนาดขยายใหญ ภายใน                                  
ไมโตคอนเดรียเกิดการเสื่อมสภาพ บริเวณพื้นที่ระหวาง cristae ขยายตัวเพิ่มขึ้น และมีความ
หนาแนนของอิเล็คตรอนเกิดขึ้น และภายในสรางเยื่อหุม  2 ชั้นขึ้นรอบลอมเวสซิเคิล ในขณะที่         
พลาสติดสรางเยื่อหุมสองชั้นโอบลอมรอบสวนของไซโพลาสซึม และพลาสติดเสื่อมสภาพเกิด            
การพัฒนาตัวเองไปเปนแวคคิวโอล

6.  การศึกษากิจกรรมของเอนไซมดีเอนเอส พบการเปลี่ยนแปลงกิจกรรมของเอนไซม
เพิ่มขึ้นหลังจากดอกกลวยไมไดรับเอทิลีนเปนเวลา 24 ชั่วโมง และเปลี่ยนแปลงเพิ่มขึ้นอีกครั้งชวง
ดอกกลวยไมหมดอายุการใชงาน และทรีทเมนตอื่นไมมีการเปลี่ยนแปลง

7. การศึกษาในระดับโมเลกุล พบแถบดีเอนเอเปนปนยาวเพิ่มมากขึ้นในดอกกลวยไมไมได
รับเอทิลีน และมีแถบดีเอเอเกิดขึ้นบางหลังจากดอกกลวยไมไดรับเอทิลีนเปนเวลา 24 ชั่วโมง แต
แถบดีเอนเอนอยที่สุดในชวงที่ดอกกลวยไมหมดอายุการใชงาน สําหรับดอกกลวยไมที่ไดรับ                          
1-MCP และ 1-MCP รวมกับเอทิลีน การเกิดแถบดีเอนเอเห็นเปนปนบาง ๆ ไมชัดเจนและไมมีความ
แตกตางกัน
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ตารางผนวกที่ 1  การเกิดสีซีดของกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน เรดบอมโจ ขาวสนาน ซากุระ      
มีสทีน  และทับทิม

วันหลังเก็บเกี่ยว
พันธุ

1 5 10 15 20 25
ลักกี้ดวน 1.00c 4.80a 5.95b 6.15b 6.25b 7.00a
มีสทีน 1.00c 2.35c 3.35c 3.65d 5.10d 7.00a
ซากุระ 1.50a 2.75bc 5.40b 7.00a 5.65c 5.95c

ขาวสนาน 1.00c 2.85bc 5.65b 6.10b 7.00a 6.65b
เรดบอมโจ 1.00c 2.45bc 7.00a 4.20c 4.60d 5.9c

ทับทิม 1.25b 2.95b 7.00a 6.30b 7.00a 7.00a
F-test ** ** ** ** ** **

C.V. (%) 32.81 31.57 15.45 14.53 11.12 6.55

เปรียบเทียบคาเฉลี่ยโดย  LSD ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 %

** = คาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 99%
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ตารางผนวกที่ 2  การเหี่ยวของกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน เรดบอมโจ ขาวสนาน ซากุระ               
มีสทีน และทับทิม

วันหลังเก็บเกี่ยว
พันธุ

1 5 10 15 20 25
ลักกี้ดวน 3a 4.75a 5.5ab 5.9b 6.35b 7a
มีสทีน 1.75b 3.2bc 4.1c 4.75c 5.8c 7a
ซากุระ 1.65b 3.5b 5b 5.1c 5.7c 6.75b

ขาวสนาน 1c 3c 5.05ab 5.75b 6.6ab 7a
เรดบอมโจ 1c 1.2e 2.5d 3.2d 3.95d 5.85c

ทับทิม 1c 2.15d 5.7a 6.7a 7a 7a
F-test ** ** ** ** ** **

C.V. (%) 19.76 21.49 23.99 15.82 11.11 4.1

เปรียบเทียบคาเฉลี่ยโดย  LSD ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 %

** = คาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 99%
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ตารางผนวกที่ 3  การเกิดเสนเวนของกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวน เรดบอมโจ ขาวสนาน ซากุระ             
มีสทีนและ ทับทิม

วันหลังเก็บเกี่ยว
พันธุ

1 5 10 15 20 25
ลักกี้ดวน 1c 4.1a 5.5c 5.9b 6.35b 7a
มีสทีน 1c 2.15c 3.25d 4c 5.35c 7a
ซากุระ 1.5b 3.3b 5.8bc 5.85b 7a 6b

ขาวสนาน 1.65a 3.8ab 7a 7a 7a 7a
เรดบอมโจ 1c 2.05c 2.55e 3d 3.9d 7a

ทับทิม 1c 3.b3 6.25b 6.7a 7a 7a
F-test ** ** ** ** ** **

C.V. (%) 19.53 30.47 20.18 14.6 7.9 3.11

เปรียบเทียบคาเฉลี่ยโดย  LSD ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 %

** = คาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 99%
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ตารางผนวกที่ 4  การเกิดสีซีดของกลวยไมหวายที่ไมไดรับเอทิลีน และไดรับเอทิลีนระดับความ
เขมขน 0.2 0.4 และ 0.8 µL/L

วันหลังเก็บเกี่ยว
ทรีทเมนต

1 5 10 15 20 25
Control 1.0b 1.4c 4.23c 4.1c 4.93c 6.0c

C2H4 0.2 µL/L 1.03b 2.76b 5.5b 5.5b 6.0b 6.4b
C2H4 0.4 µL/L 1.06b 3.86a 6.56a 6.36a 6.33ab 6.8a
C2H4 0.8 µL/L 1.4a 4.06a 6.6a 6.26a 6.46a 7.0a

F-test ** ** ** ** ** **
C.V. (%) 32.81 31.57 15.45 14.53 11.12 6.55

เปรียบเทียบคาเฉลี่ยโดย  LSD ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 %

** = คาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 99%

ตารางผนวกที่ 5  การเหี่ยวของกลวยไมหวายที่ไมไดรับเอทิลีน และไดรับเอทิลีนระดับความเขมขน 
0.2 0.4 และ 0.8 µL/L

วันหลังเก็บเกี่ยว
ทรีทเมนต

1 5 10 15 20 25
Control 1.0c 1.06d 2.1c 3.26c 4.73c 6.5c
C2H4 0.2 µL/L 1.5b 2.56c 4.2b 5.13b 5.83b 6.7b
C2H4 0.4 µL/L 2.0a 3.6b 5.9a 6.36a 6.36a 6.8b
C2H4 0.8 µL/L 1.7b 4.5a 6.2a 6.36a 6.66a 7.0a
F-test ** ** ** ** ** **
C.V. (%) 19.76 21.49 23.99 15.82 11.11 4.1

เปรียบเทียบคาเฉลี่ยโดย  LSD ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 %

** = คาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 99%
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ตารางผนวกที่ 6  การเกิดเสนเวนของกลวยไมหวายที่ไมไดรับเอทิลีน และไดรับเอทิลีนระดับ
ความเขมขน 0.2 0.4 และ 0.8 µL/L

วันหลังเก็บเกี่ยว
ทรีทเมนต

1 5 10 15 20 25
Control 1.0c 1.66d 3.26c 3.83c 5.4c 6.56c
C2H4 0.2 µL/L 1.0c 2.46c 4.86b 5.4b 6.06b 6.76b
C2H4 0.4 µL/L 1.16b 3.8b 5.93a 6.03a 6.4a 7.0a
C2H4 0.8 µL/L 1.6a 4.53a 6.16a 6.36a 6.5a 7.0a
F-test ** ** ** ** ** **
C.V. (%) 19.53 30.47 20.18 14.6 7.9 3.11

เปรียบเทียบคาเฉลี่ยโดย  LSD ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 %

** = คาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 99%
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ตารางผนวกที่ 7  คา EC ของสวนกลีบดอกและเสาเกสรของกลวยไมลักกี้ดวนที่ไมไดรับเอทิลีน 
และเอทิลีนระดับความเขมขน 0.4 µL/L

เวลาหลังใหทรีทเมนต (ชั่วโมง)
ทรีทเมนต

6 12 18 24 36 48 60 72
กลีบดอก 5.52c 7.3b 7.2b 7.41b 8.01c 6.34b 6.3b 6.9b
กลีบดอก

+ เอทิลีน 0.4 µL/L
5.59c 7.14b 8.87b 6.91b 9.81cb 7.22b 7.2b 7.7b

เสาเกสร 13.54a 15.14b 16.14a 16.78a 14.7b 10.86a 10.86a 10.9a
เสาเกสร

+ เอทิลีน 0.4 µL/L
9.97b 12.65a 14.17a 15.08a 20.03a 15.51a 13.8ab 11.9a

F-test ** ** ** ** ** ** ** **
C.V. (%) 15.69 13.05 11.42 25.33 21.43 16.56 28.34 6.44

เปรียบเทียบคาเฉลี่ยโดย  LSD ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 %

** = คาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 99%
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โครงสรางและองคประกอบของเซลล

เซลล (Cell) เปนองคประกอบหรือหนวยที่เล็กที่สุด ของสวนตาง ๆ ของพืชหรือสัตว 
ประกอบดวยผนังเซลล (Cell wall) ) เปนโครงสรางที่แข็งแกรง หอหุมเซลล ปองกันไมใหของเหลว
ตาง ๆ ภายในเซลลไดรับอันตรายพบในเซลลพืช และแบคทีเรีย องคประกอบทางเคมีเปนเซลลูโลส
(cellulose) เปนสวนมาก และมีสารโปรตีน และลิกนิน (lignin) บาง เซลลสัตวไมมีผนังเซลลแตจะมี 
extracellular matrix (ECM) แทน ECM ประกอบไปดวย สารพวก glycoproteins รวมทั้ง                        
คารโบไฮเดรทสายสั้นๆ ฝงอยูที่เยื่อหุมเซลล ซึ่งเยื่อหุมเซลลมีลักษณะเปนเยื่อบาง ๆ หอหุมทุกสิ่ง
ทุกอยางภายในเซลล ทําหนาที่ปองกันการรั่วไหลของสารประกอบตาง ๆ ภายในเซลล คัดเลือก
สารอาหารและสารอื่นที่จะเขาหรือออกจากเซลล (semipermeable membrane) องคประกอบ                
ทางเคมี คือโปรตีน และไขมัน ปจจุบันนี้เชื่อกันวามีโครงสรางเปนแบบ Fluid Mosaic Membrane 
ภายในเซลลมีสารโปรโตพลาสซึม ( Protoplasm ) และ Organelle เล็ก ๆ 

โปรโตพลาสซึมประกอบดวย  ไซโตพลาสซึม (Cytoplasm) มีลักษณะเปนของเหลวสวน
ใหญจะเปนโปรตีน กรดนิวคลีอิก สาร    อนินทรีย และสารอินทรียเล็ก ๆ หนาที่มีหลายอยาง เชน 
การสังเคราะห หรือสลายตัวของสารประกอบตาง ๆ ที่ไดมาจากอาหาร เปนแหลงที่มีปฏิกริยาทาง
เคมีเกิดขึ้นอยูเปนจํานวนมาก และนิวเคลียส (Nucleus) ซึ่งเปนโครงสรางที่มีความสําคัญที่สุดของ
เซลล เปนที่อยูของสารพันธุกรรมสวนใหญ มีลักษณะเปนรูปกลมหรือรูปไข เซลลทั่วไปจะมีหนึ่ง
นิวเคลียส ประกอบไปดวย เยื่อหุมนิวเคลียส โครมาติน และนิวคลีโอลัส 

ออรแกเนลลมีหลายชนิดที่ทําหนาที่ตาง ๆ กันไป ดังเชน

1) ไมโตคอนเดรีย ประกอบไปดวยโปรตีน ไขมัน DNA RNA และไรโบโซม รูปราง                 
ไมแนนอน อาจจะเปนกอน (granular) เปนทอนยาว ๆ (filamentous) หรือ คลายกระบอง (club 
shape) ก็ได มีเยื่อหุมสองชั้น ภายในมีเอ็นไซมที่เกี่ยวของกับการหายใจแบบใชออกซิเจน (aerobic 
respiration) หลายชนิด เปนแหลงผลิตพลังงานใหเซลล มีความสําคัญตอการสันดาปอาหาร

2) พลาสติด แบงออกเปนหลายชนิด เชน คลอโรพลาสต (Chloroplast) เปนพลาสติดมี            
รงควัตถุสีเขียว เรียกวา คลอโรฟลล (Chlorophyll) โครโมพลาสต (Chromoplast) มีรงควัตถุสี
เหลือง สม และแดง เรียกวา คารโรทีนอยส (Carotenoids) และอะมัยโลพลาสต (Amyloplast)                  
ทําหนาที่สะสมแปง เปนตน
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3) แวคคิวโอล (vacuole) ลักษณะเปนกอนกลมใส ๆ มีเยื่อบาง ๆ ลอมรอบ มองเห็นได
ชัดเจน ทําหนาที่ไดแตกตางกันเชน Food vacuole Contractile vacuole Central vacuole 

4) ไรโบโซม (Ribosome) เปนออรแกแนลลที่ประกอบดวยโปรตีนและ rRNA พบทั้งใน
โปรคาริโอตและยูคาริโอตแตมีขนาดตางกัน ในแบคทีเรียมี 2 หนวยยอย คือ ขนาด 30S และ 50S 
ซึ่งจะรวมกันเปนไรโบโซมขนาด 70S สวนในยูคาริโอต มี 2 หนวยยอย คือ ขนาด 40S และ 60S ซึ่ง
จะรวมกันเปนไรโบโซมขนาด 80S ในคลอโรพลาสตและไมโตคอนเดรียมีไรโบโซมเปนของ
ตนเอง ซึ่งคลายไรโบโซมของแบคทีเรียแตมีความซับซอนนอยกวา หนาที่คือเปนแหลงที่เกิดการ
อานรหัสจากยีนในนิวเคลียส ซึ่งถูกสงออกจากนิวเคลียสในรูป mRNA มาสรางเปนโปรตีน

5) เปนออรแกเนลล ที่มีผนังบาง 2 ชั้น มีความหนานอยกวาเยื่อหุมเซลล มีลักษณะ เปนทอ
ขดพับไปมา เปนออรแกเนลล ที่เกี่ยวของกับ การสังเคราะหโปรตีน ซึ่งไรโบโซม จะเกาะทางดาน 
ไซโทซอลของเยื่อหุม โปรตีนถูกสังเคราะห ขามเยื่อหุม ของเอนโดพลาสมิก เรติคูลัม นอกจากจะ
เปน ที่ใหไรโบโซมเกาะอยูแลว ยังทําหนาทื่สังเคราะหสาร (sterols) และ phospholipids เปนสารที่
จําเปน ของทุกๆเยื่อหุม เอนโดพลาสมิก เรทิคิวลัม ยังทําหนาที่  ่ีขนถายเอนไซม และโปรตีน
โมเลกุล เรียกวา การหลั่งสาร หรือกระบวนการขับสาร ออกนอกเซลล (secetion) ประกอบดวย 
โครงสรางระบบทอ ที่มีการเชื่อมประสานกัน ทั้งเซลลสวนของทอยังติดตอ กับเยื่อหุมเซลล เยื่อหุม
นิวเคลียส และกอลจิบอดีดวย ภายในทอมีของเหลวซึ่งเรียกวา ไฮยาโลพลาซึม (hyaloplasm) บรรจุ
อยู และพบในยูคารีโอตเทานั้น(http://www.neutron.rmutphysics.com/science-
news/index.php?option=com_content&task=view&id=852&Itemid=4)
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ภาพผนวกที่ 1  กระบวนการเปลี่ยนแปลงโครงสรางระดับจุลภาคภายในไมโตคอนเดรียของเซลล 
กลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนหลังดอกไมบานจนกระทั่งเกิดการชราภาพ

รูปทรงเกือกมา

เซลลปกติ

อิเลคตรอนไมหนาแนน

รูปทรงดัมเบล

เสื่อมสภาพและตาย

Cristae ขยายตัวและมีแกนูล ภายในสรางเวสซิเคิล

รูปทรงสี่เหลี่ยมผืนผา

อิเลคตรอนหนาแนน

เซลลชราภาพ



154

ภาพผนวกที่ 2  กระบวนการเปลี่ยนแปลงโครงสรางระดับจุลภาคภายในพลาสติดของเซลล                 
กลีบดอกกลวยไมหวายพันธุลักกี้ดวนหลังดอกไมบานจนกระทั่งเกิดการชราภาพ

พลาสติด 2 อัน โอบลอม
ไซโตพลาสซึมและเชื่อมตอกัน

พลาสติดยื่น 1 แขนโอบลอม
ไซโตพลาสซึม

เซลลปกติ

แวคคิวโอลรวมตัว เยื่อหุม 2 ชั้นเซลลที่พลาสติดพัฒนาเปนแวคคิวโอล

Intraplastidial vesicle
ภายในพลาสติด

เยื่อหุมพลาสติด
เสื่อมสภาพ

Intraplastidial vesicle 
เขาสูแวคคิวโอลของเซลล

Intraplastidial vesicle
อยูในแวคคิวโอลของเซลล

พลาสติดปลดปลอย
Intraplastidial vesicle

เวสซิเคิลสราง
เยื่อหุมหลายชั้น

เซลลชราภาพ

พลาสติดยื่น 2 แขน
โอบลอมไซโตพลาสซึม
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ประวัติการศึกษา และการทํางาน

ชื่อ –นามสกุล นางสาวกาญจนา กิระศักดิ์
วัน เดือน ป ที่เกิด 6 กันยายน 2511
สถานที่เกิด จังหวัดนราธิวาส
ประวัติการศึกษา วิทยาศาสตรบัณฑิต (เกษตรศาสตร) 

มหาวิทยาลัยขอนแกน
วิทยาศาสตรมหาบัณฑิต (เกษตรศาสตร)
มหาวิทยาลัยขอนแกน
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