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 ปลาสวาย Pangasius sutchi Fowler จํานวนทั้งสิ้น 90 ตัว ใชในการตรวจสอบผลของ acenaphthene 
โดยใหปลา 2 กลุม ๆ ละ 30 ตัว กินอาหารผสม acenaphthene ที่ความเขมขน 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนัก
ตัว 1 กิโลกรัม และอีก 30 ตัว กินอาหารไมผสม acenaphthene เปนกลุมควบคุม สุมเก็บตัวอยางปลาจากแตละ
กลุม ๆ ละ 15 ตัว ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง เพื่อตรวจสอบพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ และคาทางโลหิต
วิทยาบางประการ ระหวางการทดลองไมพบการตายของปลาทุกกลุม เมื่อเปรียบเทียบกับปลาสวายกลุมควบคุม 
พบการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อที่ตับ ไต มาม และเลือด ที่ 4 สัปดาห หลังการกิน acenaphthene ทั้งสองความ
เขมขน พบเซลลตับบวมน้ํา และเซลลตับตาย เกิดการสราง granuloma มี melanomacrophage และ 
melanomacrophage center สะสมในเนื้อเยื่อเปนจํานวนมาก รวมท้ังเซลลเยื่อบุทอน้ําดีและ central vein ตาย พบ 
macrophage และ lymphocyte รวมกลุมอยูในบริเวณที่เนื้อเยื่อถูกทําลาย ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง พบการ
สรางหลอดเลือดใหม เปนผลของการอักเสบแบบเรื้อรังและการซอมแซม พยาธิสภาพในไตของปลากลุม
ทดลอง แสดงโดยโกลเมอรูลัสขยายตัว โกลเมอรูลัสสลาย และเซลลเยื่อบุทอไตตาย มามของปลากลุมทดลองที่ 
4 สัปดาห พบ red pulp มีขนาดใหญขึ้น พบแองเลือดออก และ melanomacrophage center สีน้ําตาลเขมจํานวน
มากอยางเดนชัด ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง แองเลือดออกมีจํานวนนอยลง และมีขนาดเล็กลง รวมทั้งมี 
macrophage รวมกลุมอยูใน red pulp การเปลี่ยนแปลงของเม็ดเลือด พบในปลากลุมทดลอง กินอาหารผสม 
acenaphthene ที่ความเขมขน 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม คือพบเยื่อหุมนิวเคลียสของเม็ดเลือดแดง
เสียหาย มีแวคิวโอลในไซโทพลาซึมของ lymphocyte  จากผลการทดลอง พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อในปลากลุม
ทดลองที่ความเขมขนสูง (150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม) เกิดผลกระทบรุนแรงกวากลุมทดลองที่ความ
เขมขนต่ํา (10 มลิลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม) เมื่อเปรียบเทียบการตอบสนองของปลาที่ 4 และ 8 สัปดาห 
หลังการทดลอง ของทั้งสองความเขมขน ความรุนแรงของพยาธิสภาพในเนื้อเยื่อสัมพันธกับความเขมขนของ 
acenaphthene และระยะเวลาที่ปลาไดรับ  นอกจากนี้ acenaphthene ไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงเปอรเซ็นต        
ฮีมาโตคริตและความเขมขนของฮีโมโกลบิน สวน lymphocyte พบในเปอรเซ็นตสูง ขณะที่เปอรเซ็นตของ 
neutrophil และ basophil ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในปลากลุมทดลอง ที่ความเขมขนสูง เมื่อเปรียบเทียบ
กับปลาสวายกลุมควบคุม  
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 The total of 90 striped catfish, Pangasius sutchi Fowler were carried out to investigated the effects 
of  acenaphthene. Two groups of 30 fish each were dietary exposed to two concentrations of the acenaphthene 
diet, 10 and 150 mg/kg body weight and the other 30 fish fed non acenaphthene mixed diet was a control 
group. After 4 and 8 weeks of the experiment, fifteen fish were randomly collected from each group for 
histological and some hematological parameters investigation. There was no fish mortality for any groups 
during the experiment. By comparing with the control group, histopathological alterations were noticed on 
liver, kidney, spleen and blood. Four weeks after exposure to both concentrations, liver revealed hydropic and 
necrotic hepatocytes, granuloma formation, a large number of melanomacrophage and melanomacrophage 
center accumulation, together with necrosis of the bile duct and the central vein epithelium. Macrophage and 
lymphocyte aggragation in the damage tissue were also included. Angiogenesis occured at 8 weeks after the 
exposure, apparently as result of chronic inflammation and repair. Lesions observed in the kidney of the 
exposed fish were characterized by dilation of glomeruli, glomerular degeneration and necrosis of the tubule 
epithelium. The spleen of the experimental fish at 4 weeks of exposure showed remarkable increase inside of 
red pulp. A lot of large hemorrhagic areas and dark brown melanomacrophage centers were obviously 
noticed. After 8 weeks of the experiment, the number and size of hemorrhagic areas decreased, including 
macrophage accumulation in the red pulps. Blood cell alterations were noticed as the damage of erythrocyte 
nuclear envelop, lymphocyte vacuolization in the fish exposed to 150 mg/kg body weight diet. From the 
results, the high concentration (150 mg/kg body weight) exposure fish produced greater histopathological 
effects than the lower concentration (10 mg/kg body weight). With comparable responses of fish observed at 
4 and 8 weeks after exposure of both concentrations, histopathological findings revealed more severe relating 
on the concentration of acenaphthene and duration of exposure. In addition, acenaphthene did not cause any 
change in the percentage of hematocrit and the hemoglobin concentration. Significantly, the high percentage 
of lymphocyte was observed whereas the percentage of neutrophil and basophil decreased in the high 
concentration group, by comparing with those of the control. 
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สารบัญ 
 

 หนา 
 
สารบัญ (1) 
สารบัญตาราง (2) 
สารบัญภาพ (3) 
คํานํา 1 
วัตถุประสงค 3 
การตรวจเอกสาร 4 
อุปกรณและวธีิการ 26 
ผลและวิจารณ 30 
 ผล 30 
 วิจารณ 74 
สรุปและขอเสนอแนะ 84 

สรุป 84 
ขอเสนอแนะ 86 

เอกสารและสิ่งอางอิง 87 
ภาคผนวก 100 
ประวัติการศึกษา และการทํางาน 108 
 
 



 

(2)

สารบัญตาราง 
 

ตารางที่ หนา 
  
1 คาเฉลี่ยฮีมาโตคริตและฮีโมโกลบินของปลาสวาย (± Standard Error Mean, 

SE) เมื่อกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลอง กิน
อาหารผสม acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอ
วัน ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง 67 

2 คาเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวของปลาสวาย (± Standard Error Mean, SE) เมื่อ
กลุมควบคุมกนิอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลอง กินอาหารผสม 
acenaphthene 10 และ 150 มลิลิกรัม ตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน ที ่4 และ 
8 สัปดาห หลังการทดลอง 71 

 
ตารางผนวกที่ 
 
1 คุณสมบัติทางกายภาพและเคมีของพีเอเอชบางชนิด 102 
2 คาครึ่งชีวิตของพีเอเอชบางชนิดในสิ่งแวดลอม 103 
3 วิธีการคํานวณ acenaphthene ที่ใชผสมในอาหารสําเร็จรูป เพื่อเล้ียงปลากลุม

ทดลอง ความเขมขน 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน จํานวน 30 
ตัว ตอสัปดาห 104 



 

(3)

สารบัญภาพ 
 

ภาพที ่ หนา 
  
1 เนื้อเยื่อตับของปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 4 

สัปดาห หลังการทดลอง (H & E) 
A)  เซลลตับขนาดใหญ (H) เซลลที่มีนิวเคลียสแตกออกเปนชิ้น (Kr) และ    
       นิวเคลียสสลาย (Kl) มี melanomacrophage (MM) และ melanomacrophage    
       center (MMC) แทรก 
B)  เซลลเยื่อบุของ central vein แสดงนิวเคลียส (Nu) บวม และนิวเคลียสหดตัว  
      แนน (ลูกศร) มี fibroblast (F) แทรกเขามารอบ central vein  
C)  fibroblast (F) และ macrophage (M) เคลื่อนที่เขามาในบริเวณเซลลตับตายรอบ  
      central vein 
D)  แสดงทอน้ําดีที่นวิเคลยีสของเซลลเยื่อบุ (ลูกศร) สลาย ลอมรอบดวย fibrocyte 
      (Fc) 4-5 ช้ัน และมี fibroblast (F) 1-2 ช้ัน หอหุมดานนอก 34 

2 เนื้อเยื่อตับของปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 8 
สัปดาห หลังการทดลอง (H & E) 
A)  แสดง central vein (CV) ที่เซลลเยื่อบุมีนิวเคลียสหดตวัแนน (ลูกศร)      
       melanomacrophage (MM) มีสีน้ําตาลเขม 
B)  กลุม fibroblast (F) แทรกเขามาในเนื้อเยื่อตับ 
C)  granuloma (Gr) ของทอน้ําดี ที่มี fibroblast ลอมรอบ เซลลตับบางเซลลเสื่อม 
      แบบ hydropic (Hd) บริเวณเซลลตับตาย (N) มี fibroblast (F) แทรกเขามา 36 

 
 
 
 
 
 
 



 

(4)

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

ภาพที ่ หนา 
  
3 เนื้อเยื่อตับของปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัม

ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง (H & E) 
A)  เซลลตับที่มีนิวเคลียสลาย (Kl) melanomacrophage (MM) และ  
      melanomacrophage center (MMC) มีสีน้ําตาลเขมถึงดํา เซลลเยื่อบุ          
      central vein ตาย (ลูกศร) 
B)  macrophage (M) เขามาในบริเวณที่เซลลตับตาย และพบที่ผนังของหลอดเลือด 
      ที่มีเซลลเยื่อบุหดตัวแนน (ลูกศร)                                                                          
      MM = melanomacrophage, MMC = melanomacrophage center   
C)  lymphocyte (L) อยูใกล central vein ที่ภายในบรรจุ melanomacrophage center  
      (MMC) เซลลตับบางเซลลเสื่อมแบบ hydropic (Hd)                                     
      MM = melanomacrophage 
D)  เซลลเยื่อบุทอน้ําดีตายทั้งทอ พบนิวเคลยีสบวม (หัวลูกศร) และนิวเคลียส     
       หดตัวแนน (ลูกศร) มี macrophage (M) และ epithelioid cell (Ep) อยูที่ผนัง   
       ทอน้ําดี และมีเซลลตับที่นิวเคลียสแตกออกเปนชิน้ (Kr) 38 

4 เนื้อเยื่อตับของปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัม
ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง (H & E) 
A)  ทอน้ําด ี(BD) ที่มีเซลลเยื่อบุตาย ลอกหลุดออกมาในชองวางของทอ   
       epithelioid cell (Ep) เรียงตัว 4-5 ช้ัน รอบทอน้ําดี เซลลตับตาย (N) เห็นเยื่อ   
       หุมเซลลสลาย 
B)  central vein ที่มีเซลลเยื่อบุสลาย (ลูกศร) เซลลตับบริเวณ central vein เหลือ   
      เพียงเศษเซลลอยูรวมกับ fibrous exudate (Ex) lymphocyte (L) แทรกเขามาใน  
      บริเวณเซลลตาย MMC = melanomacrophage center 40 

 
 
 



 

(5)

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

ภาพที ่ หนา 
  
5 เนื้อเยื่อตับของปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัม

ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง (H & E) 
A)  เลือดคั่งใน central vein (CV) มี macrophage (M) และ melanomacrophage    
      center (MMC) บริเวณทีเ่ซลลของผนัง central vein ตาย 
B)  เซลลเยื่อบุผนัง central vein ตาย (ลูกศร) บางเซลลมีนิวเคลียสหดตวัแนน  
      (หัวลูกศร) เม็ดเลือดใน central vein (CV) สลาย เซลลตับมีนิวเคลียสสลาย   
      (Kl) 
C)  ทอน้ําดี (BD) ที่เซลลเยื่อบุเปนเซลลรูปแบน เซลลตับมีนิวเคลียสสลาย (Kl) มี    
      melanomacrophage (MM) กระจายหนาแนน 
D)  epithelioid cell (Ep) เรียง 3-4 ช้ัน ลอมรอบทอน้ําดีที่สลาย และมี fibrocyte 
      (Fc) ลอมรอบชั้น epithelioid cell 42 

6 เนื้อเยื่อตับของปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัม
ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง (H & E) 
A)  เซลลตับมีขนาดใหญ (H) หลายเซลลมีนิวเคลียสสลาย (Kl) เซลลเยื่อบุผนังทอ   
       น้ําด ี(BD) ตาย มีเยื่อหุมนิวเคลียสสลาย (ลูกศร) 
B)  ทอน้ําดี (BD) มีเซลลเยื่อบุตาย เซลลเยือ่บุ central vein (CV) ตาย เห็นเศษ   
      เซลล และมีกลุม lymphocyte (L) แทรกเขามาบริเวณเซลลตับตาย 
C)  หลอดเลือดสรางใหม (BV) แยกออกจาก central vein (CV) แทรกเขาไปใน 
      เนื้อเยื่อตับ ภายในมีเมด็เลือดแดงบรรจอุยู และมี fibrous exudate (Ex) อยูใน   
      บริเวณที่สรางหลอดเลือด 44 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

(6)

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

ภาพที ่ หนา 
  
7 เนื้อเยื่อไตของปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 4 สัปดาห 

หลังการทดลอง (A, B) และที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง (C, D), (H & E) 
A)  แสดงโกลเมอรูลัส (G) และทอไตสวนตน (P) ที่เซลลเยื่อบุตาย  
       He = hemopoietic tissue 
B)  ทอไตสวนตน (P) และทอไตสวนปลาย (D) มีเซลลเยื่อบุตาย   
      melanomacrophage (MM) และ melanomacrophage center (MMC) แทรกใน   
      เนื้อเยื่อ 
C)  แสดงโกลเมอรูลัส (G) ทอไตสวนตน (P) ที่เซลลเยื่อบุบางเซลลตาย ทอไต   
      สวนปลาย (D) มีเซลลเยื่อบุตายทั้งทอ และมีกลุมเซลลคลาย neutrophil (Ne)    
      แทรกอยูระหวางทอไต 
D)  melanomacrophage (MM) ภายในไซโทพลาซึมบรรจุแกรนูลละเอียดสีน้ําตาล   
      ทอไตสวนตน (P) ที่บางทอเซลลเยื่อบุตาย และมกีลุมเซลลคลาย neutrophil      
      (Ne) แทรกอยูระหวางทอไต 48 

8 เนื้อเยื่อไตของปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวนั ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง (A, B) และที่ 8 สัปดาห 
หลังการทดลอง (C, D), (H & E) 
A)  หลอดเลือดฝอยของโกลเมอรลัูสขยาย (*) เซลลเยื่อบุผนังหลอดเลือดฝอยตาย    
       (หัวลูกศร) และเซลลเยื่อบุ parietal layer (ลูกศร) ตาย 
B)  ทอไตสวนตน (P) เยื่อหุมเซลลของเซลลเยื่อบุสลาย 
C)  แสดง macrophage (M) ในโกลเมอรูลัสที่ขยายใหญ เลือดคั่งในหลอดเลือด 
      ฝอย (ลูกศร) และมี lymphocyte (L) แทรกเขามาในบริเวณ hemopoietic tissue  
D)  ทอไตสวนตน (P) เซลลเยื่อบุหลายเซลลตาย ไมเหน็นิวเคลียส และทอไต 
      สวนปลาย (D) เซลลเยื่อบุตาย ลอกออกจาก basement membrane 50 

 
 
 
 



 

(7)

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

ภาพที ่ หนา 
  
9 เนื้อเยื่อไตของปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัม

ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง (A, B) และที่ 8 
สัปดาห หลังการทดลอง (C, D), (H & E) 
A)  Bowman’s capsule บางอันขยายขนาด (ลูกศร) บรรจโุกลเมอรูลัสที่สลายไม   
      รวมเปนขดหลอดเลือด และมี macrophage (M) ในบริเวณที่เซลลเยือ่บุหลอด  
      เลือดฝอยตาย G = โกลเมอรูลัส และ MMC = melanomacrophage center 
B)  ทอไตสวนตน (P) สวนใหญมีเซลลเยื่อบุตาย เหลือเปนเศษเซลล บางทอเซลล   
      เยื่อบุฝอลงและตายไมเห็นนวิเคลียส (A) บริเวณ hemopoietic tissue มีเซลล   
      คลาย neutrophil (Ne) แทรกอยูอยางหนาแนน 
C)  โกลเมอรูลัส (G) ขยายใหญ จนไมเห็น Bowman’s space เซลลเยื่อบุของ   
      parietal layer ตาย เห็นเปนเศษเซลล (ลูกศร) มี melanomacrophage center    
      (MMC) อยูในบริเวณทีท่อไตสวนตนตาย 
D)  ช้ัน fibroblast (F) ลอมรอบทอไตสวนตนที่มีเซลลเยื่อบุฝอลีบและตาย รอบทอ  
       ไตสวนตนนี้มีกลุมเซลลคลาย neutrophil (Ne) บรรจุอยูเปนจํานวนมาก 52 

10 
 

เนื้อเยื่อมามของปลาสวายกลุมควบคุม กนิอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 4 
สัปดาห หลังการทดลอง (A, B) และที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง (C), (H & E) 
A)  แสดง red pulp (R) และ white pulp (W) 
B)  ภาพขยาย red pulp (R) และ white pulp (W) ที่มีกลุมเซลลติดสีน้ําเงินเขม  
      ลอมรอบหลอดเลือด artery (Ar) 
C)  แสดง white pulp (W) ที่มีเม็ดเลือดแดงแทรกเขามา red pulp (R) มีขนาดใหญ  
      อยูระหวาง white pulp และ melanomacrophage center (MMC) ขนาดเล็กสี   
      น้ําตาลเขมอยูระหวาง white pulp เชนกนั 57 

 
 



 

(8)

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

ภาพที ่ หนา 
  
11 เนื้อเยื่อมามของปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัม

ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง (A, B) และที่ 8 
สัปดาห หลังการทดลอง (C, D), (H & E) 
A)  แสดง red pulp (R) และ white pulp (W) ที่เม็ดเลือดแดงแทรกเขามา 
B)  white pulp (W) ขยายบริเวณกวางขึน้ ทาํให red pulp มีขนาดเล็กลงมาก  
C)  melanomacrophage center (MMC) ขนาดใหญ มีสีน้ําตาลเขม  
D)  แสดง red pulp (R) บริเวณที่มีเซลลตาย มี macrophage (ลูกศร) จํานวนมากอยู   
      ในบริเวณนี้ 59 

12 เนื้อเยื่อมามของปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัม
ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง (A, B) และที่ 8 
สัปดาห หลังการทดลอง (C, D), (H & E) 
A)  แองเลือดออกขนาดแตกตางกันจํานวนมาก ดนัเยื่อหุมมามโปงออก (ลูกศร)       
      R = red pulp, W = white pulp  
B)  ภาพขยาย red pulp (R) ที่มีแองเลือดออกขนาดเล็ก (ลูกศร) กระจายอยู และ   
      white pulp (W) ที่มีเม็ดเลือดแดงแทรก MMC = melanomacrophage center 
C)  แองเลือดออกขนาดเล็ก (ลูกศร) กระจายในเนื้อเยื่อมาม white pulp หลาย   
      บริเวณมี melanomacrophage center ที่มีสีน้ําตาลเขมแทรกอยู (หวัลูกศร)          
      R = red pulp, W = white pulp  
D)  ภาพขยายของภาพที่ 12C แสดงกลุมเลือดออก (ลูกศร) ใน white pulp ที่มี   
      เซลลติดสีน้ําเงินเขมจํานวนนอย และ white pulp ที่มี melanomacrophage   
      center (MMC) สีน้ําตาลเขมแทรกอยู ใน red pulp มีกลุมเลือดออกขนาดเล็ก  
      (ลูกศร) และเซลลของ red pulp บางบริเวณตาย มี macrophage (M) จํานวน 
      มากแทรกอยู 61 

 
 
 
 



 

(9)

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

ภาพที ่ หนา 
  
13 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

เซลลเม็ดเลือดของปลาสวายจาก blood smear (Dip-quick, Clinac) 
A)  เซลลเม็ดเลือดแดงของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene มี   
      รูปรางรีถึงกลม นิวเคลียสรีหรือกลมอยูกลางเซลล 
B)  เซลลเม็ดเลือดแดงที่เจรญิไมเต็มที่ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม          
      acenaphthene มีรูปรางกลม นิวเคลียสกลมขนาดใหญอยูกลางเซลล 
C)  เซลลเม็ดเลือดแดงของปลากลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 150    
      มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กโิลกรัมตอวนั ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง มีเยื่อ   
      หุมนิวเคลียสฉีกขาด (ลูกศร) 
D)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด neutrophil ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม       
      acenaphthene เซลลมีขนาดใหญรูปรางกลม นิวเคลียสมี 2 พู ไซโทพลาซึม 
      ยอมติดสีชมพูจาง มีแกรนูลละเอียดในไซโทพลาซึม 
E)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด eosinophil ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม        
      acenaphthene เซลลมีรูปรางกลม นิวเคลียสรูปรางรี ยอมติดสีน้ําเงินมวงอยู   
      ขอบเซลล ไซโทพลาซึมยอมติดสีชมพมูวง ภายในมแีกรนูลหยาบยอมติดสี  
      สมบรรจุอยูเต็ม 
F)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด basophil ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม            
      acenaphthene เซลลมีรูปรางกลม นิวเคลียสมีขนาดใหญ ติดสีน้ําเงนิมวงเขมอยู  
      ขอบเซลล ไซโทพลาซึมยอมติดสีมวงเขม มีแกรนูลหยาบตดิสีน้ําเงินมวง   
      กระจายอยูภายใน 
G)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด monocyte ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม        
       acenaphthene เซลลมีขนาดใหญ นวิเคลียสกลมยอมติดสีน้ําเงินมวงอยูขอบ   
       เซลล ไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินมวงจาง มีแวควิโอลอยูภายใน 
H)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด monocyte ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม         
      acenaphthene เซลลมีขนาดใหญ นวิเคลียสขนาดใหญมีรูปรางคลายเมล็ดถ่ัว    
      ยอมติดสนี้ําเงินมวงอยูขอบเซลล ไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินมวงจาง มี               
      แวควิโอลอยูภายใน 
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(10)

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

 
 
 

ภาพที ่ หนา 
  
13 (ตอ) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

เซลลเม็ดเลือดของปลาสวายจาก blood smear (Dip-quick, Clinac) 
I)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนดิ lymphocyte ขนาดใหญของปลากลุมควบคุม กิน   
     อาหารไมผสม acenaphthene นิวเคลียสมีขนาดใหญเกอืบเต็มเซลล ยอมติดสี  
     น้ําเงินมวงอยูชิดขอบดานหนึ่งของเซลล ไซโทพลาซึมปริมาณนอย ติดสี        
     น้ําเงินเทา 
J)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนดิ lymphocyte ขนาดเล็กของปลากลุมควบคุม กินอาหาร  
     ไมผสม acenaphthene 
K)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด thrombocyte ของปลากลุมควบคุม กินอาหาร          
      ไมผสม acenaphthene มีรูปรางรี นิวเคลียสรูปรางรีขนาดใหญ ยอมติดสีมวง  
      เขมอยูกลางเซลล ไซโทพลาซึมติดสีชมพูใส 
L)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด thrombocyte ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม 
      acenaphthene มีรูปรางคลายหยดน้ํา (ลูกศร) 
M)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด thrombocyte ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไม   
       ผสม acenaphthene ที่มีรูปรางคลายกระสวย นิวเคลียสคอนขางกลมยอมติด   
       สีมวงเขมอยูกลางเซลล ไซโทพลาซึมยืดยาวออกสองดานของเซลล 
N)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด thrombocyte ของปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม 
      acenaphthene ที่มีลักษณะคลาย lymphocyte มีนิวเคลยีสรูปรางกลมหรือ 
      คอดเวา ขนาดใหญเกือบเต็มเซลล ยอมติดสีมวงเขม ไซโตพลาซึมนอยมาก  
      ติดสีชมพูใส ยืดแขนงออกรอบเซลล 
O)  เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด lymphocyte ของปลากลุมทดลอง กินอาหารผสม         
      acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม ที่ 4 สัปดาห หลังการ   
      ทดลอง มีนิวเคลียสขนาดใหญยอมติดสีน้ําเงินมวง อยูชิดขอบดานหนึ่งของ 
      เซลล ไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินเทา มแีวคิวโอลขนาดใหญอยูภายใน 
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(11)

สารบัญภาพ (ตอ) 
 

ภาพที ่ หนา 
  
14 คาเฉลี่ยฮีมาโตคริตของปลาสวาย เปรยีบเทยีบที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง 

เมื่อกลุมควบคมุ กินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลอง กินอาหารผสม   
 acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน 68 

15 คาเฉลี่ยฮีโมโกลบินของปลาสวาย เปรียบเทียบที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง 
เมื่อกลุมควบคมุ กินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลอง กินอาหารผสม   
 acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน 69 

16 คาเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวของปลาสวาย ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง เมื่อกลุม
ควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene กลุมทดลอง กินอาหารผสม             
acenaphthene 10 และ 150 มลิลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน 72 

17 คาเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวของปลาสวาย ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง เมื่อกลุม
ควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene กลุมทดลอง กินอาหารผสม             
acenaphthene 10 และ 150 มลิลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน 73 

 
ภาพผนวกที ่
 
1 โครงสรางของพีเอเอช 16 ชนิด 101 
   
   
 



การเกิดพยาธิสภาพของปลาสวาย Pangasius sutchi  Fowler จากการไดรับอะซีแนพทีน 
 

Pathogenesis of Striped Catfish  Pangasius sutchi  Fowler  
Exposed to Acenaphthene 

 
คํานํา 

 
การปนเปอนสารเคมีในสิ่งแวดลอมนับเปนปญหามลพิษสําคัญ และไดรับความสนใจ 

อยางยิ่งในปจจุบัน เนื่องจากสารเคมีเหลานี้เขามามีบทบาทตอกิจกรรมตาง ๆ ของมนุษย ทั้งทางดาน
เกษตรกรรม อุตสาหกรรม หรือการแพทย สารเคมีที่ปนเปอนอยูในสิ่งแวดลอมเปนสาเหตุหนึ่งของ
ความเสื่อมโทรมโดยเฉพาะสุขภาพของสิ่งมีชีวิตรวมทั้งมนุษย 
  

พีเอเอช (Polynuclear หรือ Polycyclic Aromatic Hydrocarbons, PAHs) เปนหนึ่งใน
สารเคมีที่พบปนเปอนอยูทัว่ไปในระบบนิเวศทั้งบนบกและในน้ํา เนือ่งจากพีเอเอชสามารถ
แพรกระจายเขาสูส่ิงแวดลอมไดหลายทาง ทั้งจากธรรมชาติ ไดแก น้ํามนัดิบจากแหลงน้ํามันใตดิน 
ไฟไหมปา และจากการกระทําของมนุษย ไดแก การทิ้งน้ํามันปโตรเลียมลงสูส่ิงแวดลอม การผลิต
พลังงานไฟฟา การเผาไหมแบบไมสมบูรณของสารอินทรีย และจากควันบุหร่ี เปนตน (กรมควบคุม
มลพิษ, 2543; Arfsten et al., 1996; Hoffman et al., 2002)  พีเอเอชสวนใหญกอใหเกิดผลกระทบตอ
ส่ิงมีชีวิตไดทัง้สัตวไมมีกระดูกสันหลัง ปลา รวมไปถึงสัตวเล้ียงลูกดวยนม และบางชนิดยังมี
คุณสมบัติเปนสารกอกลายพนัธุ หรือสารกอมะเร็งอีกดวย (Arfsten et  al., 1996; Telli-Karakoc et 
al., 2001) เนื่องจากพีเอเอชเปนสารประกอบไมมีขั้ว ละลายน้ําไดนอย พีเอเอชที่ปนเปอนในแหลง
น้ําสวนใหญจงึตกตะกอนอยูใตผิวน้ํา และพบสะสมในดนิตะกอนและสัตวน้ําในปริมาณสูง 
(ATSDR, 1995; Ruddock et al., 2002) ปลาเปนสัตวสําคญัของระบบนิเวศในน้ํา เปนแหลงโปรตีน
ของสิ่งมชีีวิตอื่นตามโซอาหารรวมทั้งมนุษย ปลาที่อยูในแหลงน้ําซึ่งปนเปอนพีเอเอชจึงไดรับสารนี้
จากการดดูซึมผานทางผิวหนัง เหงือก และจากการกินอาหารตามดินตะกอน (Varanasi et al., 1989; 
Lee et al., 1994) 

 
ผลการศึกษาพเีอเอชในตับและกลามเนื้อของปลาไมมีเกล็ดจากแมน้ําโขงป พ.ศ. 2547 พบ 

acenaphtheneในปริมาณสูง และพบกระจายมากที่สุดตั้งแตจังหวัดเชยีงรายถึงจังหวดัอุบลราชธานี 
(กมลพร, 2548) การวจิัยในครั้งนี้จึงเลือก acenaphthene เปนตัวแทนศกึษาถึงพิษของพีเอเอชที่มีตอ
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การเกิดพยาธสิภาพของปลาสวาย ซ่ึงเปนปลาไมมีเกล็ดที่มีความสําคัญทางเศรษฐกจิ นิยมนํามา
บริโภค และมพีฤติกรรมเสี่ยงตอการไดรับพีเอเอชที่ปนเปอนอยูในแหลงน้ํา ทั้งจากน้ําโดยตรง    
ดินตะกอน หรือถายทอดตามโซอาหาร 

 



วัตถุประสงค 
 

1.  ศึกษาผลกระทบของ acenaphthene ตอการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อตับ ไต มาม และ    
เม็ดเลือดของปลาสวาย Pangasius sutchi Fowler 

 
2.  ศึกษาคาฮีมาโตคริต ฮีโมโกลบิน และจาํแนกชนิดเมด็เลือดขาวของปลาสวาย 

Pangasius sutchi Fowler หลังจากไดรับ acenaphthene 

 
 



การตรวจเอกสาร 
 

ชีววิทยาของปลาสวาย 
 
ปลาสวาย มีช่ือสามัญวา striped catfish หรือ Siamese shark เปนปลาน้ําจืดไมมเีกลด็ อยูใน

สกุลเดียวกับปลาเทโพ เทพา และสังกะวาด มีช่ือวิทยาศาสตรวา Pangasianodon hypophthalmus 
(Sauvage, 1878) แตมักนิยมเรียกวา Pangasius sutchi Fowler, 1937 มีขนาดใหญรองจากปลาบึก 
ขนาดใหญที่สุดมีความยาวถงึ 150 เซนติเมตร ปลาชนิดนีพ้บในแถบประเทศสาธารณรัฐ
ประชาธิปไตยประชาชนลาว กัมพูชา เวยีดนาม และไทย มีการผสมเทียมสําเร็จในป พ.ศ. 2509 
หลังจากนัน้ 3 ป ประสบความสําเร็จในการเพาะพนัธุและอนุบาลเพื่อเปนการคา และมีการสงลูก
ปลาขนาดเล็กไปยังตางประเทศเพื่อเปนปลาสวยงาม การเลี้ยงปลาสวายเปนอาชีพจึงไดรับความ
นิยมอยางกวางขวาง เนื่องจากเลี้ยงงาย โตเร็ว กินอาหารไดเกือบทุกชนดิ รวมทั้งเศษอาหารหรือมูล
สัตว เชน มูลไก และมูลสุกร เปนตน ก็สามารถใชเปนอาหารปลาสวายไดเปนอยางดี และไมคอยมี
โรค (ชวลิต และคณะ, 2540; ปกรณ, 2541) 

 
อนุกรมวิธาน ของปลาสวายเปนดังนี ้

Phylum     Chordata 
 Class     Osteichthyes 

   Order     Siluriformes (Nematognathi)   
    Family     Pangasiidae 

  Genus     Pangasius 
   Species     Pangasius sutchi  

(Nelson, 1984) 
 

1.  แหลงกําเนิดและการแพรกระจาย 
 

ปลาสวายมีแหลงกําเนิดในประเทศอินเดยีและพมา  ตอมาไดแพรเขามาในประเทศ
อินโดนีเซียและไทย สําหรับประเทศไทย ปลาสวายมีแหลงอาศัยอยูในแมน้ําเจาพระยา ทาจีน ปาสกั 
และแมน้ําโขง รวมทั้งคลอง หนองบึงอันเปนสาขาของแมน้ําดังกลาว เชน บึงบอระเพ็ด จังหวัด
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นครสวรรค และบึงสีไฟ จังหวัดพิจิตร เปนตน ปลาสวายชอบอาศัยอยูบริเวณที่เปนอาว น้ํานิ่ง และ
มีผักตบชวาขึน้หนาแนน เปนปลาที่ตื่นตกใจงายเมื่อถูกรบกวน (ปกรณ, 2541) 

 
2.  รูปรางลักษณะ 
 

ปลาสวายเปนปลาไมมีเกล็ด ลําตัวเรียวยาว แบนขางเล็กนอย สันหลังนบัจากบริเวณปลาย
ครีบหลังไปจนถึงโคนหางโคงเพียงเล็กนอยหรือเกือบเปนเสนตรง ดานหนาของครบีหลังเอียงลาด
ลงจนจรดจะงอยปาก สวนทองตรง หัวแบนลงเล็กนอย ปากอยูต่ํา ขากรรไกรลางยาวกวาขากรรไกร
บน ฟนที่ขากรรไกรเล็กละเอียด ตามีขนาดเล็กอยูหลังมุมปาก โดยอยูในระดบัเดยีวกับมุมปากหรอื
ต่ํากวาเพียงเลก็นอย มีหนวด 2 คู หนวดทีข่ากรรไกรบนยาวกวาหนวดที่ขากรรไกรลาง ครีบหลังมี
กานครีบแข็ง 1 อัน กานครบีออน 6 อัน กานครีบแข็งมีลักษณะเปนฟนเลื่อยแหลมคม มีครีบไขมัน
ขนาดเล็กอยูระหวางครีบหลังและครีบหาง ครีบกนมีกานครีบแข็ง 4 อัน กานครีบออน 30-32 อัน 
ครีบอกมีกานครีบแข็ง 1 อัน กานครีบออน 8 อัน ครีบหางคอนขางยาวและเวาลึก ลูกปลาที่มีความ
ยาวต่ํากวา 20 เซนติเมตร มีแถบสีดํา 3 แถบตามความยาวลําตัว แถบแรกอยูคอนไปทางดานหลัง 
แถบที่สองอยูแนวเสนขางตวั และแถบที่สามอยูเหนือฐานครีบอก แลวโคงลงจนจรดปลายครีบกน 
แถบสีดํานี้จางลงเมื่อลูกปลาโตขึ้นแลวหายไปหมดเมื่อปลามีขนาดความยาวประมาณ 35 
เซนติเมตร ปลาโตเต็มวัยลําตวัเปนสีเทาเขมหรือเทาอมน้ําตาล บริเวณทองสีขาว ปลาสวายที่แกเต็ม
วัยบริเวณดานหลังเปนสีเทาดํา และมีสีขาวที่ดานขางของลําตัวจากสวนหนาถึงโคนหาง ขนานไป
กับเสนขางตัวทั้งดานบนและดานลาง (วันเพ็ญ, 2528; ปกรณ, 2541) 

 
3.  อาหารและนิสัยการกินอาหาร 
 

กินอาหารไดทัง้เนื้อสัตวและพืช (omnivore) แตโดยท่ัวไปชอบกินเนื้อสัตวมากกวา ในการ
เพาะเลี้ยงนิยมใหอาหารพวกผัก รํา ปลายขาว กากถัว่ กากมะพราว เศษเนื้อ หอย และปลา (วันเพ็ญ, 
2528) 
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4.  การขยายพนัธุ 
 
 ในธรรมชาติปลาสวายวางไขระหวางเดือนเมษายนถึงเดือนกันยายนในแหลงน้ําไหล โดย
ไขเกาะตดิกับพันธุไมน้ําหรือวัสดุบนพืน้ทองน้ํา ไขฟกออกเปนตวัภายใน 24 ช่ัวโมง ที่อุณหภูมิ 27-
29  องศาเซลเซียส แมปลาสวายแตละตวัจะมีไขมากหรือนอยข้ึนอยูกับขนาดและอายขุองปลาเปน
สําคัญ แมปลาที่มีน้ําหนกัระหวาง 1.5-8 กโิลกรัม สามารถใหไขระหวาง 150,000-2,000,000 ฟอง 
(วันเพ็ญ, 2528) 
 

เนื้อเยื่อปกติของปลาไมมีเกล็ด (catfish) 
 

1.  ตับ 
 
 ตับปลามีหนาที่สําคัญในการกําจัดของเสีย ส่ิงแปลกปลอม และทําลายสารพิษ นอกจากนี้
ยังทําหนาที่สรางน้ําดีในระบบยอยอาหาร และสรางโปรตีนในน้ําเลือด (plasma protein) หลายชนิด 
รวมทั้งเปนแหลงสะสมคารโบไฮเดรตในรูปของไกลโคเจน เปนที่รวมของเลือดแหลงใหญ และ   
เมแทบอไลทฮอรโมนบางชนิด (Heath, 1995) 
 
 ตับของปลาดุกดานอยูที่สวนบนสุดของชองทอง มีลักษณะเปนพูสองขาง สีเหลืองปน
น้ําตาล เซลลตับ หรือ hepatocyte ไมแบง lobe ชัดเจน เซลลมีรูปรางหลายเหลี่ยม นิวเคลียสกลมอยู
กลางเซลล หรืออาจถูกดันไปอยูที่ริมขอบเซลล ในเนื้อเยือ่ตับพบไซนซูอยด (sinusoid) ขนาดเล็กได
ทั่วไป มีแขนงของหลอดเลือด hepatic portal vein เขาสูตับที่สวนปลาย และหลอดเลือด hepatic 
vein ออกจากสวนตนของตบัผาน transverse septum เขาไปในหัวใจ โดยเลือดไหลจากแขนงของ 
hepatic portal vein และ hepatic artery ผานไซนูซอยด แลวไปรวมกนัที่ central vein กอนที่จะ
รวมกันเขาไปใน hepatic vein ภายในตับยังพบทอน้ําดี (bile duct) รับน้ําดีจากทอน้ําดีขนาดเล็ก 
(bile canaliculi) ปลาหลายชนิดพบ exocrine pancreas ไดในตับโดยอยูรอบ ๆ แขนงของ hepatic 
portal vein (ชลอ และคณะ, 2530) 
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2.  ไต 
 
 ไตเปนอวยัวะสําคัญในระบบขับถายของปลา ทําหนาทีรั่กษาสภาพสมดุลของอิออนใน
รางกาย ซ่ึงมีความสําคัญมากในปลาน้ําจดื ประกอบดวยไตสวนตน (head kidney หรือ anterior 
kidney) มีลักษณะเปนกอนกลมหรือรีอยูถัดจากครีบหไูปทางบริเวณลาํตัวทั้งสองขาง แลวไปเชื่อม
กับไตสวนปลาย (trunk kidney หรือ posterior kidney) ซ่ึงอยูใตกระดกูสันหลังเรื่อยมาจนสุด
ชองวางในตวั ไตสวนตนประกอบดวย hemopoietic tissue และ interrenal tissue ไตสวนปลายใต
กระดกูสันหลังมีขนาดใหญบริเวณชวงตน และคอย ๆ เรียวเล็กลงที่ชวงปลาย ไตสวนปลายนี้
ประกอบดวย nephron ซ่ึงเปนหนวยทํางานของไต แตละ nephron ประกอบดวย renal corpuscle 
และ renal tubule นอกจากนีย้ังพบ hemopoietic tissue ลักษณะเหมือนในไตสวนตนกระจายอยู
ระหวางทอไตที่ขดไปมากับ renal corpuscle (ชลอ และคณะ, 2530) 
 

renal corpuscle ของปลาดุกดานประกอบดวย glomerulus ซ่ึงเปนกลุมของหลอดเลือดฝอย
ที่ถูกลอมรอบดวย Bowman’s capsule สวน renal tubule เปนทอเชื่อมตอระหวาง renal corpuscle 
กับ collecting tubule เปดออกสูทอนําปสสาวะ (opisthonephric duct) แตละ renal tubule มีความ
แตกตางเปนสวน ๆ ดังนี้ สวนสั้น ๆ ที่ตอจาก renal corpuscle เรียก neck segment เซลลเยื่อบุมี
นิวเคลียสขนาดใหญประมาณครึ่งหนึ่งของเซลลอยูตรงกลางเซลล และผนังทอบาง ตอมาเปน first 
proximal segment และ second proximal segment ตามลําดับ ซ่ึงมีผนังบุทอเปน low columnar 
epithelium มีนิวเคลียสกลมอยูกลางเซลล และพบ brush border ยอมติดสีชมพู intermediate 
segment เปนสวนที่ตอจาก second proximal segment ซ่ึงมีเซลลเยื่อบุทอเปน cuboidal epithelium 
และ distal segment เปนสวนที่มีเซลลเยื่อบุทอแบบ low columnar epithelium นิวเคลียสคอนขาง
กลมอยูที่ฐานหรือกลางเซลล ไซโทพลาซึมติดสีชมพูเขมกวาสวนอื่น ไมมี brush border และมี
หนาที่รักษาสมดุลของเกลือ (ชลอ และคณะ, 2530) 
 
 collecting tubule ของปลาดุกดานเปนสวนที่จะเปดสู opisthonephric duct ซ่ึงมีอยูสองขาง
ตลอดความยาวของไต ประกอบดวยเยื่อบทุอแบบ columnar epithelium หรือ pseudostratified 
columnar epithelium ลอมรอบดวยเนื้อเยือ่เกี่ยวพัน (ชลอ และคณะ, 2530) 
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3.  มาม 
 
 มามเปนอวยัวะที่มีหนาทีห่ลักในการทําลายเม็ดเลือดแดง และเก็บสะสมเหล็กเพื่อนาํ
กลับไปสรางเม็ดเลือดใหม ดังนั้นหากนําเนื้อเยื่อสดของมามมาปาดลงบนสไลดแลวยอมดวยสี 
Wright & Giemsa จะพบทั้งเม็ดเลือดแดงทีเ่จริญเต็มที่และเจริญไมเต็มที่ มักพบบางสวนของเม็ด
เลือดแดงอยูภายใน macrophage นอกจากนั้นพบ hemoblast ซ่ึงมีหนาที่ในการสรางเม็ดเลือดชนิด
ตาง ๆ เปนเซลลที่มีขนาดใหญ นิวเคลียสตดิสีชมพูมวง และไซโทพลาซึมตดิสีน้ําเงินเทา (ชลอ  
และคณะ, 2530) 
 
 มามของปลาดุกดานยึดตดิกบัเยื่อ mesentary ในบริเวณลําไส มีสีแดง รูปรางรี ดานหนึ่ง
เรียบ อีกดานโคงนูน ผิวเรียบ มามถูกหอหุมดวย simple squamous epithelium ถัดลงมาเปนเนื้อเยื่อ
เกี่ยวพัน ที่บริเวณใตเนื้อเยื่อเกี่ยวพันพบแองเลือด (blood sinus) เปนจํานวนมาก เนื้อเยื่อมาม
ประกอบดวย red pulp และ white pulp กลุมของ white pulp ติดสีน้ําเงนิเขม อยูรวมกันแนนกวา red 
pulp และลอมรอบหลอดเลือด artery ไว บริเวณ white pulp นี้ พบเม็ดเลือดแดงนอย และบางครั้ง
พบ melanomacrophage center สวน red pulp ประกอบดวย ellipsoid ที่เต็มไปดวยเมด็เลือด ผนัง
ของ ellipsoid เปน reticular fiber เชื่อมตอกนัเปนวงลอมรอบสวนของ splenic corpuscle ปลาขนาด
เล็ก red pulp และ white pulp ไมแบงใหเหน็เปนกลุมชัดเจนเหมือนในปลาโตเต็มวัย (ชลอ และ
คณะ, 2530) 
 
4.  เม็ดเลือด 
 
 เลือดมีหนาทีสํ่าคัญตอการดํารงชีวิตอยู เปนแหลงนําอาหารและออกซิเจนไปเลี้ยงเซลล 
ตาง ๆ ขนสงโปรตีน สรางระบบปองกันตนเองของรางกาย ควบคุมอณุหภูมิของรางกาย และตดิตอ
ระหวางเซลลและเนื้อเยื่อตาง ๆ เปนตน ดงันั้นหากการสรางและทําลายเม็ดเลือดผิดปกติ จึงมี
ผลกระทบตอหนาที่สําคัญดงักลาว เลือดจดัเปนเนื้อเยื่อประสานชนิดพิเศษ ประกอบดวย 2 สวน
หลัก คือ เซลลเม็ดเลือด (blood cell) และน้าํเลือด หรือ พลาสมา (Heath, 1995; AMC, 2006) 
 

4.1  เซลลเม็ดเลือด ประกอบดวย เม็ดเลือดแดง (erythrocyte หรือ red blood cell) เม็ดเลือด
ขาว (leucocyte หรือ white blood cell) และ thrombocyte เม็ดเลือดแตละชนิดมีลักษณะและหนาที่
แตกตางกัน (Takashima and Hibiya, 1995) 
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4.1.1  เม็ดเลือดแดง ของปลามีรูปรางรีเกือบกลม และมีนวิเคลียสคอนขางกลมอยูตรง

กลางเซลล องคประกอบภายในนวิเคลียสรวมตัวกันแนนเห็นเปนสีน้ําเงิน ไซโทพลาซึมของ      
เม็ดเลือดแดงที่เจริญเต็มที่ยอมติดสีชมพูออน และมีฮีโมโกลบินสะสมเปนจํานวนมาก เม็ดเลือดแดง
เปนเซลลชนิดที่พบมากที่สุดในระบบไหลเวียนเลือด ขนาดและจํานวนเม็ดเลือดแดงแตกตางกัน
ตามชนิดของปลา โดยทั่วไปมีเสนผานศูนยกลางดานยาวและดานกวางประมาณ 10-15 และ 8-12 
ไมโครเมตร ตามลําดับ และมีปริมาตร 1-3 x106 ตอลูกบาศกมิลลิเมตร สวน reticulocyte หรือ     
เม็ดเลือดแดงที่ยังเจริญไมเตม็ที่ พบมากในไตสวนตนและมาม อาจพบไดบางในระบบไหลเวยีน 
reticulocyte มีขนาดใกลเคยีงกับเม็ดเลือดแดงแตนิวเคลียสมีขนาดใหญกวา และองคประกอบ
ภายในเซลลยงัไมแนน (ชลอ และคณะ, 2530; Takashima and Hibiya, 1995) 

 
 เม็ดเลือดแดง ทําหนาที่ขนสงและลําเลียงออกซิเจนใหแกเนื้อเยื่อตาง ๆ การรับและ

ขนสงออกซิเจนเกิดขึน้ไดดีเพียงพอหรือไมนั้น ขึ้นอยูกบัอัตราการไหลของเลือด รวมทั้งปริมาณ
และคุณภาพของเม็ดเลือดแดงเปนสําคัญ ปริมาณเม็ดเลือดแดงอาจวิเคราะหจากคาฮีมาโตคริต คานี้
คือเปอรเซ็นตของเม็ดเลือดแดงอัดแนนตอปริมาณเลือดทัง้หมด คาฮีมาโตคริตของปลาอยูใน
ชวงกวาง โดยทั่วไปประมาณ 0 ถึงมากกวา 50 เปอรเซ็นต และมีความแตกตางกันมาก ขึ้นอยูกบั
หลายปจจยั เชน ชนิดพนัธุปลา สุขภาพ อุณหภูมิ สภาพแวดลอม แหลงที่อยูอาศัย และฤดูกาล     
เปนตน คาฮีมาโตคริตนี้มักเปลี่ยนแปลงไปเมื่อปลาอยูในภาวะเครยีดซึ่งเกิดขึ้นไดจากหลายปจจัย 
เชน การขาดอาหาร การเปลี่ยนแปลงอณุหภูมิ การขาดออกซิเจน การเปลี่ยนแปลงสภาพแวดลอม 
การเกิดภาวะออกซิเจนหรือคารบอนไดออกไซดเกนิ วิธีการเก็บตวัอยางเลือด รวมทั้งการไดรับ
สารพิษ เปนตน สารพิษที่ปลาไดรับนั้น บางชนิดอาจมีผลไปกระตุนการสังเคราะหเมด็เลือดแดง 
เพิ่มอัตราการปลอยเม็ดเลือดแดงในมามเขาสูกระแสเลือดมากขึ้น หรือมีผลทําใหเซลลเม็ดเลือดแดง
บวม เพราะมีของเหลวจากพลาสมาเขาไปสะสมภายในเซลล ปริมาตรของพลาสมาลดลง ซ่ึง
กระบวนการเหลานี้เปนสาเหตุที่ทําใหคาฮีมาโตคริตเพิ่มสูงขึ้น (Gallaugher and Farrell, 1998) ดงั
รายงานผลการศึกษาพิษของโครเมียม ทําใหคาฮีมาโตคริตรวมทั้งระดบัฮีโมโกลบินในปลา rosy 
barb (Barbus conchonius) เพิ่มขึ้น (Gill and Pant, 1987) การทดลองใหปลาอยูในภาวะขาด
ออกซิเจน (hypoxia) พบเซลลเม็ดเลือดแดงบวม เปนเหตุใหคาฮีมาโตคริตเพิ่มขึ้น (Soivio et al., 
1973; Cooper et al., 2001) การศึกษาของ Oliveira Ribeiro et al. (2006) พบวาพิษกึ่งเรื้อรังของ 
methylmercury มีผลทําใหคาฮีมาโตคริตในปลา Hoplias malabaricus สูงขึ้น เมื่อไดรับโดยใหกิน
ผสมอาหาร การเปลี่ยนแปลงคาฮีมาโตคริตบางครั้งลดลง แสดงภาวะโลหิตจาง เนื่องจากปริมาตร
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ของเม็ดเลือดแดงลดลง ซ่ึงสาเหตุอาจมาจากสารพิษนั้นไปทําลายเนื้อเยือ่ที่ทําหนาที่สรางเซลล   
เม็ดเลือดแดง หรือมีพิษทําลายเม็ดเลือดแดงในกระแสเลอืดไดโดยตรง หรืออาจมีผลยับยั้ง
กระบวนการสงัเคราะหเมด็เลือดแดง (Eisler, 1975; Leighton et al., 1985) เชน ทองแดงและตะกัว่มี
ผลทําใหคาฮีมาโตคริตและระดับฮีโมโกลบินในปลา rosy barb ลดลง (Gill et al., 1991) การทดลอง
ใหปลานิล (Oreochromis niloticus) กินอาหารผสม anthracene ที่ความเขมขน 20 และ 40 มิลลิกรัม
ตอน้ําหนกัตัว 1 กโิลกรัม นาน 4 และ 16 สัปดาห และที่ความเขมขน 1 และ 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนัก
ตัว 1 กิโลกรัม นาน 32 สัปดาห มีผลทําใหคาฮีมาโตคริตและระดับฮีโมโกลบินลดลง (คณิศรา, 
2547) สารกําจดัแมลง actellic มีผลทําใหคาฮีมาโตคริต ฮีโมโกลบิน รวมทั้งจํานวนเมด็เลือดแดง
ลดลง เมื่อทดลองในปลาไมมีเกล็ด Clarias albopunctatus (Mgbenka et al., 2005)   Jee et al. 
(2006) รายงานผลกระทบของ 7, 12-dimethylbenz(a)anthracene (DMBA) พบวาคาฮีมาโตคริตและ
ระดับฮีโมโกลบินของปลา Korean rockfish, Sebastes schlegili ลดลง เมื่อใหปลากินผสมอาหาร ที่
ความเขมขน 0.6, 1.2, 2.4 และ 4.8 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัอาหาร 1 กิโลกรัม เปนตน 

 
 สวนคุณภาพหรือความสามารถในการจับออกซิเจนของเม็ดเลือดแดงนัน้ วิเคราะห

ไดจากระดับโปรตีนฮีโมโกลบิน ซ่ึงพบอยูในเม็ดเลือด โปรตีนนี้ทําหนาที่ในการจับและลําเลียง
ออกซิเจน คาโปรตีนฮีโมโกลบินในปลาแตกตางกันตาม ชนิดพันธุ อายุปลา ลักษณะนิสัย หรือ 
สภาพแวดลอม เชนเดยีวกับคาฮีมาโตคริต (Lagler et al., 1977; Gallaugher and Farrell, 1998; 
Nikinmaa and Salama, 1998; AMC, 2006) สารบางชนิดมีผลทําใหคาเฉลี่ยฮีโมโกลบินลดลง 
เนื่องจากมพีิษทําลายฮีโมโกลบิน หรือยับยัง้อัตราการสังเคราะหฮีโมโกลบิน หรือลดการสราง
เอนไซม delta-amino levulinic acid dehydratase (δALA-D) ซ่ึงเปนเอนไซมที่จําเปนในการ
สังเคราะหฮีโมโกลบิน (Johansson-Sjobeck and Larsson, 1979;  Jee et al., 2006)  เชน ทองแดง 
ตะกัว่  anthracene actellic และ DMBA เปนตน (Gill et al., 1991; คณศิรา, 2547; Mgbenka et al., 
2005; Jee et al., 2006) แตสารบางชนิดทาํใหระดับฮีโมโกลบินสูงขึ้น เนื่องจากมีผลเรงการทํางาน
ของเอนไซม δALA-D หรือกระตุนการปลอยเม็ดเลือดแดงที่เจริญไมเต็มที่จากมามเขาสู       
กระแสเลือดมากขึ้น (Carvalho and Fernandes, 2006; Elahee and Bhagwant, 2006) ไดแก โครเมียม 
(Gill and Pant, 1987) 

  
คาฮีมาโตคริตและฮีโมโกลบินของปลาหลายชนิดแตกตางกัน ดังตวัอยางตอไปนี้ 

ปลา Northern pike (Esox lucius) มีคาฮีมาโตคริตและฮีโมโกลบินเทากบั 25.2 เปอรเซ็นต และ 6.1 
กรัมเปอรเซ็นต ตามลําดับ (Soivio and Oikari, 1976) คาฮีมาโตคริตของปลาทอง (Carassius 
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auratus) เล้ียงที่อุณหภูมิ 30 องศาเซลเซียส เทากับ 25 เปอรเซ็นต และมีคาฮีโมโกลบินเปน 6.01 
กรัมเปอรเซ็นต (Chudzik and Houston, 1983) ปลาไน (Cyprinus carpio) มีคาฮีมาโตคริตและ
ฮีโมโกลบินเทากับ 20.2 เปอรเซ็นต และ 6.21 กรัมเปอรเซ็นต ตามลําดับ (Takeda, 1990) ปลาบึก 
Pangasius gigas อายุ 3 ปเศษ มีคาฮีมาโตคริตอยูในชวง 22-35 เปอรเซ็นต และคาฮีโมโกลบินอยู
ในชวง 9.9-14.9 กรัมเปอรเซ็นต ขณะที่ตัวเต็มวัยมีคาฮีมาโตคริตและฮีโมโกลบินอยูในชวง 30.2-
39.0 เปอรเซ็นต และ 17.3-21.4 กรัมเปอรเซ็นต ตามลําดับ (ไพโรจน, 2537) ในปลาซกีเดยีว 
(Pleuronectes flesus) มีคาฮีมาโตคริตเทากับ 16 เปอรเซ็นต และคาฮีโมโกลบินเปน 4.5 กรัม
เปอรเซ็นต (Alkindi et al., 1996) คาฮีมาโตคริตและฮีโมโกลบินของปลา Clarias albopunctatus 
เทากับ 36.0 ± 1.26 เปอรเซ็นต และ 16 ± 0.86 กรัมตอเดซิลิตร ตามลําดับ (Mgbenka et al., 2005) 
และปลา Prochilodus scrofa เล้ียงที่อุณหภมูิ 20 องศาเซลเซียส pH 7 มีคาฮีมาโตคริตเปน 23.5 ± 
0.72 เปอรเซ็นต และคาฮีโมโกลบินเทากับ 6.93 ± 0.59 กรัมตอเดซิลิตร (Carvalho and Fernandes, 
2006) 
 

4.1.2  เม็ดเลือดขาว มีบทบาทสําคัญในกระบวนการปองกันอันตรายของรางกาย            
เม็ดเลือดขาวทีพ่บในระบบไหลเวียน มีดังนี้ 
  

neutrophil เปนเม็ดเลือดขาวชนิดทีพ่บจํานวนมากที่สุดในกลุม granulocyte 
หรือกลุมเม็ดเลือดขาวที่มีแกรนูลในไซโทพลาซึม โดยทั่วไปมีขนาดประมาณ 9-13 ไมโครเมตร 
รูปรางกลมหรือรี ไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินหรือชมพูจาง ๆ ภายในเหน็แกรนูลชัดเจน นิวเคลียสติด
สีมวงมีรูปรางรี เวา หรือ มีสองพู หนาที่ของ neutrophil เกี่ยวของกับกระบวนการอักเสบแบบ
เฉียบพลัน (ชลอ และคณะ, 2530; Takashima and Hibiya, 1995) 
  

eosinophil เปนเม็ดเลือดขาวชนิดที่มแีกรนูลอยูในไซโทพลาซึม โดยแกรนูลมี
ขนาดใหญยอมติดสีแดงของ eosin สวนนวิเคลียสมีรูปรางกลมหรือมีสองพู ยอมติดสีน้ําเงินเขม 
ภายในไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินออน มีขนาดประมาณ 7-10 ไมโครเมตร (ชลอ และคณะ, 2530; 
Takashima and Hibiya, 1995) 
 

basophil มีรูปรางกลม ไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินออนมาก ภายในไซโทพลาซึม
พบแกรนลูหยาบยอมติดสีน้าํเงินเขม นวิเคลียสกลมอยูบริเวณขอบเซลลและติดสีน้ําเงินเขมของสี 
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Wright & Giemsa มักพบ basophil ในบริเวณที่เกิดการอักเสบระยะเฉียบพลัน (ชลอ และคณะ, 
2530; Takashima and Hibiya, 1995) 
 

lymphocyte เปนเม็ดเลือดขาวที่ไมมีแกรนูลในไซโทพลาซึม มีหนาที่สําคัญใน
กระบวนการสรางภูมิคุมกัน เซลลมีขนาดเล็กประมาณ 6-11 ไมโครเมตร นิวเคลียสมีขนาดใหญ
เกือบเต็มเซลล ไซโทพลาซึมนอย ยอมตดิสีน้ําเงิน lymphocyte มีรูปรางไมแนนอน และบางครั้งพบ
ลักษณะคลายเทาเทียมที่ผิวของ lymphocyte (ชลอ และคณะ, 2530; Takashima and Hibiya, 1995) 
   

monocyte เปนเม็ดเลือดขาวที่มีขนาดใหญประมาณ 10-14 ไมโครเมตร รูปราง
คอนขางกลม นิวเคลียสมีรูปรางไมแนนอนมักอยูบริเวณขอบเซลลดานใดดานหนึ่งและยอมตดิสี
มวง สวนไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินภายในไมมีแกรนูล แตเห็นแวควิโอลซ่ึงบรรจุ hydrolytic 
enzyme หลายชนิดไดชัดเจน monocyte สามารถเปลี่ยนไปเปน macrophage ได macrophage นี้ทํา
หนาที่กําจัดสิง่แปลกปลอม และยังเกี่ยวของกับระบบสรางภูมิคุมกันของรางกาย ทัง้ monocyte และ 
macrophage มีบทบาทในกระบวนการอักเสบระยะเรื้อรัง (ชลอ และคณะ, 2530; Takashima and 
Hibiya, 1995) 
  

4.1.3  thrombocyte เปนเซลลที่เกี่ยวของกบัการแข็งตัวของเลือด ในปลามีรูปรางหลาย
แบบ ทั้งรูปรี กลม หรือ กระสวย thrombocyte มีไซโทพลาซึมนอย นวิเคลียสคอนขางกลมและมี
ขนาดใหญ (ชลอ และคณะ, 2530; Takashima and Hibiya, 1995) เนื่องจาก thrombocyte ของปลามี
พัฒนาการมาจาก lymphocyte จึงนับรวม thrombocyte เปนเม็ดเลือดขาวชนิดหนึ่ง และเปนชนดิที่
พบมากที่สุด นอกจากนี้บางครั้งอาจพบ thrombocyte รูปรางกลม ที่มีลักษณะคลายกบั lymphocyte 
ได แต thrombocyte มีขนาดเล็กกวา นวิเคลยีสอยูรวมกันแนน และมีไซโทพลาซึมติดสีฟาออน 
ขณะที่ lymphocyte มีไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินออนซึ่งสีเขมกวาของ thrombocyte มาก (สุปราณี 
และคณะ, 2536; Jordan and Speidel, 1924; Ellis, 1976; AMC, 2006) 
 

4.2  น้ําเลือด หรือพลาสมา เปนสวนของเหลวที่ประกอบดวย สารอาหาร ของเสีย ฮอรโมน                            
คารโบไฮเดรต ไขมัน อิออนตาง ๆ และโปรตีนสําคัญหลายชนิด ไดแก อัลบูมิน โกลบูลิน 
(Takashima and Hibiya, 1995; AMC, 2006) 

 
 



 

13

พยาธิสภาพของเซลล 
 

เซลลเปนองคประกอบพื้นฐานของสิ่งมีชีวติ เซลลมีชีวิตอยูไดตองไดรับสารอาหารและอยู
ในสิ่งแวดลอมที่เหมาะสม ในภาวะที่มีอันตราย เซลลจะมีการปรับตัวเพื่อใหสามารถอยูใน
ส่ิงแวดลอมนัน้ตอไปได (พงศักดิ์ และพิเชฐ, 2541) การปรับตัวของเซลล หรือ cellular adaptation 
มีดังตอไปนี ้
 
 atrophy หรือ ภาวะเซลลฝอลีบ คือ การลดขนาดของเซลลและเนื้อเยื่อ เกิดจากหลายปจจัย
ทั้งความเสื่อมตามอายุ การขาดสารอาหาร การไมไดถูกใชงานเปนเวลานานตลอดจนการขาดการ
ส่ังงานจากเสนประสาท กระบวนการเมแทบอลิซึมภายในเซลลลดลง และสูญเสียสารประกอบ
ภายในเซลล เนื้อเยื่อที่เกิด atrophy มักพบการสะสมตะกอนสีน้ําตาลที่เรียกวา lipofuscin ซ่ึงเปนสาร
พวกไขมัน บางครั้งขนาดของเซลลหรือเนื้อเยื่อที่ลดลงนีถู้กแทนที่ดวยเนื้อเยื่อไขมัน (adipose 
tissue) หรือเนื้อเยื่อประสาน (fibrous tissue) ยอมสีเหน็เปนปนสีชมพู เรียกวา hyaline (พงศักดิ์ และ
พิเชฐ, 2541; Burkitt et al., 1996; Stevens and Lowe, 2000) 
 
 hypertrophy คือ การขยายขนาดของเซลลและเนื้อเยื่อ ขณะที่จํานวนเซลลเทาเดิม เนื่องจาก
เซลลมีการสังเคราะหโครงสรางและองคประกอบภายในเซลลมากขึ้น จึงเพิ่มการสะสม
สารประกอบตาง ๆ ไดแก โปรตีน ภายในเซลลมากขึ้น (พงศักดิ์ และพเิชฐ, 2541; Stevens and 
Lowe, 2000) 
 
 hyperplasia คือ การเติบโตของเนื้อเยื่อโดยมีการแบงเซลลเพิ่มจํานวน เพื่อตอบสนองตอ
ความตองการทางสรีรวิทยาโดยมีฮอรโมนเปนตัวกระตุน เพื่อชดเชยสิ่งที่เสียหาย ซ่ึงเปนรูปแบบ
ของการซอมแซมที่เรียกวา regeneration การเกิด hyperplasia มักพบควบคูกับ hypertrophy (พงศักดิ์ 
และพิเชฐ, 2541; Stevens and Lowe, 2000) 
 
 metaplasia คือ การเพิ่มจํานวนและเปลี่ยนแปลงรูปแบบพัฒนาการของเซลล เมื่ออยูใน
ภาวะที่มีปจจัยกระตุนเปนระยะเวลานาน (chronic irritation) และมกัเกดิกับเซลลเยื่อบุ (พงศักดิ์ 
และพิเชฐ, 2541; Stevens and Lowe, 2000) 
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 การปรับตัวของเซลลทําใหเกดิการเปลี่ยนแปลงโครงสราง ซ่ึงตรวจสอบไดดวยกลอง
จุลทรรศน โดยอันตรายตาง ๆ มีผลใหเซลลเปลี่ยนแปลงทางกายภาพไดเปนแบบใหญ ๆ คือ การ
เปลี่ยนแปลงทีส่ามารถกลับคืนสูปกติ (reversible injury) หรือเรียกการเปลี่ยนแปลงในทางเสื่อม 
(degeneration) และการเปลี่ยนแปลงที่ไมสามารถกลับคืนสูสภาพปกตไิด (irreversible injury) หรือ
การตายของเซลล (necrosis) (พงศักดิ์ และพิเชฐ, 2541; อนุเทพ, 2545) 
 
 degeneration เปนการเปลี่ยนแปลงที่ไซโทพลาซึมเปนสําคัญ ลักษณะทีพ่บ ไดแก 
 

1.  cloudy swelling เปนการเปลี่ยนแปลงขัน้แรกที่สังเกตเห็นไดในระดบัเซลล มีความ
เสียหายตอเซลลนอยและมกักลับสูสภาพปกติไดงาย ลักษณะทางกายวิภาคพบอวัยวะบวมโต สีซีด
ลงเพราะเซลลที่บวมขยายใหญขึ้นไปกดทบัหลอดเลือดภายในอวยัวะนั้น การไหลเวยีนของเลือดจงึ
ผิดปกติ สวนทางจุลพยาธิวทิยาพบเซลลบวมโต มีขนาดใหญขึ้น ไซโทพลาซึมขยายใหญตดิสีชมพู 
เกิดขึ้นไดบอยกับเนื้อเยื่อตับและไต โดยในตับพบวาเซลลตับบวมทําใหไซนูซอยดแคบลง  
สวนไตพบเซลลเยื่อบุผนังทอไตบวมทําใหชองในทอไตแคบลง (พงศักดิ์ และพิเชฐ, 2541; อนุเทพ, 
2545) 

 
2.  hydropic degeneration มีสาเหตุจากการสะสมของโซเดียมภายในเซลลมาก ทําให

เกิดการดึงน้ําเขาสูเซลลมากจนเหน็ลักษณะเปนชองวางขนาดตาง ๆ กนัของน้ําในไซโทพลาซึม  
(พงศักดิ์ และพิเชฐ, 2541; อนุเทพ, 2545) 

 
3.  vacuolar degeneration เปนการเสื่อมที่มีลักษณะทางกลองจุลทรรศนคือ เห็น

ชองวางเกดิขึ้นในไซโทพลาซึม แตส่ิงที่เห็นเปนชองวางนั้นอาจเปนน้าํ ไขมัน หรือออรแกเนลที่
บวมมากก็ได การใชคํานี้จึงเหมาะสมในแงที่ไมระบุชนดิของสารในชองวาง vacuolar degeneration 
เปนการเปลี่ยนแปลงที่ไซโทพลาซึมเปนหลักเชนเดียวกับ cloudy swelling แตเหน็เปนชองวาง
ชัดเจนกวาจากการบวมน้ําหรือการบวมของออรแกเนลที่รุนแรงขึ้น (พงศักดิ์ และพิเชฐ, 2541) 

 
4.  hyaline degeneration เปนการเสื่อมของเซลลเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน เห็นเปนปนสีชมพไูม

มีรูปราง เมื่อยอมดวยสี hematoxylin & eosin (H & E) (พงศักดิ์ และพเิชฐ, 2541; อนเุทพ, 2545) 
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5.  hyaline droplet เปนการเปลี่ยนแปลงที่เกิดกับเซลลเยือ่บุของทอไตสวนตน hyaline 
droplet เปนสารสีชมพูมีลักษณะเปนจุดอยูในไซโทพลาซึม สารนี้เปนโปรตีนที่มีการรั่วซึมออกมา
จากโกลเมอรลัูส เซลลทอไตที่บุสวนของ proximal tubule จึงดูดกลับสารโมเลกุลใหญรวมทั้ง
โปรตีนนี้เขามาเพิ่มมากขึ้นในไซโทพลาซึมทําใหเห็นเปนตะกอน หรือกอนชมพูเล็ก ๆ ของ hyaline 
droplet (พงศักดิ์ และพเิชฐ, 2541) 

 
6.  pigment degeneration ในภาวะรางกายปกติสามารถพบสารสีไดในเซลลหรือ

เนื้อเยื่อทีจ่ําเพาะ หรือพบสะสมอยูตามชองวางระหวางเซลล ดังนั้นในภาวะที่มีพยาธิสภาพจึงพบ
การสะสมสารสีเหลานี้เพิ่มมากขึ้น หรือพบในเซลลที่ไมเคยปรากฏ ซ่ึงเปนผลเนื่องมาจากความ
ผิดปกติของกระบวนการเมแทบอลิซึม แบงตามการสะสมสารสีไดเปน 3 แบบ แบบแรก melanin 
pigment สรางจากกรดอะมิโน tyrosine สะสมอยูใน melanocyte ในรูปของ melanophore ลักษณะ
เปนแกรนูลสีน้ําตาลดําในไซโทพลาซึม ปลาบางชนิดพบ melanin สะสมอยูใน melanomacrophage 
ในเนื้อเยื่อไตและใน stroma ของมาม แบบที่สอง hemosiderin เปนเมด็สีซ่ึงเปนอนุพันธของ heme 
มีสีน้ําตาลเหลืองจนถึงน้ําตาลทอง เห็นเปนเม็ด ๆ อยูภายในเซลล ประกอบดวย ferric hydroxide 
กับโปรตีน ferritin จากเซลลเม็ดเลือดแดงที่ถูกทําลาย พบ hemosiderin สะสมภายในเซลล 
macrophage เปนจํานวนมากโดยเฉพาะในตับและ red pulp ของมาม หรือบริเวณอืน่ที่มีเลือดออก
เปนเวลานาน หรือมีการทําลายเม็ดเลือดแดงเปนจํานวนมาก เรียกภาวะนี้วา hemosiderosis และ
แบบที่สาม คือ bile pigment หรือ สารสีน้ําดี ไดแก bilirubin เปนอนุพนัธของ heme เกิดจากการ
แตกสลายของฮีโมโกลบินในเม็ดเลือดแดง ลักษณะเปนเม็ดสีเหลืองขนาดเล็กเมื่อยอมดวยสี H & E 
และมักพบ bile pigment ในเซลลตับของปลาที่เนื้อตับมีสีเขียวปน (อนุเทพ, 2545; Takashima and 
Hibiya, 1995) 

 
cell necrosis เปนการตายของเซลลในขณะที่เนื้อเยื่อหรืออวัยวะนั้นยังมชีีวิตอยู การ

เปลี่ยนแปลงทีเ่กิดขึ้นเนื่องมาจากเซลลไมสามารถกลับคืนสูสภาวะปกติได โดยมีการหลั่งเอนไซม
จากไลโซโซมออกมายอยตัวเอง (autolysis)ไซโทพลาซึมของเซลลที่เกิด necrosis ติดสีชมพูมากขึ้น
เมื่อยอมดวย H & E ที่นิวเคลียสมีการเปลี่ยนแปลงคือ โครมาตินจับกนัเปนกลุมกอน และเกาะตดิอยู
กับเยื่อหุมนวิเคลียสหรือนิวคลีโอลัส ตอมาโครมาตินรวมตัวกันแนน (chromatin condense) การ
เปลี่ยนแปลงของนิวเคลียสแบบนี้เรียกวา pyknosis การเปลี่ยนแปลงหลงัจากนี้มกีารสลายตัวของ
โครมาตินเรียกวา karyolysis เกิดจากเอนไซม DNAase ที่หล่ังจากไลโซโซมมายอย หรือบางเซลล
หลังจากเกิด pyknosis แลวนวิเคลียสแตกออกเปนชิ้น ๆ เรียกวา karyorrhexis ในที่สุดนิวเคลียส



 

16

สลายไปจนหมดสิ้น อยางไรก็ตามเซลลที่ตายจะถูกยอยสลายเปนของเหลวและดูดซมึเขาสูกระแส
เลือด และน้ําเหลือง (สมพงศ และคณะ, 2533; สุภาพร, 2540; Cotran et al., 1994) 
 
 รูปแบบการเกดิ necrosis จําแนกไดเปน 3 แบบ ตามลักษณะของเนื้อเยือ่ที่ตายภายใตกลอง
จุลทรรศนดังนี้ coagulative necrosis เมื่อดดูวยตาเปลาเหน็เนื้อเยื่อแข็งขุนคลายเนื้อตม ลักษณะ
ภายใตกลองจลุทรรศน พบเซลลมีขนาดเล็กลง ติดสีชมพูของ H & E ไมเห็นนวิเคลียสแตยังคงเหน็
ขอบเขตรูปรางของเซลล liquefactive necrosis เห็นกลุมเซลลบริเวณเซลลตายมีลักษณะคลาย
ของเหลว เปนผลจากการทํางานของ hydrolytic enzyme จากกระบวนการ autolysis หรือ 
heterolysis ยอยสลายเนื้อเยื่อจนกลายเปนของเหลว และ caseous necrosis เมื่อดูดวยตาเปลาเห็น
ลักษณะเนื้อเยือ่ยุย นิ่ม มีสีขาวเหลืองถึงขาวเทาคลายเนยแข็ง มีขอบเขตชัดเจน ลักษณะภายใตกลอง
จุลทรรศน พบทั้งสวนที่เปนซากเซลลที่ยังคงเห็นขอบเขตของเซลลอยูบาง และสวนที่เปนเศษเซลล 
หรือบางสวนกลายเปนของเหลวขาวขนคลายครีม บริเวณ caseous necrosis มักมี lymphocyte, 
macrophage, fibroblast และ collagen เขามาลอมรอบ ซ่ึงเปนลักษณะของการอักเสบชนิด 
granulomatous inflammation (สุภาพร, 2540; Cotran et al., 1994) 
  

การอักเสบ และการซอมแซม 
 

การอักเสบ (inflammation) เปนการตอบสนองของสัตวมีกระดกูสันหลังตออันตราย โดยมี
กระบวนการเปลี่ยนแปลงของระบบไหลเวียนเลือดเปนสําคัญ สาเหตุของการอักเสบมีหลาย
ประการรวมทัง้สารเคมี การอักเสบมีความสัมพันธกับกระบวนการซอมแซมของรางกาย โดยเมื่อ
การอักเสบเขามาทําลาย หรือจํากัดความรุนแรงของอันตราย แลวจากนัน้จึงมีการซอมแซมเนื้อเยื่อที่
เสียหายโดยการสรางเนื้อเยื่อชนิดเดิม หรือเนื้อเยื่อเกี่ยวพนัเขามาแทนที ่การอักเสบแบงออกเปน 2 
แบบตามระยะเวลา คือการอักเสบเฉียบพลัน (acute inflammation) และการอักเสบเรือ้รัง (chronic 
inflammation) (กอบกุล, 2540) ดังนี ้
 
 การอักเสบเฉียบพลัน เปนปฏิกิริยาปองกันตัวเองจากอันตรายที่เกิดขึน้ในระยะเวลาสั้น 
ลักษณะสําคัญที่แสดงถึงการอักเสบเฉียบพลันคือ พบของเหลวซึ่งประกอบดวย โปรตนีจาก
พลาสมา และเม็ดเลือดขาวสวนมากเปนชนิด neutrophil เขามายังบริเวณที่อักเสบ เรียกของเหลวนี้
วา exudate เมือ่เกิดการอักเสบจะมีอาการปวด บวม แดง รอน และสูญเสียหนาที่การทํางานของ
อวยัวะนั้น ซ่ึงเกิดจากการเปลี่ยนแปลงการไหลเวยีนของเลือดและขนาดของหลอดเลือด มีการเพิ่ม 
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permeability ของหลอดเลือด รวมทั้งการมีเม็ดเลือดขาวเขามายังบริเวณที่อักเสบ (กอบกุล, 2540; 
Stevens and Lowe, 2000) 
 
 การอักเสบเรื้อรัง เปนการตอบสนองที่ไมรุนแรง คอยเปนคอยไป โดยอาจเกิดจาก 
การไดรับสารพิษที่รางกายกาํจัดไมไดเปนระยะเวลานาน หรือเกิดตอเนือ่งมาจากการอักเสบแบบ
เฉียบพลัน ลักษณะสําคัญของการอักเสบเรื้อรังเมื่อดูภายใตกลองจุลทรรศน ไดแก พบ macrophage, 
lymphocyte และ plasma cell มารวมกลุมกนั เกิดการทําลายเนื้อเยื่อบริเวณนั้น และมกีารซอมแซม
เนื้อเยื่อเกิดขึ้น โดยอาจมีเนื้อเยื่อเกีย่วพันเขามาแทนที่ มีหลอดเลือดขนาดเล็กเพิ่มขึ้น หรือมี fibrosis 
เกิดขึ้น การอักเสบเรื้อรังอาจพบชนิดที่เปน granuloma (chronic granulomatous inflammation) ซ่ึงมี
รูปแบบจําเพาะคือ มี macrophage ที่ถูกกระตุนและเปลี่ยนแปลงรูปรางไปเปน epithelioid cell มา
ลอมรอบบริเวณรอบนอกของ granuloma มักลอมรอบดวย fibroblast และมี lymphocyte แทรกอยู 
หรืออาจพบ plasma cell ไดเล็กนอย สวนเซลลที่อยูภายใน granuloma นาน ๆ มักตาย นอกจากนี้
ลักษณะที่พบไดบอยในการอกัเสบเรื้อรังคือ มีการสรางภูมิคุมกันเกดิขึ้น รวมกับการเพิม่จํานวน
และเพิ่มการทํางานของเซลลใน MPS (mononuclear phagocyte system) การเพิ่มจํานวนของ       
เม็ดเลือดขาวในเลือด และอตัราการตกตะกอนของเม็ดเลือดแดงสูงขึ้น (สมพงศ และคณะ, 2533;     
กอบกุล, 2540)  
 
 การซอมแซม (repair) เปนกระบวนการที่เซลลซ่ึงถูกทําลายหรือสลายไปกลับคืนสูสภาพที่
ดี ในกรณีของเนื้อเยื่อ การซอมแซมเกิดจากการสราง granulation tissue ซ่ึงประกอบดวย fibroblast 
เนื้อเยื่อประสาน และหลอดเลือดใหม หรือถาเนื้อเยื่อรอบบริเวณทีไ่ดรับอันตรายสามารถแบงเซลล
เขามาทดแทนเซลลที่เสียหายได เรียกวา regeneration (กอบกุล, 2540)  

 
พีเอเอช 

 
1.  คุณสมบัตทิางกายภาพและเคมี 

 
พีเอเอช (Polynuclear หรือ Polycyclic Aromatic Hydrocarbons หรือ PAHs) เปนกลุม

สารเคมีที่พบปนเปอนอยูทัว่ไปในอากาศ น้ํา ดิน และอาหาร โครงสรางโมเลกุลประกอบดวยวง   
อะโรมาติก (aromatic ring) ตั้งแต 2 วงเชื่อมตอกัน โดยวงอะโรมาติก 2 วงที่อยูตดิกันนั้นใช
คารบอน 2 อะตอมรวมกัน แตละวงอะโรมาติกอาจมีคารบอน 5 หรือ 6 อะตอมก็ได สารในกลุม    
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พีเอเอชนี้มีจํานวนมากและหลายชนิดเปนสารกอมะเร็ง U.S. The Environmental Protection 
Agency (USEPA) ไดกําหนดใหพเีอเอชจํานวน 16 ชนิดเปนสารกอมลพิษหลักที่สําคญัในการใช
ตรวจวเิคราะห และควบคุมมลภาวะของสิ่งแวดลอม ดังแสดงในภาพผนวกที่ 1 (กรมควบคุมมลพิษ, 
2543; Furton and Pentzke, 1998) 
 

คุณสมบัติทางเคมีของพีเอเอช (ตารางผนวกที่ 1) ขึ้นอยูกบัขนาดและโครงสรางของ
โมเลกุล ทั้งจํานวนวงอะโรมาติกในโมเลกลุนั้น และรูปแบบการเชื่อมตอกันของแตละวง โดย       
พีเอเอชที่ขนาดโมเลกุลใหญและโครงสรางซับซอน จะมคีวามเสถียรและมคีุณสมบัตไิมชอบน้ําสูง 
ซ่ึงลักษณะทั้งสองนี้เปนปจจัยที่เอื้อใหพีเอเอชชนิดนั้นกระจายออกสูส่ิงแวดลอมไดดี และมีสภาพ  
คงตัวอยูไดนาน คาครึ่งชีวิตของพีเอเอชบางชนิดแสดงในตารางผนวกที่ 2 (Kanaly and Harayama, 
2000) พีเอเอชมีลักษณะเปนผลึก พบทั้งที่ไมมีสี สีขาว จนถึงสีเหลืองออน มีจุดหลอมเหลวสูง ความ
ดันไอต่ํา เปนสารไมมีขั้ว ละลายไดดีในไขมัน และสลายตัวไดงายดวยแสง (Arfsten et al., 1996; 
ATSDR, 1995; Teaf, 2000) สามารถซึมผานเขาทางผิวหนัง ปอด และระบบทางเดนิอาหารของ
ส่ิงมีชีวิตได 

 
2.  แหลงกําเนิด และการแพรกระจาย 
 
 สารประกอบพีเอเอชพบไดทั้งจากธรรมชาติ ไดแก น้ํามนัดิบจากแหลงน้ํามันใตดิน ไฟ
ไหมปา หรือภเูขาไฟระเบดิ และจากการกระทําของมนษุย ไดแก การผลิตพลังงานไฟฟา การเผา
ไหมแบบไมสมบูรณของสารอินทรีย เชน กิจกรรมที่ใชความรอนในครวัเรือน การเผาไหมเชื้อเพลิง
ของเครื่องยนต และจากควนับุหร่ี เปนตน พบสารประกอบพีเอเอชมีความเขมขนสูงในผลผลิตจาก
กระบวนการกลั่นน้ํามันดิบ สวนการเผาไหมแบบไมสมบูรณกอใหเกดิพีเอเอชตางชนิดกัน ขึน้อยู
กับชนิดของวสัดุที่เผาไหม (กรมควบคุมมลพิษ, 2543; Hoffman et al., 2002) 
 

การแพรกระจายของพีเอเอชเขาสูส่ิงแวดลอมนั้นพบวา สาเหตุหลักมาจากกระบวนการ
กล่ันน้ํามันและการคมนาคมขนสง จึงสามารถตรวจพบสารประกอบพีเอเอชปนเปอนอยูทั้งใน
อากาศ ดิน ตะกอน แหลงน้ําผิวดิน และน้ําบาดาล พีเอเอชเหลานี้สามารถกระจายตวัไปสูแหลง
เพาะปลูกและเกษตรกรรม ทาํใหเกิดการปนเปอนในแหลงอาหาร ความเขมขนของ พเีอเอชที่
ปนเปอนในสิ่งแวดลอมแตละแหงแตกตางกันมากขึ้นอยูกับหลายปจจยั เชน ระยะหางของ
แหลงกําเนิดพเีอเอชกับบริเวณที่เกดิการปนเปอน จํานวนเขตพื้นที่อุตสาหกรรมซึ่งเปนแหลงสําคญั



 

19

ในการปลดปลอยพีเอเอชเขาสูส่ิงแวดลอม และคุณลักษณะการเคลื่อนที่ของพีเอเอชแตละชนดิใน
ส่ิงแวดลอมนัน้ เปนตน (Kanaly and Harayama, 2000) 

 
การปนเปอนของพีเอเอชในแหลงน้ําธรรมชาตินั้น มีการศึกษากนัอยางกวางขวางรวมทั้ง

ในประเทศไทย อรรณพและคณะ (2545) รายงานผลการสํารวจคุณภาพน้ําในแมน้ําโขงที่ไหลผาน
ประเทศไทย ระหวางป พ.ศ. 2540-2545 พบปริมาณพีเอเอชรวมในน้ําเทากับ 0.02-1.08 ไมโครกรัม
ตอลิตร และในดินตะกอนเทากับ 0.04-25.60 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม เชนเดียวกับในตวัอยางน้ําจาก
แมน้ําเจาพระยา ซ่ึงตรวจพบพีเอเอชบางชนิด ไดแก naphthalene, acenaphthylene, acenaphthene, 
fluorene, phenanthrene และ anthracene โดยมีคาอยูในชวงนอยกวา 5-1,500 นาโนกรมัตอลิตร 
(Wattayakorn, 2003) นอกจากนี้มีรายงานผลการศึกษาพีเอเอชในตับและกลามเนื้อของปลาไมมี
เกล็ดจากแมน้าํโขง ในป พ.ศ. 2547 จําแนกพีเอเอชที่พบทั้งหมดได 13 ชนิด คือ naphthalene, 
acenaphthylene, acenaphthene, fluorene, phenanthrene, anthracene, fluoranthene, pyrene, 
chrysene, benzo(k)fluoranthene, benzo(a)pyrene, dibenzo(a,h)anthracene และ 
benzo(g,h,i)perylene โดยมีปริมาณอยูในชวง 0.0501-148.7446 มิลลิกรัมตอน้ําหนักแหง           
หนึ่งกิโลกรัม (กมลพร และคณะ, 2548) 
 
3.  ผลกระทบของพีเอเอชตอสิ่งมีชีวิต 
 
 พีเอเอชเปนหนึ่งในสารพิษที่พบปนเปอนอยูในระบบนิเวศทั้งบนบกและในน้ํา การศึกษา
พิษของพีเอเอชสวนมากมุงเนนในกระบวนการเมแทบอลิซึมและสารเมแทบอไลทที่เกิดขึ้น ซ่ึงมัก
พบวามีความเปนพิษสูงกวาสารประกอบพีเอเอชตั้งตน และเหนี่ยวนําใหเกิดผลกระทบตอส่ิงมีชีวิต
ตาง ๆ รวมทั้งสัตวเล้ียงลูกดวยนม (Arfsten et al., 1996) 
 
 3.1  เมแทบอลิซึมของพีเอเอช 
 

พีเอเอชถูกดูดซึมไดทั้งจากการสูดดม สัมผัสทางผิวหนัง และจากการกนิ ทําให
สามารถตรวจพบพีเอเอช หรือเมแทบอไลทในเนื้อเยื่อและสิ่งขับถาย เมแทบอลิซึมของพีเอเอช
เกิดขึ้นในเซลลของอวัยวะหลายชนิดไดแก ตับ ปอด เยื่อบุทางเดินหายใจ เยื่อบุทางเดนิอาหาร 
ผิวหนัง แตสวนใหญเกิดขึ้นในตับ โดยเกดิกระบวนการเปลี่ยนแปลงสารเคมีในรางกายสิ่งมีชีวิต 
(biotransformation) หลายขัน้ตอนจนกระทั่งไดเปนโครงสรางที่ละลายน้ําไดดีแลวถูกขับออกทาง
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ปสสาวะหรืออุจจาระ สําหรับ epoxide ที่เกิดขึ้นจากกระบวนการ biotransformation เชื่อวาสามารถ
กอมะเร็งได เนื่องจากสารกลุมนี้มีคุณสมบัติเปน electrophillic compound หรือถูกเปลี่ยนแปลง
ตอไปเกิดเปนอนุมูลอิสระที่วองไวตอการทําปฏิกิริยา เชน superoxide anion radical โมเลกุลเหลานี้
มีความสามารถในการเขาทําลายองคประกอบของเซลลได ตั้งแตเยื่อหุมเซลล โปรตีนภายในเซลล 
รวมถึง DNA แลวมีผลกระทบตอกระบวนการถายทอดรหัสพันธุกรรม ตลอดจนการสังเคราะห
โปรตีน เปนสาเหตุใหเซลลไดรับความเสียหายจนเกดิการกลายพันธุเปนเนื้องอก หรือมะเร็งใน
ที่สุด ตัวอยางพีเอเอชที่จัดเปนสารกอมะเรง็ ไดแก benz(a)anthracene, benzo(a)pyrene หรือ BaP   
พีเอเอชที่มีโครงสรางเปนวงแหวนจํานวนตั้งแต 4 ถึง 6 วง เปนสารกอมะเร็งที่รุนแรงกวาพเีอเอชที่
มีโครงสรางเปนวงแหวน 2 หรือ 3 หรือ 7 วง และพีเอเอชที่มีหมู alkyl เปนองคประกอบ ไดแก 7, 
12-dimethylbenz(a)anthracene (DMBA) เปนสารกอมะเร็งที่รุนแรงกวากลุมที่ไมมีหมู alkyl (กรม
ควบคุมมลพิษ, 2543; มลิวรรณ, 2544) 
 

เมแทบอไลทของพีเอเอชและอนุมูลอิสระวองไวที่เกิดขึ้น แมวารางกายมีกลไกทําลาย
พิษจนสามารถขับออกนอกรางกายไดก็ตาม แตถาสารพิษที่ไดรับมากเกินกวารางกายจะกําจดัได
หมด ก็มีผลทําใหเซลลเกิดอนัตรายหรือเกดิการบาดเจ็บ และนําไปสูการตายของเซลลหรือเนื้อเยื่อ 
(Akcha et al., 2000) 
 
 3.1  ความเปนพิษของพีเอเอชตอส่ิงมีชีวิต 
 

การศึกษาเมแทบอลิซึมของพีเอเอชสวนมากศึกษาในสัตวเล้ียงลูกดวยนม แตในระยะ
หลังเริ่มศึกษาในสัตวมกีระดูกสันหลังชั้นต่ํามากขึ้นโดยเฉพาะกลุมสัตวน้ํา ความเปนพิษของ         
พีเอเอชตอพืชและสัตวที่อยูในน้ําสูงขึ้นตามน้ําหนกัโมเลกุลของสารที่เพิ่มขึ้น จนเมื่อพีเอเอชนั้นมี
น้ําหนกัโมเลกลุสูงกวา 202 ความเปนพษิจะลดลง สําหรับพืชน้ําที่ไดรับพีเอเอชนั้นถาโครงสราง
ของสารเปน 2 หรือ 3 วง ที่ความเขมขน 5-100 ไมโครกรมัตอลิตร มีผลทําใหพืชเตบิโตเร็วข้ึนหรือ
ชาลงได สวนที่ความเขมขน 0.2-10 มิลลิกรัมตอลิตร ทําใหการแบงเซลลของพืชผิดปกติและตายได 
ในสัตวน้ําที่ไดรับพีเอเอชตดิตอกันเปนเวลานานอาจตายได สําหรับคนและสัตวเล้ียงลูกดวยนมอืน่
ที่ไดรับพีเอเอชอาจกอใหเกดิมะเร็งหรือเนือ้งอก โดยขึ้นกับปริมาณเอนไซมมิกซฟงกช่ันออกซิเดส 
(mixed function oxidase, MFO) ของสิ่งมีชีวิตนั้น (มลิวรรณ, 2544; Lee et al., 1994)  
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พีเอเอชบางชนิดไดแก anthracene, fluoranthene และ pyrene มีความเปนพิษเพิม่ขึ้นใน
สัตวน้ําหลายสปชีส เชน กุง mysid (Mysidopsis bahia) และหอยสองฝา (Mulinia laterlis) เปนตน 
เมื่อทดลองภายใตแสงอัลตราไวโอเลต (phototoxicity) แตไมมีผลตอปลา blue gill (Lepomis 
macrochirus) (มลิวรรณ, 2544) การสะสมพีเอเอชในสิ่งมีชีวิตที่อยูในน้ํามีความแตกตางกันอยาง
มาก ทั้งจากชนิดของพีเอเอชและสปชีสของสิ่งมีชีวิต เชน anthracene, fluorene และ phenanthrene 
มีคา bioconcentration factor (BCF) ในไรน้ํา (Daphnia magna) เทากบั 970, 506 และ 324 
ตามลําดับ (Newsted and Giesy, 1987) 
 

3.3  ความเปนพิษของพีเอเอชตอปลา 
 

เนื่องจากพีเอเอชเปนสารประกอบไมมีขัว้ ละลายน้ําไดนอย พีเอเอชที่ปนเปอนใน
แหลงน้ําสวนใหญจึงตกตะกอนอยูใตผิวน้ํา ดังนั้นความเขมขนของพีเอเอชที่ตรวจพบในดนิตะกอน
และในสัตวน้ําที่อาศัยในแหลงน้ํานั้น จึงมคีามากกวาความเขมขนของพีเอเอชในน้ํา (ATSDR, 
1995; Ruddock et al., 2002) ปลานับเปนสัตวสําคัญของระบบนิเวศที่ไดรับผลกระทบโดยตรงจาก
การปนเปอนสารพิษนานาชนิดในแหลงน้ํา ปลาในแหลงน้ําที่ปนเปอนพีเอเอชสามารถไดรับสารนี้
จากการดดูซึมผานทางผิวหนัง เหงือก และจากการกินอาหารตามดินตะกอน ปลาสวนมากสามารถ      
เมแทบอไลทพีเอเอชได การสะสมและความเปนพษิของพีเอเอชในปลาจึงขึ้นอยูกับหลายปจจยั 
ไดแก เสนทางและระยะเวลาไดรับสาร ปริมาณไขมันสะสมในเนื้อเยื่อปลา ปจจัยทางสิ่งแวดลอม  
ที่อยูอาศัย ไดแก อุณหภมูิของแหลงน้ํา ความแตกตางของสปชีส อายุ เพศ และภาวะการปนเปอน
สารพิษชนิดอืน่ ๆ (Varanasi et al, 1989; Lee et al., 1994) ปลาที่ไดรับพีเอเอชและปโตรเลียมทําให
เกิดความผิดปกติทั้งครีบกรอน เซลลเยื่อบุที่เหงือกเพิม่จาํนวน อัตราการหายใจและการเตนของ
หัวใจผิดปกติ ตับ ไต และเลอืดผิดปกติ เกดิเนื้องอก มะเร็ง ความผิดปกติของตัวออน การทํางาน
ของตอมไรทอผิดปกติ การเจริญเติบโตลดลง ระบบสืบพันธุเสื่อมสภาพ และอาจทําใหตายได 
(Albers, 1995) 

 
3.3.1  การเกิดพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 

 
Chang et al. (1998) ไดศึกษาความสัมพันธระหวางการเปลี่ยนแปลงของ

เนื้อเยื่อตับ กับสารพิษที่ปนเปอนในบริเวณแหลงที่อยูอาศัยของปลาซีกเดยีว (winter flounder, 
Pleuronectes americanus) ทางตอนเหนือของประเทศสหรัฐอเมริกา ซ่ึงเปนบริเวณทีเ่กิดมลพิษมาก
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ในระหวางป ค.ศ. 1984-1986 พบวาสารพีเอเอชในดนิตะกอนชนิดที่มนี้ําหนกัโมเลกลุต่ําและเปน
ผลิตผลจากน้ํามันปโตรเลียมซึ่งไดแก naphthalene, acenaphthene, anthracene,                               
1-methylnaphthalene, 2-methylnaphthalene, 2,6-dimethylnaphthalene, phenanthrene, biphenyl, 
fluorene และ 1-methylphenanthrene กอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในตับปลา ปลานิลที่ฉีด DMBA 
เขาชองทอง พบกลุมเซลล lymphoid ในไตและมามขยายขนาด และพบ apoptotic body ทําให 
white pulp ลดจํานวนลง (Hart et al., 1998) Zapata-Pérez et al. (2000) ศึกษาพษิจากสารมลวัตถุที่มี
ผลกระทบตอปลานิลเชนกนั พบวาปลานลิที่ไดรับสารสกัดจากดินตะกอนซึ่งปนเปอนพีเอเอชและ
สารมลวัตถุอ่ืน โดยการฉีดเขาชองทอง เกิดการเสื่อมของเซลล และมีการเพิ่มจํานวนของเซลลเยื่อบุ
ที่เหงือก เหงือกบวม และเซลลตับตาย Stentiford et al. (2003) รายงานผลการศึกษาพยาธิสภาพของ
ปลาซีกเดียว (flounder, Platichthys flesus) จากบริเวณปากแมน้ํา Tyne, Tees และ Mersey ประเทศ
อังกฤษ ซ่ึงปนเปอนสารพีเอเอชปริมาณสูงในดินตะกอน พบภาวะอักเสบในเนื้อเยื่อ เกิด fibrillar 
inclusion และการรวมกลุมของ melanomacrophage center จํานวนมาก กระจายอยูในเนื้อเยื่อตับ 
เยื่อบุทอน้ําดพีบการเสื่อมแบบ hydropic vacuolation สวนในเหงือก พบหลอดเลือดโปงเนื่องจาก
เลือดคั่ง (aneurysms) เซลลเยื่อบุของ secondary lamellae เพิ่มจํานวน และ secondary lamellae 
หลายอันสลาย เห็นหลอมรวมกัน โกลเมอรูลัสหลายอันพบสารจากเนือ้เยื่อประสาน ใน Bowman’s 
space และทอไตเกิดการอักเสบ  

 
การศึกษาความเปนพิษของ anthracene ในปลานิล โดยใหกินอาหารผสม 

anthracene ความเขมขน 10 และ 30 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน เปนเวลา 21 สัปดาห 
เกิดการเปลีย่นแปลงของเนื้อเยื่อตับ ไต มาม ตบัออน เหงือก ลําไสเล็ก และกระเพาะอาหาร โดยมี
ความรุนแรงมากไปนอย ตามลําดับ การเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อเหลานี้ทวีความรุนแรงมากขึ้นตาม
ระดับความเขมขนและระยะเวลาที่ปลาไดรับ anthracene ตัวอยางการเกิดพยาธิสภาพที่พบ ไดแก 
การเสื่อมของเซลลตับแบบมีแวควิโอล การสะสมแกรนูลของเกลือน้ําดใีนไซโทพลาซึมของเซลล
ตับ การตายของเซลลตับ การสะสมเม็ดเลือดขาวในเนื้อเยื่อไต การเสื่อมแบบ hyaline ที่เซลลเยื่อบุ 
proximal segment การเพิ่มจํานวน การเปลี่ยนแปลงรูปราง และการตายของทอหนวยไต การลด
จํานวนของ white pulp และ red pulp ในมาม การอักเสบเรื้อรังในตับออน รวมทั้งการตายของเซลล
เยื่อบุเหงือก และลําไสเล็ก (อชิรญา, 2547) เชนเดยีวกับนงพิจิตร (2547) พบ anthracene มี
ผลกระทบตอเนื้อเยื่อรวมทั้งซีโนไบโอติกเมแทบอลิซึมในปลานิล ทําใหเม็ดเลือดแดงตาย เอนไซม
กําจัดพษิในตบั ไดแก glutathione peroxidase, glutathione reductase และ superoxide dismutase 
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เพิ่มสูงขึ้นในปลานิลกลุมที่ไดรับ anthracene โดยการเปลี่ยนแปลงที่เกดิขึ้นแปรผันตามชวงเวลา
และสอดคลองกับการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพในตบั  

 
3.3.2  ความเปนพิษตอสารพนัธุกรรม 

 
ปลานิลที่ไดรับสารสกัดจากดินตะกอนซึ่งปนเปอนพีเอเอช และสารมลวัตถุอ่ืน

โดยการฉีดเขาชองทองพบความผิดปกติทีน่ิวเคลียสและโครมาตินของ lymphocyte (Zapata-Pérez 
et al., 2000) นอกจากนีย้ังพบวาปลานิลมีความถี่ของไมโครนิวเคลียส (micronucleus) ในเมด็เลือด
แดงเพิ่มสูงขึ้นอยางมีนัยสําคญั เมื่อไดรับ anthracene เปนเวลานาน ช้ีใหเห็นวาพีเอเอชชนิดนี้
สามารถชักนําใหโครโมโซมของเม็ดเลือดแดงเกิดความผดิปกติเพิ่มขึน้ (คณิศรา, 2547) Teles et al. 
(2003) พบวา naphthalene มีพิษตอสารพันธุกรรมเชนกัน โดยทําใหเกดิเม็ดเลือดแดงที่มีนิวเคลียส 
2 พู (bilobed erythrocyte) นิวเคลียสที่มีรูปคลายดัมเบล (dumbbell-shaped nucleus) นิวเคลียสรูปไต 
(kidney-shaped nucleus) หรือเม็ดเลือดแดงที่มีไมโครนิวเคลียส เมื่อทดลองในปลา Anguilla 
anguilla 

 
3.3.3  การเปลี่ยนแปลงคาทางโลหิตวิทยา 

 
 ปลานิลที่ไดรับ DMBA โดยการฉีดเขาชองทอง พบจํานวนเม็ดเลือดขาวรวม 

(total white blood cell count) ในมามและไตลดลง โดยแปรผันตามความเขมขนของสาร (Hart et 
al., 1998) anthracene มีผลทําใหเอนไซมทรานสอะมิเนส และอัลคาไลนฟอสฟาเตสในซีรัมของ
ปลานิลมีการทํางานสูงขึ้น ระดับบิลิรูบินสูงขึ้น ในขณะที่ระดับโปรตีนรวมและอัลบูมิน คา            
ฮีมาโตคริต และระดับฮีโมโกลบินลดลง (คณิศรา, 2547) Jee et al. (2006) ศึกษาผลกระทบของ 
DMBA พีเอเอชอีกชนิดหนึ่งตอการเจริญเตบิโต และคาทางโลหิตวิทยาบางประการของปลา 
Korean rockfish โดยการใหกินผสมอาหารที่ความเขมขน 0.6, 1.2 , 2.4 และ 4.8 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนกัอาหาร 1 กิโลกรัม นาน 8 สัปดาห พบวา DMBA มีผลเหนี่ยวนําใหเกดิภาวะโลหิตจางใน
ปลา จํานวนเมด็เลือดแดง คาฮีมาโตคริต และฮีโมโกลบินลดลง อัตราการเจริญเติบโตของปลาลดลง
ในกลุมที่ไดรับ DMBA ความเขมขนตั้งแต 1.2 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัอาหาร 1 กิโลกรัมขึ้นไป เมื่อ
เปรียบเทียบกบักลุมควบคุม 
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 Acenaphthene 
 

acenaphthene (อะซีแนพทีน) อาจเรียกอีกชื่อหนึ่งวา 1,2-dihydroacenaphthylene หรือ 1,8-
ethylenenaphthalene ถูกคนพบเปนครั้งแรกในถานหิน โดย Pierre E. M. Berthelot ในป ค.ศ. 1873 
นิยมนํามาใชงานในอุตสาหกรรมการผลิตสียอม พลาสติก สารกําจัดแมลง และสารกําจัดเชื้อรา  
เปนตน acenaphthene จัดอยูในพีเอเอช 16 ชนิดที่ USEPA กําหนดเปนสารกอมลพิษ สามารถตรวจ
พบไดในสิ่งแวดลอมทั่วไป ทั้งจากควนับหุร่ี การเผาไหมของเครื่องยนต ในอากาศ ดิน น้ําใตดนิ 
และน้ําผิวดิน (Faust, 1994; Franck and Stadelhofer, 1998) 
 
1.  คุณสมบัตทิางกายภาพและเคมี 
 

โครงสรางของ acenaphthene ประกอบดวยวงอะโรมาติกจํานวน 2 วง มีสูตรโมเลกุลคือ 
C12H10 น้ําหนกัโมเลกุลเทากบั 154.2 จุดเดอืด 279 องศาเซลเซียส จุดหลอมเหลว 95 องศาเซลเซียส 
และมีความหนาแนน 1.189 กรัมตอมิลลิลิตร acenaphthene มีลักษณะเปนผลึกสีเหลืองออน ละลาย
น้ําไดนอย (3.47-4.47 มิลลิกรัมตอลิตรที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส) แตละลายไดดีใน ethanol, 
methanol, propanol, chloroform, benzene, toluene และ glacial acetic acid (Faust, 1994; Irwin, 
1997) 

 
2.  ผลกระทบของ acenaphthene ตอสิ่งมชีีวิต 
 

 acenaphthene เปนพีเอเอชทีไ่มไดถูกจดัใหเปนสารกอมะเร็งโดย USEPA (Faust, 1994) 
ไมพบรายงานความเปนพษิแบบเฉียบพลันของ acenaphthene หากไดรับพีเอเอชชนิดนี้เพียงชนิด
เดียวในปริมาณนอย แตมักพบความเปนพิษแบบเรื้อรังเมื่อไดรับ acenaphthene สะสมเปนเวลานาน
หรือไดรับรวมกับพีเอเอชชนิดอื่น ๆ โดยอวัยวะเปาหมายของ acenaphthene คือ ตับ ไต และ 
ผิวหนัง acenaphthene มีฤทธิ์ทําใหเกดิการเปลี่ยนแปลงตอนิวเคลียสและไซโทพลาซึมในเซลลของ
จุลินทรยีและพืชบางชนิด โดยพบเซลลมีขนาดใหญขึ้น เกิดการขดตัวกันแนนของ DNA กลไกของ 
spindle fiber ถูกรบกวนในขณะแบงเซลลแบบไมโทซิสมีผลเหนี่ยวนําใหเกิด polyploidy (Irwin, 
1997) 
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 acenaphthene พบแพรกระจายอยูทัว่ไปในสิ่งแวดลอม ปะปนอยูกับอนภุาคเล็ก ๆใน
อากาศและน้าํ acenaphthene และพีเอเอชทีม่ีวงอะโรมาตกินอยกวา 4 วง ถูกยอยสลายไดโดย          
จุลินทรีย (biodegradation) กระบวนการทางชีวภาพนี้เกดิขึ้นในน้ําไดชากวาในดนิ ดังนั้นสิ่งมีชีวติ
ในน้ําจงึไดรับอันตรายจากการปนเปอน acenaphthene ในลักษณะเรื้อรัง (Irwin, 1997) 

 
ขอมูลความเปนพิษของ acenaphthene มีการศึกษาคอนขางนอย Knobloch et al. (1969) 

รายงานคา LD50 จากการกิน acenaphthene ในหนูขาวใหญ (rat) และหนูขาวเล็ก (mouse) เทากับ 10 
และ 2.1 กรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม ตามลําดับ และพบวาลูกหนูขาวใหญทีก่ิน acenaphthene 
ผสมน้ํามันมะกอกความเขมขน 2 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตวั 1 กิโลกรัมตอวัน เปนเวลา 32 วัน มี
น้ําหนกัตัวลดลง ลักษณะรูปรางเม็ดเลือดแดงเปลี่ยนแปลง ระดับเอนไซม aminotransferase ในซีรัม
สูงขึ้น และเกดิความผิดปกติของลักษณะตับและไต รวมท้ังพบภาวะอักเสบที่เยื่อบหุลอดลม ในชวง
สุดทายของการทดลอง พิษของ acenaphthene ที่มีตอเลือด เนื้อเยื่อตอม และปอด รายงานโดย 
Reshetyuk et al. (1970) เมื่อทดลองใหหนขูาวใหญสูดดม acenaphthene ในปริมาตร 12 มิลลิกรัม
ตอลูกบาศกเมตร วันละ 4 ช่ัวโมง ใหไดรับ 6 วันตอสัปดาห ติดตอกันนาน 5 เดือน พบเซลลเพิ่ม
จํานวน (hyperplasia) และ การเปลี่ยนแปลงรูปราง (metaplasia) ของเซลลเยื่อบุหลอดลม Gershbein 
(1975) รายงานวา  acenaphthene มีผลเรงการเพิ่มจํานวนเซลลตับในหนขูาวใหญ เมื่อไดรับโดยการ
กินผสมอาหาร 0.1 เปอรเซ็นต เปนเวลา 10 วัน การศึกษาพิษแบบกึ่งเรือ้รังของ acenaphthene ใน
หนูขาวเล็กพบวา หนเูพศผูทีไ่ดรับ acenaphthene 350 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวัหนึ่งกโิลกรัม โดยการ
กินเปนเวลา 90 วัน มีอาการตับโต เซลลตับเพิ่มขนาด ระดับโคเลสเตอรอลเพิ่มขึ้น และพบความ
ผิดปกติของระบบสบืพันธุในหนูเพศเมีย ไดแก น้ําหนักรังไขลด ระดบัการทํางานของรังไขและ
มดลูกต่ําลง (USEPA, 1989) 
 



อุปกรณและวิธีการ 
 
1.  การเตรียมสัตวทดลอง 
 

นําปลาสวายขนาดลําตัวยาวประมาณ 20 เซนติเมตร จํานวน 90 ตัว จากฟารมเอกชน        
มาอนุบาลในถังพลาสติกความจุ 2,000 ลิตร โดยมีน้ําประมาณ 1,000 ลิตร จํานวน 15 ตัวตอถัง 
เพื่อใหปลาปรบัตัวเขากับสภาพแวดลอมของหองปฏิบัติการ เปนเวลา 2 สัปดาห ปลาเหลานี้ไมมี
บาดแผลตามลําตัว ครีบไมเปอย และวายน้ําเปนปกติเมื่อปลอยลงในถังเล้ียง ใหอาหารเม็ดสําเร็จรูป
ทุกวัน ๆ ละ 1 คร้ัง จนปลาคุนเคยและยอมรับอาหารเปนอยางดี ใหอากาศโดยใชเครื่องอัดอากาศ
ตลอดเวลา เปลี่ยนน้ําครึ่งหนึ่งของปริมาตรน้ําที่ใชเล้ียงทุก 3 วัน 

 
2.  การเตรียมอาหารทดสอบ 

 
เตรียมอาหารเม็ดสําเร็จรูปที่ใชเล้ียงปลาใหมีความเขมขนของ acenaphthene ตางกัน 3 

ระดับความเขมขน ตามกลุมการทดลอง คือ 
  

 ระดับความเขมขนที่ 1  เปนอาหารไมผสม acenaphthene สําหรับกลุมควบคุม  
ระดับความเขมขนที่ 2  ใชอาหารเม็ดสําเรจ็รูปผสมกับ acenaphthene ที่ละลายใน

แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต โดยทําใหมีความเขมขนเปน 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม ทิ้ง
ไวจนกระทั่ง แอลกอฮอลระเหยออกไปหมดจึงนํามาใชเล้ียงปลา การเตรียม acenaphthene ทุก
ขั้นตอนระวังมิใหถูกแสง 

ระดับความเขมขนที่ 3  ใชอาหารเม็ดสําเรจ็รูปผสม acenaphthene ที่ละลายในแอลกอฮอล 
95 เปอรเซ็นต เหมือนกนักับขั้นตอนการเตรียมอาหารระดับที่ 2 แตทําใหมีความเขมขนเปน 150 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัม 

 
ความเขมขนของ acenaphthene ที่ใชในการทดลอง อางอิงจากความเขมขนต่ําสุดและสูงสุด 

ที่วิเคราะหไดในตับของปลาไมมีเกล็ดจากแมน้ําโขง (กมลพร และคณะ, 2548) และวิธีการคํานวณ 
acenaphthene ที่ใชผสมในอาหารแสดงในภาคผนวก 
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3.  วิธีการทดลอง 
 
สุมแบงปลาทั้งหมดออกเปน 3 กลุม ๆ ละ 30 ตัว เล้ียงในถังความจุ 2,000 ลิตร ที่มีน้ํา 1,000 

ลิตร ถังละ 15 ตัว ใหอาหารเม็ดสําเร็จรูปที่เตรียมไวในเวลาเชาทุกวัน ๆ ละครั้ง โดยคิดเปน 3 
เปอรเซ็นตของน้ําหนกัตัว ตามกลุมการทดลองดังนี้  

 
กลุมที่ 1  กลุมควบคุม ใหอาหารระดับความเขมขนที่ 1 
กลุมที่ 2  ใหอาหารระดับความเขมขนที่ 2 

 กลุมที่ 3  ใหอาหารระดับความเขมขนที่ 3 
 
เปลี่ยนน้ําครึ่งหนึ่งของปริมาตรที่ใชเล้ียงทุก 3 วัน ใหอากาศโดยใชเครื่องอัดอากาศ

ตลอดเวลา สังเกตพฤติกรรมของปลาทุกวนั สุมเก็บตัวอยางปลากลุมละ 15 ตัว ที่ 4 และ 8 สัปดาห 
หลังการทดลอง เพื่อนํามาศกึษาพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อและคาโลหิตวทิยาบางประการ โดยอด
อาหารเปนเวลาอยางนอย 24 ช่ัวโมง กอนการเก็บตัวอยางแตละครั้ง 
   

3.1  ศึกษาพยาธิสภาพของเนือ้เยื่อ 
 

1.  เก็บตัวอยางเนื้อเยื่อตับ ไต และมาม แชในน้ํายาคงสภาพ neutral bufferred formalin 
ความเขมขน 10 เปอรเซ็นต ที่เย็น อยางนอย 24 ช่ัวโมง 

2.  ลางน้ํายาคงสภาพออกจากเนื้อเยื่อใหหมดดวยน้ําประปา แลวตัดตวัอยางตับ ไต 
และมาม ใหมขีนาดประมาณ 0.5 ลูกบาศกเซนติเมตร 

3.  นําไปผานกระบวนการ paraffin technique (Humason, 1979) เพื่อทํา paraffin 
section ตัดเนือ้เยื่อดวยเครื่อง rotary microtome ความหนา 5 ไมโครเมตร 

4.  ติด section บนกระจกสไลด แลวยอมดวยสี hematoxylin และ eosin (H & E) เพือ่
ศึกษาการเปลีย่นแปลงของเนื้อเยื่อตวัอยางภายใตกลองจุลทรรศน 

 
3.2  ศึกษาคาโลหิตวิทยาบางประการ 
 

ทําใหปลาสลบ แลวเก็บเลือดปลาจากหลอดเลือดดําที่หาง (caudal vein) แบงเลือด
ตัวอยางของปลาแตละตัวเปน 3 สวน นําไปศึกษาคาโลหิตวิทยาดังตอไปนี ้
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3.2.1  ศึกษาลักษณะของเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาว และเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาว

ภายใตกลองจลุทรรศน โดยนําตัวอยางเลือดหยดบนกระจกสไลด แลวทําเปนฟลมบาง ๆ (blood 
smear) ยอมสีเม็ดเลือดดวยน้าํยา Dip-quick ของบริษัท คลีนิกคอลไดแอกโนสติกส (Clinac)  

3.2.2  ศึกษาคาฮีมาโตคริต โดยเก็บตัวอยางเลือดดวย microcapillary tube แลวนําไป
ปนดวยเครื่องหมุนเหวีย่งตกตะกอน (Universal 32R Hettich Centrifuge) ที่ความเรว็ 3,000 รอบตอ
นาที นาน 15 นาที อานคาปรมิาณเม็ดเลือดแดงอดัแนนเปนเปอรเซ็นตโดยใช PCV reading chart  

3.2.3  ศึกษาระดับฮีโมโกลบิน ดวยหลักการ cyanomethemoglobin method (Lee et al., 
1998) โดยเก็บตัวอยางเลือดในหลอดที่บรรจุสารปองกันเลือดแข็งตัว (EDTA) จากนั้นผสมเลือด
ตัวอยาง 2 ไมโครลิตร ในสารละลาย Drabkin’s solution 5 มิลลิลิตร เขยาใหเขากันพักไวนาน 5 
นาที จึงนําไปวัดคา Optical Density ดวยเครื่องวัดคาดูดกลืนแสง (Spectronic 20 Genesys 
Spectrophotometer) ที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร วิเคราะหระดับฮโีมโกลบินโดยเปรียบเทยีบ
จากกราฟฮโีมโกลบินมาตรฐาน 

 
วิเคราะหขอมูลคาโลหิตวิทยาดวยวิธีทางสถิติ ดังนี้ 
 
1.  คาเฉลี่ย (Mean) 
2.  คาความคลาดเคลื่อน (Standard Error Mean) 
3.  วิเคราะหความแปรปรวนแบบมีปจจยัเดยีว (One-Way Analysis of Variance) เพื่อ

ทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยระหวางกลุมควบคุม และกลุมทดลองทั้งสองความเขมขน แลว
ทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยแตละคูดวยวิธี Ducan และ Tamhane กรณีพบวามคีวามแตกตาง
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (กัลยา, 2543) 

4.  วิเคราะห T-test เพื่อทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยระหวาง 4 และ 8 สัปดาห 
หลังการทดลอง ที่ความเขมขนเดียวกนั (ชัชวาลย, 2544) 

 
4.  สถานที่ดําเนินการทดลอง 

 
1.  ภาควิชาสัตววิทยา คณะวทิยาศาสตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร เขตจตุจักร 

กรุงเทพมหานคร 
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2.  ภาควิชาวิทยาศาสตรทั่วไป คณะวิทยาศาสตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร เขตจตุจักร 
กรุงเทพมหานคร 

 
5.  ระยะเวลาทําการวิจัย 

 
เดือนตุลาคม 2548 ถึง เดือนกันยายน 2549 
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ผลและวิจารณ 
 

ผล 
 

กอนการทดลอง ปลาสวายกลุมควบคุม กนิอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลองที่ 
1 และ 2 กินอาหารผสม acenaphthene ความเขมขน 10 และ 150 กรัม ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอ
วัน ตามลําดับ มีพฤติกรรมชอบอยูรวมกนัเปนกลุม ปลาวายน้ําและฮุบอาหารกินไดดี แตตกใจงาย
เมื่อถูกรบกวนขณะใหอาหาร หรือเปลี่ยนถายน้ํา ที่ 4 สัปดาหหลังการทดลอง สุมเก็บตัวอยางปลา   
กลุมละ 15 ตัว ช่ังน้ําหนกัปลาตัวอยางทกุตวั เพื่อบันทกึการเจริญเติบโตพบวา ปลากลุมควบคุม มี
น้ําหนกัเฉลี่ยคอื 112.75 กรัม ปลากลุมทดลองที่ 1 และ 2 มีน้ําหนกัเฉลี่ยเทากับ 177.96 และ 179.90 
กรัม ตามลําดับ พฤติกรรมของปลาตลอดสัปดาหที่ 1 ถึง 4 ไมแตกตางจากกอนเร่ิมการทดลอง ที่ 8 
สัปดาห หลังการทดลอง สุมเก็บตัวอยางปลาเชนเดยีวกัน พบวาน้ําหนักของปลากลุมควบคุม มี
คาเฉลี่ยเปน 150.53 กรัม สวนน้ําหนักปลากลุมทดลองที่ 1 และ 2 มีคาเฉลี่ยเทากับ 191.17 และ 
150.21 กรัม ตามลําดับ โดยในชวงสัปดาหที่ 5 ถึง 8 สังเกตพบปลากลุมทดลองทั้งสองความเขมขน 
มีพฤติกรรมเปลี่ยนไป ปลาไมคอยวายน้ํา ฮุบกินอาหารนอยลง โดยเฉพาะในกลุมทดลองที่ 2 แต
ยังคงตื่นตกใจงายเมื่อถูกรบกวน และทุกกลุมไมมีปลาตายตลอดการทดลอง 8 สัปดาห 
 
1.  ผลการศึกษาพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
 

1.1  ตับ 
 

1.1.1  ปลาสวายกลุมควบคมุ กินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 4 สัปดาห หลังการ
ทดลอง เนื้อเยือ่ตับพบ melanomacrophage ที่มีสารสีน้ําตาลเขมบรรจุอยูกระจายทัว่ไป และมี 
melanomacrophage ที่รวมกลุมเปน melanomacrophage center มักพบใกล central vein เซลลตับ
บางเซลลขยายขนาดขึ้น (hypertrophy) หลายเซลลมีนิวเคลียสแตกออกเปนชิ้นขนาดเล็ก 
(karyorrhexis) และนวิเคลียสสลาย (karyolysis) (ภาพที่ 1A) ปลาบางตัวผนังของ central vein บาง
หลอดหนาตวัขึ้น เนื่องจากเซลลเยื่อบุบวมขึ้น (cell swelling) และนิวเคลียสสลาย บางเซลลมี
นิวเคลียสหดตวัแนน รวมทั้งพบ fibroblast แทรกเขามาในเนื้อเยื่อมุงสู central vein (ภาพที่ 1B) 
รอบ central vein บางบริเวณมี macrophage  แทรกเขามายังบริเวณที่เซลลตับตาย เพื่อเก็บเศษเซลล
ที่ตายแลว รวมท้ังมี fibroblast แทรกอยูในบริเวณเดยีวกันนี้ดวย (ภาพที่ 1C) ทอน้ําดีบางทอ 
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นิวเคลียสของเซลลเยื่อบุผนังทอน้ําดีสลาย มี fibrocyte เรียงตัว 4-5 ช้ัน ลอมรอบทอน้ําดี และมี 
fibroblast เรียงตัว 1-2 ช้ัน ลอมรอบชั้นของ fibrocyte (ภาพที่ 1D) 

 
เนื้อเยื่อตับของปลากลุมควบคุม ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง เซลลเยื่อบุของ central 

vein สวนใหญตาย บางเซลลมีนิวเคลียสหดแนน ติดสนี้ําเงินเขมของ H & E (ภาพที่ 2A) เซลลตับที่
มีนิวเคลียสสลายและนิวเคลยีสแตกออกเปนชิ้นยังคงพบไดไมแตกตางจากที่ 4 สัปดาห หลังการ
ทดลอง พบกลุม fibroblast ทีแ่ทรกเขามาในเนื้อเยื่อตับบริเวณที่เซลลตบัตาย (ภาพที่ 2B) พบ 
granuloma ของทอน้ําดี ที่ม ีfibroblast หอหุม เซลลตับใกลทอน้ําดีตายเปนหยอม และมี fibroblast 
แทรกเขาไปในบริเวณที่เซลลตาย พบเซลลตับบางเซลลเสื่อมแบบ hydropic (ภาพที ่2C) 

  
1.1.2  ปลาสวายกลุมทดลองที่ 1 กินอาหารผสม acenaphthene  10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกั

ตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง เนื้อเยือ่ตับมีลักษณะพยาธิสภาพไมแตกตางจาก
กลุมควบคุม แตมีความรุนแรงเพิ่มขึ้น พบ malanomacrophage กระจายทั่วทั้งเนื้อเยื่อตับ และพบ 
melanomacrophage center เพิ่มขึ้น เซลลเหลานี้บรรจุสารสีน้ําตาลเขมเกือบดํา เซลลตับตายเพิ่มขึ้น
เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม โดยพบเซลลที่นิวเคลียสแตกออกเปนชิ้น และนวิเคลียสสลาย เซลลเยื่อบุ 
central vein ตายแบบ necrosis (ภาพที่ 3A) เซลลเยื่อบุหลอดเลือดฝอยทีส่รางใหมในเนื้อเยื่อตับมี
นิวเคลียสหดตวัแนน เซลลตับรอบหลอดเลือดตาย และมี macrophage แทรกอยู (ภาพที่ 3B) เนื้อเยือ่
ตับของปลาบางตัวพบมี lymphocyte 4-5 เซลลอยูใกล central vein ที่มีเศษเซลลและ 
melanomacrophage บรรจุอยูภายใน (ภาพที่ 3C) เซลลเยื่อบุทอน้ําดีตายทั้งทอ ไมเหน็ขอบเขตของ
เซลล พบนิวเคลียสบวมและนวิเคลียสหดตัวแนน มี macrophage และมี epithelioid cell เขามา
ลอมรอบ (ภาพที่ 3D) 
  

กลุมทดลองที่ 1 ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง เซลลตับตายรุนแรงมากขึน้โดยพบเซลล
ตับที่มีเยื่อหุมเซลลสลายเปนบริเวณกวาง เซลลเยื่อบุทอน้ําดีตายทั้งทอ ลอกหลุดออกจาก basement 
membrane มี macrophage เขามาที่ทอน้ําด ีและม ีepithelioid cell เรียงตัว 4-5 ช้ัน ลอมรอบทอน้ําดี 
(ภาพที่ 4A) ผนัง central vein สลาย เซลลเยื่อบุตาย ปลาบางตัวเม็ดเลือดแดงที่อยูใน central vein 
สลาย นอกจากนี้พบ melanomacrophage สีน้ําตาลเขมเกอืบดํากระจายเพิ่มมากขึ้นกวาชวงที่            
4 สัปดาห เซลลตับบริเวณรอบ central vein ตาย และสลายเหน็เปนเศษเซลลอยูรวมกันกับบริเวณ 
exudate มี lymphocyte แทรกตัวเขามาในบริเวณที่เซลลตายดวย (ภาพที ่4B)                                                                 
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1.1.3  ปลาสวายกลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสม acenaphthene  150 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวนั ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง เซลลตับสวนใหญตาย โดยยังคงเห็น
รูปรางของเซลล แตไมมีนิวเคลียส มีเลือดคั่งใน central vein พบ macrophage, epithelioid cell และ 
lymphocyte อยูในบริเวณที่ผนังของ central vein สลาย (ภาพที่ 5A) เม็ดเลือดที่บรรจุอยูภายใน 
central vein ของปลาบางตัวสลาย (ภาพที่ 5B) ทอน้ําดีของปลาบางตัวมีเซลลเยื่อบุเปลี่ยนรูปรางจาก
เซลลรูปสี่เหล่ียมลูกบาศกเปนเซลลรูปแบน เรียกการเปลี่ยนแปลงนีว้า metastasis แตปลาสวนใหญ
ในกลุมนี้มีทอน้ําดีสลาย เนื่องจากเซลลเยื่อบุตาย (ภาพที่ 5C) มี epithelioid cell เรียงตวั 3-4 ช้ัน 
ลอมรอบทอน้ําดีที่ตาย ดานนอกมี fibroblast ลอมรอบ epithelioid cell อีกชั้นหนึง่ ยังคงพบ 
melanomacrophage กระจายทั่วไป (ภาพที่ 5D) 
  

ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง เซลลตับของปลาสวนใหญในกลุมนี้ขยายขนาดใหญขึ้น 
และพบเซลลตับตายเปนบรเิวณกวางเพิ่มมากขึ้น เซลลเยื่อบุทอน้ําดีตาย นวิเคลียสบวม บางเซลล
เยื่อหุมนิวเคลยีสสลาย (ภาพที่ 6A) ปลาสวนใหญมีเซลลเยื่อบุทอน้ําดีตาย ลอกหลุดออกจาก 
basement membrane มี macrophage เขาไปในบริเวณที่เซลลตาย เซลลเยื่อบุ central vein สลาย 
รวมทั้งเซลลตับที่อยูในบริเวณ central vein และทอน้ําดีตาย เหลือเพยีงเศษเซลล มี lymphocyte 
จํานวนมากแทรกเขามาในบริเวณที่มีเซลลตาย (ภาพที่ 6B) พบกระบวนการซอมแซมโดยเกิดการ
สรางหลอดเลือดใหม ที่มจีุดเริ่มตนจาก central vein แทรกเขาไปในเนือ้เยื่อตับ และมี fibrous 
exudate กระจายอยูดวย (ภาพที่ 6C) 
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1.2   ไต 
 

1.2.1  ปลาสวายกลุมควบคมุ กินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 4 สัปดาห หลังการ
ทดลอง ในเนือ้เยื่อไต พบ hemopoietic cell แทรกอยูระหวางทอไต และ renal corpuscle อยาง
หนาแนน โกลเมอรูลัสประกอบดวยขดหลอดเลือดฝอยบรรจุอยูใน Bowman’s capsule โดยมี 
visceral layer ซ่ึงเปนเยื่อบุช้ันในของ Bowman’s capsule หอหุมอยู  พบโกลเมอรูลัสบางอันหดตวั
แนน แตยังคงมีขนาดไมแตกตางจากอนัอืน่ ทอไตสวนตนและทอไตสวนปลายหลายบริเวณมีเซลล
เยื่อบุตาย พบมี melanomacrophage และ melanomacrophage center แตไมหนาแนนเทากับใน
เนื้อเยื่อตับ (ภาพที่ 7A, 7B) 
  

กลุมควบคุม ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง Bowman’s capsule และโกลเมอรูลัสมี
ลักษณะไมแตกตางจากที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง ทอไตทั้งสวนตนและสวนปลายบางทอมีเซลล
เยื่อบุตาย เหมอืนกับที่ 4 สัปดาห ปลาหลายตัวมีเซลลคลาย neutrophil อยูรวมกนัเปนกลุมขนาด
ใหญในบริเวณ hemopoietic tissue (ภาพที่ 7C, 7D) 
 

1.2.2  ปลาสวายกลุมทดลองที่ 1 กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกั
ตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง หลอดเลือดฝอยของโกลเมอรูลัสขยายตวั เซลล
เยื่อบุผนังหลอดเลือดฝอยตาย เหน็นิวเคลียสติดสีจาง เซลลเยื่อบุ parietal layer ของ Bowman’s 
capsule ตาย เห็นนวิเคลียสสลาย ทอไตสวนตนหลายทอมีเซลลเยื่อบุตาย ไมแตกตางจากกลุม
ควบคุม (ภาพที่ 8A, 8B) 
  

ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง โกลเมอรูลัสขยายเต็ม Bowman’s space ภายใน       
หลอดเลือดฝอยมีเม็ดเลือดแดงคั่ง (hyperemia) เซลลเยื่อบุผนังทอไตสวนตนและสวนปลายตายไม
แตกตางจากกลุมควบคุมที่ 8 สัปดาห และมี lymphocyte จํานวนมากแทรกเขามาบริเวณ 
hemopoietic tissue (ภาพที่ 8C, 8D)  
 

1.2.3  ปลาสวายกลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวนั ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง Bowman’s capsule บางอันขยายใหญขึน้ 
บรรจุโกลเมอรูลัสที่หลอดเลือดฝอยสลาย มี macrophage จํานวนมากและ melanomacrophage เขา
ไปในบริเวณที่เซลลตาย (ภาพที่ 9A) ทอไตสวนใหญมีเซลลเยื่อบุตาย ทาํใหทอไตสลายทั้งทอ ทอ
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ไตสวนตนบางบริเวณมเีซลลเยื่อบุฝอลงและตาย เห็นนวิเคลียสสลาย บางเซลลนิวเคลียสติดสีเขม 
บริเวณที่เปน hemopoietic tissue มีเม็ดเลือดคลาย neutrophil บรรจุอยูเปนจํานวนมาก (ภาพที่ 9B) 

 
ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง โกลเมอรูลัสขยายใหญเบียด Bowman’s space ใหแคบลง 

ทอไตทั้งสวนตนและสวนปลายมีเซลลเยื่อบุตายทั้งทอ บางทอเซลลเยื่อบุฝอและตาย มี fibroblast 
เรียงตัว 4-5 ช้ัน ลอมรอบทอไต และยังคงพบเม็ดเลอืดคลาย neutrophil รวมกันเปนกลุมขนาดใหญ
แทรกอยูระหวางทอไต (ภาพที่ 9C, 9D) 
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1.3  มาม 
 

1.3.1  ปลาสวายกลุมควบคมุ กินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 4 สัปดาห หลังการ
ทดลอง white pulp เปนกลุมของเซลลที่มีนิวเคลียสยอมตดิสีน้ําเงินเขมของ H & E สวนใหญเปน
เม็ดเลือดขาวอยูลอมรอบหลอดเลือด artery ขนาดเล็ก มีเม็ดเลือดแดงจาํนวนนอยแทรกอยูระหวาง
เซลลเหลานี้ บริเวณรอบ white pulp คือ red pulp  ซ่ึงเปนกลุมเม็ดเลือดแดงเปนสวนใหญ พบเซลล
ที่มีนิวเคลียสตดิสีน้ําเงินเขมแทรกอยูดวย (ภาพที่ 10A, 10B) 
  

ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง red pulp ขยายบริเวณกวางขึ้น เม็ดเลือดแดงกระจายเขา
ไปใน white pulp มากกวาที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง มี melanomacrophage center ที่เซลลมีสี
น้ําตาลออนและน้ําตาลเขมกระจายทั่วไปในเนื้อเยื่อ (ภาพที่ 10C) 
 

1.3.2  ปลาสวายกลุมทดลองที่ 1 กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกั
ตัว 1 กิโลกรัม ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง ลักษณะของมามคลายกับมามของกลุมควบคุมที่ 8 
สัปดาห โดยพบเม็ดเลือดแดงกระจายเขาไปใน white pulp ดวยเชนกัน (ภาพที่ 11A) 
  

ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง white pulp มีขนาดใหญขึ้น เมื่อเทียบกับที่ 4 สัปดาห 
เนื่องจากเซลลเม็ดเลือดขาวกระจายเขาไปในบริเวณ red pulp (ภาพที่ 11B) melanomacrophage 
center ขนาดใหญ มีสีน้ําตาลเขมถึงดํา และมีจํานวนมากขึ้น (ภาพที่ 11C) มามของปลาหลายตัว 
กลุมเซลลบริเวณ red pulp ตาย และมี macrophage จํานวนมากอยูในหยอมที่เซลลตาย (ภาพที่ 11D) 
 

1.3.3  ปลาสวายกลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง มีแองเลือดออกขนาดแตกตางกนัจํานวนมาก
เกิดขึ้น สวนใหญอยูใตเยื่อหุมมาม จึงดันเยือ่หุมมามใหโปงออก ในแองเลือดออกเหลานี้มีเม็ดเลือด
อยูเปนจํานวนมาก (ภาพที่ 12A, 12B) 
  

ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง แองเลือดออกมีขนาดเล็กลงมาก เปนเพยีงกลุมเม็ดเลือด
แดงขนาดเล็กเทานั้น ไมพบแองเลือดออกที่ดันเยื่อหุมมามโปงออกเหมอืนที่ 4 สัปดาห กลุม
เลือดออกนี้พบกระจายอยูทัง้ใน white pulp และ red pulp มี melanomacrophage center สีน้ําตาล
เขมจํานวนมากหลายกลุมแทรกอยูใน white pulp กลุมเซลลใน red pulp หลายบริเวณตาย ม ี
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macrophage จํานวนมากอยูในบริเวณที่เซลลตาย ไมแตกตางจากที่ 8 สัปดาห ของกลุมทดลองที่ 1 
(ภาพที่ 12C, 12D) 
 
1.4  เม็ดเลือด 
 

1.4.1  เม็ดเลือดแดง 
   

เม็ดเลือดแดงของปลาสวายกลุมควบคุมกินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 4 
และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง มีรูปรางรีถึงกลม นิวเคลียสรีหรือกลมอยูกลางเซลล ยอมติดสี       
น้ําเงินมวงของสี Dip quick (Clinac) ไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงิน (ภาพที ่13A) สวนเมด็เลือดแดงที่
เจริญไมเต็มทีอ่าจพบไดในกระแสเลือด เปนเซลลที่มีรูปรางกลมนิวเคลียสมีขนาดใหญ ยอมติดสี
มวง ไซโทพลาซึมยอมติดสีน้ําเงินแกมมวงเขมกวาเมด็เลือดแดงที่เจรญิเติมที่แลว (ภาพที่ 13B) 
   

เม็ดเลือดแดงของปลากลุมทดลองที่ 1 และ 2 กินอาหารผสม acenaphthene 10 
และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ทั้งที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง รูปราง
ของเม็ดเลือดแดงไมแตกตางจากกลุมควบคมุ แตพบนวิเคลียสของบางเซลลมีเยื่อหุมฉีกขาดเหน็
องคประกอบภายในนวิเคลยีสร่ัวออกมาในไซโทพลาซึมยอมติดสีมวงในปลากลุมทดลองที่ 2 ทั้ง
สองชวงเวลา (ภาพที่ 13C) โดยที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง พบเซลลเม็ดเลือดแดงทีเ่ยื่อหุม
นิวเคลียสร่ัวมากกวาที่ 4 สัปดาห  
 

1.4.2  เม็ดเลือดขาว 
 

เลือดของปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 4 และ 8 
สัปดาห หลังการทดลอง พบเม็ดเลือดขาวดงัตอไปนี้ neutrophil เปนเม็ดเลือดขาวที่พบมากที่สุด 
51.10 ± 2.61 และ 50.87 ± 1.83 เปอรเซ็นต ตามลําดับ เซลลมีขนาดใหญ  นิวเคลียสเห็นเปน 2 พู 
หรือเปนกอนเดี่ยว  ไซโทพลาซึมยอมติดสีชมพูจาง มีแกรนูลละเอียดบรรจุในไซโทพลาซึม (ภาพที่ 
13D) eosinophil พบ 1.40 ± 0.43 และ 2.93 ± 0.93 เปอรเซ็นต ตามลําดับ มีนิวเคลียสรูปรีอยูริมขอบ
เซลล นิวเคลียสยอมติดสีน้ําเงินมวง ไซโทพลาซึมยอมติดสีชมพูมวง มแีกรนูลขนาดใหญ ยอมติดสี
สมบรรจุอยูเต็มไซโทพลาซึม (ภาพที่ 13E) basophil เปนเม็ดเลือดขาวชนิดทีพ่บนอยมาก เพยีง 0.10 
± 0.10 และ 0.67 ± 0.33 เปอรเซ็นต ตามลําดับ นิวเคลียสมีขนาดใหญ รูปรางเกือบกลมติดสีน้ําเงิน
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มวงเขมอยูริมเซลล ไซโทพลาซึมติดสีมวงเขม มีแกรนูลหยาบตดิสีน้ําเงินมวงกระจายหาง ๆ ใน   
ไซโทพลาซึม (ภาพที่ 13F) monocyte พบ 9.30 ± 0.75 และ 11.67 ± 1.64 เปอรเซ็นต ตามลําดับ เปน
เม็ดเลือดขาวชนิดที่มีขนาดใหญที่สุด ไมมแีกรนูลในไซโทพลาซึม นิวเคลียสกลมหรือคลายเมล็ด
ถ่ัวอยูริมเซลล  ยอมติดสีน้ําเงนิมวงจางกวา  eosinophil และ basophil ไซโทพลาซึมติดสีน้ําเงินมวง
จาง อาจพบแวควิโอลอยูในไซโทพลาซึม (ภาพที่ 13G, 13H) lymphocyte พบ 38.00 ± 2.67 และ 
33.80 ± 2.45 เปอรเซ็นต ตามลําดับ มี 2 ขนาด คือ lymphocyte ที่มีขนาดใหญและเลก็กวา ทั้งสอง
ชนิดมีลักษณะเหมือนกนั คือ มีนิวเคลียสขนาดใหญเกือบเต็มเซลลอยูคอนไปทางดานหนึ่งของ
เซลล นิวเคลียสยอมติดสีน้ําเงินมวง ไซโทพลาซึมมีปริมาณนอยมากยอมติดสีน้ําเงินเทา (ภาพที่ 
13I, 13J) สวน thrombocyte พบมีรูปรางหลายแบบ แบบที่พบไดเสมอมีรูปรางรี นิวเคลียสมีขนาด
ใหญรูปรางรี ยอมติดสีมวงเขมอยูกลางเซลล ไซโทพลาซึมมีปริมาณนอย  ติดสีชมพใูส (ภาพที่ 
13K) อาจพบ thrombocyte ที่มีลักษณะคลายหยดน้ํา  (ภาพที่ 13L) และ thrombocyte ที่มีนิวเคลียส
กลม ไซโทพลาซึมยืดยาวออก ทําใหมีรูปรางคลายกระสวย (ภาพที่ 13M) นอกจากนีย้ังพบ 
thrombocyte ที่มีลักษณะคลาย lymphocyte คือมีนิวเคลียสขนาดใหญเกือบเต็มเซลล รูปรางกลม
หรือคอดเวา ยอมติดสีมวงเขม ไซโตพลาซึมนอยมาก แตติดสีชมพูใส และอาจพบแขนงของ        
ไซโทพลาซึม (cytoplasmic process) ยื่นออกมารอบเซลล ทําใหคลายกับ lymphocyte (ภาพที่ 13N) 
  

เม็ดเลือดขาวของปลากลุมทดลองที่ 1 กินอาหารผสม acenaphthene 10 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน  ทั้งสัปดาหที่ 4 และ 8 หลังการทดลอง ไมพบการ
เปลี่ยนแปลงทีเ่กิดขึ้นกับเม็ดเลือดขาวแตละชนิด  สวนปลากลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสม 
acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตอ 1 กิโลกรัมตอวัน พบแวควิโอลขนาดใหญใน               
ไซโทพลาซึมของ lymphocyte บางเซลลทั้งที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง (ภาพที่ 13O) 
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2.  ผลการศึกษาคาโลหิตวิทยาบางประการ 
 
2.1  ฮีมาโตครติ 

 
ผลการศึกษาคาเฉลี่ยฮีมาโตคริตของปลาสวาย (ตารางที่ 1 และ ภาพที่ 14) พบวา ที่ 4 

และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง ปลาสวายกลุมควบคุม กนิอาหารไมผสม acenaphthene และปลา
สวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตวั 1 กิโลกรัมตอ
วัน มีคาเฉลี่ยฮีมาโตคริตไมแตกตางกันทางสถิติ และที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง ปลาสวายทุก
กลุม มีคาเฉลี่ยฮีมาโตคริตเพิ่มขึ้นอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบกับระยะเวลา 4 สัปดาห 
หลังการทดลอง ที่ความเขมขนเดียวกนั 

 
2.2  ฮีโมโกลบิน 

 
ผลการศึกษาคาเฉลี่ยฮีโมโกลบิน (ตารางที่ 1 และ ภาพที่ 15) พบวาปลาสวายกลุม

ควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene และปลาสวายกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 
10 และ 150 มลิลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน ทัง้ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง มี
คาเฉลี่ยฮีโมโกลบินไมแตกตางกันทางสถิติ  
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ตารางที่ 1  คาเฉลี่ยฮีมาโตคริตและฮีโมโกลบินของปลาสวาย (± Standard Error Mean, SE) เมื่อ
     กลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลอง กินอาหารผสม               
     acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวนั ที่ 4 และ 8 สัปดาห 
     หลังการทดลอง 
 

ความเขมขนของ acenaphthene   
(mg/kg/day) คาโลหิตวิทยา ระยะเวลา 

(สัปดาห) 
0 10 150 

ฮีมาโตคริต 4 43.08 ± 2.64 50.77 ± 1.88 47.00 ± 2.39 
(เปอรเซ็นต) 8 55.93 ± 4.99 c 65.68 ± 3.67 c 55.42 ± 2.16 c 
ฮีโมโกลบิน 4 10.39 ± 1.11 11.37 ± 0.73 10.22 ± 0.58 

(กรัมเปอรเซ็นต) 8 9.13 ± 0.61 10.61 ± 0.87 9.52 ± 0.49 
 
หมายเหต ุ c = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมือ่เปรียบเทียบกับระยะเวลา 4 
     สัปดาห หลังการทดลอง ที่ความเขมขนเดียวกัน 
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หมายเหตุ  c = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับระยะเวลา 4 สัปดาห หลังการทดลอง  
       ที่ความเขมขนเดียวกัน 

     
    ภาพที่ 14  คาเฉลี่ยฮีมาโตคริตของปลาสวาย เปรียบเทยีบที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง เมื่อ 

      กลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลอง กินอาหารผสม               
      acenaphthene  10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวนั  
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ภาพที่ 15  คาเฉลี่ยฮีโมโกลบินของปลาสวาย เปรยีบเทยีบที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง เมื่อ 

   กลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลอง กินอาหารผสม                 
   acenaphthene  10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน  

 
2.3  การจําแนกชนิดเม็ดเลือดขาว 

 
การศึกษาคาเฉลี่ยเปนเปอรเซน็ตของเม็ดเลอืดขาว (differential count) ดังตารางที่ 2 

และภาพที่ 16 และ 17 พบวา ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง เปอรเซ็นตเมด็เลือดขาวแตละชนิด คือ 
neutrophil, eosinophil, basophil, lymphocyte และ monocyte ของปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหาร
ไมผสม acenaphthene และกลุมทดลองที่ 1 กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตวั 
1 กิโลกรัมตอวัน ไมแตกตางกันทางสถิติ สวนกลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสม acenaphthene 150 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน มเีปอรเซ็นต lymphocyte เพิ่มขึ้น และเปอรเซ็นต 
neutrophil ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบกับปลาสวายกลุมควบคุม และกลุม
ทดลองที่ 1 สวนเปอรเซ็นต eosinophil, basophil และ monocyte ไมมีความแตกตางกนัทางสถิติ ใน
ระหวางปลาสวายกลุมควบคมุและกลุมทดลองทั้งสองความเขมขน  
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ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง เปอรเซ็นต basophil ของปลากลุมทดลองที่ 1 ลดลงอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม สวนปลากลุมทดลองที่ 2 พบเปอรเซ็นต 
lymphocyte เพิ่มขึ้น ขณะที่ neutrophil และ basophil ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อ
เปรียบเทียบกบักลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene   

 
เมื่อเปรียบเทียบระหวางคาเฉล่ียเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวของปลาสวายที่ 4 และ 8 

สัปดาห หลังการทดลอง พบวา เปอรเซน็ตเม็ดเลือดขาวทกุชนิดในกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม 
acenaphthene ทั้งสองชวงเวลา ไมแตกตางกันทางสถิติ ปลากลุมทดลองที่ 1 กินอาหารผสม           
acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวนั พบเปอรเซ็นต neutrophil เพิ่มขึ้น และ
เปอรเซ็นต lymphocyte ลดลง อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ สวนปลากลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสม  
acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน พบเปอรเซน็ต lymphocyte ลดลง แตมี 
neutrophil และ basophil เพิม่ขึ้นอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 
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ตารางที่ 2  คาเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวของปลาสวาย (± Standard Error Mean, SE) เมื่อกลุมควบคุม 
     กินอาหารไมผสม acenaphthene  และกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 และ 
     150 มิลลิกรัม ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง 
 

ความเขมขนของ acenaphthene (mg/kg/day) 
เม็ดเลือดขาว ระยะเวลา 

(สัปดาห) 0 10 150 
Neutrophil 4 51.10 ± 2.61 43.80 ± 2.65 34.90 ± 2.35 ab 

 8 50.87 ± 1.83 55.80 ± 3.09 c 44.29 ± 2.99 bc 
Eosinophil 4 1.40 ± 0.43 1.50 ± 0.52 0.80 ± 0.33 

 8 2.93 ± 0.93 2.53 ± 0.74 1.21 ± 0.33 
Monocyte 4 9.30 ± 0.75 10.10 ± 1.85 10.40 ± 1.18 

 8 11.67 ± 1.64 13.07 ± 0.87 8.79 ± 1.28 
Lymphocyte 4 38.00 ± 2.67 43.70 ± 1.89 53.90 ± 2.54 ab 

 8 33.80 ± 2.45 28.13 ± 2.43 c 45.07 ± 2.50 abc 
Basophil 4 0.10 ± 0.10 0.30 ± 0.21 0 ± 0 

 8 0.67 ± 0.33 0.47 ± 0.35 a 0.36 ± 0.13 ac 
 
หมายเหต ุ a = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมือ่เปรียบเทียบกับกลุมควบคมุ 
     (0 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน) ที่ชวงเวลาเดียวกัน 

    b = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมทดลอง   
    กิน acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ชวงเวลาเดยีวกัน 
    c = มีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับระยะเวลา 4     
    สัปดาห หลังการทดลอง ที่ความเขมขนเดียวกัน 
     

 



 

72

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50
55
60
65
70
75
80
85
90

0 10 150

ความเขมขนของ acenaphthene (mg/kg/day)

ปริมาณเม็ดเลือดขาว
(เปอรเซ็นต)

Neutrophil
Eosinophil
Monocyte
Lymphocyte
Basophil

ab 

ab 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
หมายเหตุ  a = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (0 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
 กิโลกรัมตอวัน) ที่ชวงเวลาเดยีวกัน 

b = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมทดลอง กินอาหาร acenaphthene 10 
 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ชวงเวลาเดยีวกัน 

c = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับระยะเวลาที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง         
 ที่ความเขมขนเดยีวกัน 

               
ภาพที่ 16  คาเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวของปลาสวาย ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง เมื่อกลุมควบคุม 
    กินอาหารไมผสม acenaphthene กลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 และ      

   150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตวั 1 กิโลกรัมตอวัน  
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หมายเหตุ  a = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (0 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
 กิโลกรัมตอวัน) ที่ชวงเวลาเดยีวกัน 

b = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมทดลอง กิน acenaphthene 10 มิลลิกรัม   
ตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ชวงเวลาเดียวกัน 
c = มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับระยะเวลา 4 สัปดาห หลังการทดลอง ที่ความ

 เขมขนเดียวกัน 
 

ภาพที่ 17  คาเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวของปลาสวาย ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง 
    เมื่อกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene กลุมทดลอง กินอาหารผสม              
    acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน  
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วิจารณ 
 
 ผลการสังเกตพฤติกรรมปลาสวายทุกกลุมตลอดการทดลอง และการชัง่น้ําหนกัปลาเพื่อ
บันทึกการเจริญเติบโต ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง แสดงใหเหน็วา acenaphthene มีผลตอ
พฤติกรรมการวายน้ํา และอัตราการเจริญเตบิโต ปลาสวายทั้งสองกลุมทดลองไมคอยวายน้ํา เบื่อ
อาหาร และมนี้ําหนกัเฉลี่ยลดลงในปลากลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสมอะซีแนพทนี 150 มิลลิกรัม
ตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม เชนเดียวกับผลการศึกษาในสัตวเล้ียงลูกดวยนม พบวาลูกหนูขาวใหญที่
กิน acenaphthene ผสมน้ํามันมะกอกความเขมขน 2 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน เปน
เวลานาน 32 วนั มีน้ําหนักลดลง (Knobloch et al., 1969) และยังสอดคลองกับรายงานความเปนพษิ
ของพีเอเอชชนิดอื่นเชน phenanthrene และ DMBA ซ่ึงมีผลลดพฤติกรรมการวายน้าํ การฮุบกิน
อาหาร และอตัราการเจริญเติบโตของปลา เชนกัน (Hart et al., 1998; Jee et al., 2004, 2006) แต
ความเปนพษิของ acenaphthene ไมทําใหปลาตาย เมื่อไดรับโดยการกินผสมอาหารที่ 10 และ 150 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมตอวัน นาน 8 สัปดาห 
 
1.  พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
 
 เนื้อเยื่อตับของปลากลุมควบคุมพบเซลลตับตาย มี macrophage เขามาในบริเวณที่เซลลตาย  
เพื่อเก็บทําลายเศษเซลล  จากการพบ macrophage รวมทั้ง melanomacrophage และ 
melanomacrophage center ในเนื้อเยื่อแสดงถึงการตอบสนองตอการอักเสบเรื้อรัง (Cotran et al., 
1994; Agius and Roberts, 2003; Kumar et al., 2004)  ส่ิงที่กอใหเกิดการอักเสบนั้นมผีลทําใหเซลล
เยื่อบุของ central vein ทอน้ําดี และเซลลที่เปนองคประกอบของผนังทอน้ําดีตาย  การตอบสนองตอ
การอักเสบแบบเรื้อรังนี้  ถาปลาไมสามารถกําจัดสิ่งแปลกปลอมที่กอใหเกิดการอักเสบได ส่ิง
แปลกปลอมนัน้จะถูกจํากัดบริเวณ โดยมี fibroblast เขามาหอหุมไว  fibroblast ที่เขามาหอหุมกอน
เปลี่ยนสภาพเซลลเปน fibrocyte เรียงตัวเปนชั้น ๆ เรียกโครงสรางนี้วา granuloma เปนลักษณะ
สําคัญที่แสดงถึงการตอบสนองตอการอักเสบแบบเรื้อรังชนิด granulomatous inflammation 
(Cotran et al., 1994; Kumar et al., 2004)  ลักษณะ granuloma นี้พบไดที่ทอน้ําดี ในการทดลองครั้ง
นี้ พบ fibrocyte เรียงตัวกันเปนชั้น 4-5 ช้ันลอมรอบทอน้ําดีที่เซลลของชั้นตาง ๆ ตาย  เนื้อเยื่อทุก
ชนิดเมื่อเกดิอนัตรายขึ้น และมีเซลลที่เปนองคประกอบตาย รางกายจะมีกระบวนการซอมแซม โดย 
fibroblast เพิ่มจํานวนขึ้น แลวเคลื่อนที่เขาไปยังบริเวณเนือ้เยื่อที่เกดิความเสียหาย ในกระบวนการนี้
จําเปนตองใชพลังงานสูง จึงตองมีการสรางหลอดเลือดแทรกเขาไปในบริเวณที่มกีารซอมแซม
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เนื้อเยื่อ เพื่อนาํอาหารและออกซิเจนมายังเซลล (Kumar et al., 2004) พบกระบวนการซอมแซมได 
ในเนื้อเยื่อตับของปลากลุมควบคุมเชนกนั โดย fibroblast เคลื่อนตัวออกจากผนัง central vein ไปยัง
บริเวณที่ถูกทําลายรวมทั้งเซลลเยื่อบุผนัง central vein เคลื่อนตัวออกจากผนังดานในเพื่อสราง
หลอดเลือดใหม (angiogenesis) (Cotran et al., 1994) 
  

ปลาสวายที่ใชในการทดลองครั้งนี้มาจากฟารมปลาเอกชน และเปนปลาขนาดใหญ ปลา
เหลานี้เล้ียงอยูในบอดินเปนเวลานาน อาจไดรับสารสะสมที่มีอยูในดินหรือในน้ําที่ชะมาจากแหลง
เพาะปลูก รวมทั้งอาจมีสารปนเปอนอยูในอาหารสําเร็จรูปที่ใชเล้ียงปลา เปนสาเหตุใหปลาแสดง
การตอบสนองตอการอักเสบแบบเรื้อรัง และมีการซอมแซมเนื้อเยื่อที่ถูกทําลายเพื่อใหมีชีวิตรอด 
  

ปลาในกลุมทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมตอวนั ทั้งที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง มีลักษณะการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อตับ
เหมือนกนักับในกลุมควบคมุ แตที่ความเขมขนสูงกวามกีารตายของเซลลตบั ผนัง central vein และ
ทอน้ําดีรุนแรงกวา macrophage, melanomacrophage รวมทั้ง melanomacrophage center เพิ่ม
จํานวน และเมือ่ไดรับ acenaphthene เปนเวลานานขึ้น พบเนื้อเยื่อตับถูกทําลายมากขึน้ macrophage, 
melanomacrophage และ melanomacrophage center หนาแนนมากขึ้น ผลจากเนื้อเยื่อตับของปลา
กลุมทดลองทั้งสองกลุมแสดงใหเห็นวา  acenaphthene เปนสารกอใหเกิดภาวะอักเสบแบบเรื้อรังที่
ตับ ทอน้ําดี และเกิดการรวมกลุมกันของ macrophage ลักษณะเชนเดยีวกันนี้พบไดในปลาซีกเดียว  
(winter flounder, P. americanus และ P. flesus) ที่ไดรับสารกลุม chlorobiphenyl  โลหะหนักบาง
ชนิด ดีดีที และพีเอเอชซึ่งปนเปอนอยูในแหลงน้ําที่อาศัย (Chang et al., 1998; Stentiford et al., 
2003) จากการทดลองครั้งนี้ ไมพบเซลลตับและเซลลเยือ่บุทอน้ําดีเสื่อมแบบมีแวคิวโอลตามที่ 
Chang et al. (1998) และ Stentiford et al. (2003) รายงานไว แตพบเซลลตับตายชนิดที่ยังคงมี
ขอบเขตของเซลล แตนิวเคลียสสลาย และการมี lymphocyte เขามาลอมบริเวณหลอดเลือดและทอ
น้ําดีที่ตาย เหมือนกันกับการทดลองในปลาซีกเดียวและปลา rainbow trout ที่ไดรับ benzo(a)pyrene 
ซ่ึงเปนลักษณะเฉพาะทีแ่สดงถึงการตายของเซลลแบบ coagulative necrosis และเกิดการอักเสบ
แบบเรื้อรัง (Malmström et al., 2004) 
  

การไดรับพีเอเอชโดยการกนิ อวัยวะเปาหมายที่พีเอเอชจะถูกทําลายพิษ เปลี่ยนเปน          
เมแทบอไลท คือ ตับ สารเมแทบอไลทเหลานี้มีผลทําใหเกิดความเปนพิษตอตับได กระบวนการ
ทําลายพิษนี้เปนการทํางานของเอนไซมหลายชนิดที่มีความจําเพาะตอซับสเตรทและเนื้อเยื่อ รวมทั้ง
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ตอชนิดของสิ่งมีชีวิตดวย (Walton et al., 2001; Shimada et al., 2003) เมื่อเกิดกระบวนการทําลาย
พิษในตับจนไดเปนเมแทบอไลทที่ละลายน้ําได สารเหลานี้ถูกลําเลียงมาพรอมกับน้าํดี โดยสามารถ
ตรวจพบชนดิและปริมาณของเมแทบอไลทไดในปริมาณสูงในน้ําดี (Kirby et al., 1999; Lyons      
et al., 1999; Winter et al., 2005) เมแทบอไลทบางชนิดไมกอใหเกดิพิษตอเซลล บางชนิดมีพิษ
นอยลง แตมหีลายชนิดที่มีพษิตอเซลลเพิ่มขึ้น ทําใหเกิดอันตรายกับอวยัวะที่เมแทบอไลทเหลานี้ถูก
ลําเลียงไป  

 
กระบวนการทาํลายพิษในตับของปลา CYP1A ถือวามีความสําคัญที่สุดในการทําลายพิษ

ของกลุมพีเอเอช จากการยอมหาตําแหนงของ CYP1A ดวยวิธี immunohistochemistry ในตับ ไต 
และมามของปลา medaka ที่ฉีด benzo(a)pyrene เขาชองทอง พบ CYP1A ปริมาณมากในเซลลตับ
ของปลาที่ฉีด benzo(a)pyrene ความเขมขน 20 และ 200 ไมโครกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม ไต
พบ CYP1A ในเซลลเยื่อบุทอไต ในมามพบที่ mononuclear cell และเซลลเยื่อบุผนังหลอดเลือด ที่
ความเขมขน 200 ไมโครกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม (Carlson et al., 2004a, 2004b) ในปลา 
CYP1A เปนโปรตีนที่เกี่ยวของกับกระบวนการทําลายพษิ จากการทดลองของ White et al. (1994) 
รายงานวาเมื่อ CYP1A เพิ่มขึ้น เม็ดเลือดขาวชนิด lymphocyte และ macrophage เพิ่มขึ้นดวย แลว
เคลื่อนที่เขาหา CYP1A ซ่ึงสอดคลองกับการทดลองนี้ นั่นคือพบ lymphocyte และ macrophage 
จํานวนมากรอบหลอดเลือด ทอน้ําดี และทอไตที่ถูกทําลาย 

 
ไตของปลาทําหนาที่สําคัญในการรักษาสมดุลของอิออนระหวางเลือดและสิ่งแวดลอม เมื่อ

ปลาไดรับสารพิษ ไดแก สารกําจัดแมลง เนือ้เยื่อไตสวนทีพ่บมีการเปลี่ยนแปลงมากทีสุ่ด คือ เซลล
เยื่อบุทอไต และโกลเมอรูลัส (Teh et al., 1997) ปลาไนที่ไดรับสาร deltamethrin ซ่ึงเปนสารกําจดั
แมลง พบเยื่อบุทอไตสลาย นิวเคลียสของ hemopoietic cell หดตวัแนน (pyknosis)  หลอดเลือดฝอย
ของโกลเมอรูลัสขยายตัว และที่ความเขมขนสูงพบโกลเมอรูลัสสลาย (Cengiz, 2006) จากการ
ทดลองในปลานิลที่กินอาหารผสม anthracene ตั้งแตความเขมขนต่ํา 0.5 ถึงความเขมขนสูง 120 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัม  พบการเปลี่ยนแปลงทีโ่กลเมอรูลัส Bowman’s capsule และทอ
ไต (อชิรญา, 2547; นงพิจิตร, 2547) ซ่ึงเหมือนกันกับลักษณะที่พบในเนื้อเยื่อไตของปลาสวายกลุม
ทดลองทั้งสองระดับความเขมขน  

 
มามเปนอวยัวะที่เกีย่วของกบัการสรางและทําลายเม็ดเลือดแดงทีห่มดอายุ เนื้อเยื่อมามของ

ปลาสวายกลุมทดลองทั้งสองกลุม ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง มีแองเลือดออกขนาด
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แตกตางกันกระจายในเนื้อเยือ่มามหนาแนน โดยเฉพาะที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง ของกลุม
ทดลองที่ 2 กินอาหารผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน แสดงถึง
การสรางเม็ดเลือดแดงเพิ่มขึน้เพื่อลําเลียงเขาสูหลอดเลือด เนื่องจากเมด็เลือดแดงในกระแสเลือดเกดิ
อันตรายจากการมีเยื่อหุมนวิเคลียสสลาย พบอันตรายที่เกดิกับเซลลตาง ๆ ของมามไมรุนแรง 
สอดคลองกับมามของปลาที่อาศัยอยูในบรเิวณปากแมน้ําที่มีสารปนเปอนรวมทั้งมีพีเอเอชอยูดวย 
(Stentiford et al., 2003) พบ hemopoietic cell ตายเปนหยอม ผนังหลอดเลือดมีเซลลที่เปน
องคประกอบของผนังถูกทําลาย เนื่องจากมามไมเปนอวยัวะเปาหมายในการทําลายพษิ จึงพบ
อันตรายที่เกดิขึ้นกับเนื้อเยื่อมามไมรุนแรง แตอยางไรก็ตาม acenaphthene ที่ระดับความเขมขนสูง 
ก็อาจมีผลทําใหเกิดอนัตรายตอมามได เนือ่งจากเมแทบอไลทที่สะสมอยูในกระแสเลือดรอการ
ขับถายออกทางปสสาวะ สวน melanomacrophage center ที่เกิดขึน้ในเนื้อเยื่อมาม เปนบริเวณที่มี
ความเสียหายของเม็ดเลือดแดง และกระบวนการเมแทบอลิซึม (Press and Evensen, 1999) ดังนั้น
ในปลากลุมทีไ่ดรับ acenaphthene ความเขมขนสูงเปนเวลานาน จึงพบ melanomacrophage center 
สีเขม ขนาดใหญเปนจํานวนมาก  

 
เม็ดเลือดแดงของปลาสวายกลุมทดลองที่ 1 และ 2 กินอาหารผสม acenaphthene 10 และ 

150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง มีรูปรางลักษณะ
ไมแตกตางจากกลุมควบคุม ที่กินอาหารไมผสม acenaphthene แตพบเยื่อหุมนวิเคลียสหลายเซลล
ฉีกขาด เหน็องคประกอบของนิวเคลียสร่ัวออกมาในไซโทพลาซึม ในกลุมทดลองที่ 2 ทั้งสอง
ชวงเวลา ในขณะที่ไมพบการเปลี่ยนแปลงที่เยื่อหุมเซลล จากการเปลี่ยนแปลงดังกลาว ไมพบ
รายงานความเสียหายที่เกิดกบัเยื่อหุมนิวเคลียสหรือเยื่อหุมเซลลของเม็ดเลือดแดง เนือ่งจากการ
ไดรับพีเอเอชชนิดอื่นเลย แสดงใหเห็นวา acenaphthene เปนพิษตอเซลลเม็ดเลือดแดงเชนเดยีวกับ
โลหะหนกับางชนิด แตกอใหเกิดความผิดปกติที่มีลักษณะและความรนุแรงแตกตางกัน เชน เซลล
เม็ดเลือดแดงของปลา rosy barb บวม เมื่อไดรับโครเมียมในระยะเฉยีบพลัน สวนในระยะเรื้อรังพบ
เซลลยืดยาวออก เยื่อหุมเซลลเสียหาย และเกิดแวควิโอลภายในไซโทพลาซึม สวนพิษของตะกั่ว 
เมื่อทดลองในปลาชนิดเดยีวกัน พบวาทําลายเยื่อหุมเซลลของเม็ดเลือดแดง ทั้งในบริเวณที่มีการ
สรางเม็ดเลือดแดง และในกระแสเลือด (Gill and Pant, 1987; Gill et al., 1991)  

 
 acenaphthene ไมแสดงความเปนพิษตอสารพันธุกรรม เนื่องจากผลการทดลองไมพบ      

เม็ดเลือดแดงที่มีนิวเคลียส 2 พู (bilobed erythrocyte) นิวเคลียสที่มีรูปคลายดัมเบล (dumbbell-
shaped nucleus) นิวเคลียสรูปไต (kidney-shaped nucleus) หรือเม็ดเลือดแดงที่มไีมโครนิวเคลียส 
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(micronucleus) ซ่ึงพบไดในปลา Anguilla anguilla ที่ไดรับ naphthalene (Teles et al., 2003) และ
ในปลานิลที่ไดรับ anthracene (คณิศรา, 2547)  

 
สวนเม็ดเลือดขาว พบ lymphocyte บางเซลลในปลากลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสม 

acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง 
มีแวควิโอลขนาดใหญในไซโทพลาซึม เชนเดียวกับผลการทดลองในปลา rosy barb ที่ไดรับ
โครเมียมความเขมขน 117.8 มิลลิกรัมตอลิตรในระยะเฉียบพลัน (Gill and Pant, 1987) แตไมพบ
เซลล lymphocyte ที่มีความผิดปกติแบบม ี2 นิวเคลียส โครมาตินเปลี่ยนแปลง หรือเสื่อมสลาย ซ่ึง
พบในการทดลองเลี้ยงปลานิลโดยฉีดสารสกัดจากดินตะกอนที่ปนเปอนพีเอเอช 25 ชนิด และ    
สารมลวัตถุอ่ืน ๆ เขาชองทอง (Zapata-Pérez et al., 2000) ดังนั้นจึงสรุปไดวา acenaphthene มี 
ความเปนพษิตอเซลล (cytotoxicity) โดยเฉพาะอยางยิ่งกับเซลลเม็ดเลือดแดง 

 
ความเสียหายที่เกิดขึ้นกับตบั และไต มากหรือนอยข้ึนอยูกับระยะเวลาในการไดรับสาร 

อัตราหรือความสามารถในการทําลายพิษของเซลล และอัตราในการซอมแซมเนื้อเยื่อที่ถูกทําลาย 
ความเสียหายของตับและไตพบไดมากกวามามและเม็ดเลือด เนื่องจากความแตกตางของหนาที่ของ
เซลลแตละชนิด เซลลตับทําหนาที่สลายสารอาหารและกําจัดสารพิษ เซลลเยื่อบุทอไตทําหนาที่ดดู
กลับสารสําคัญและสามารถกําจัดสารพิษ เซลลตับเปนแหลงเก็บสะสมสารประกอบหลายชนิด
แตกตางกัน สารหลายชนิดใชในการเจือจางสารพิษจากกระบวนการทําลายพิษ ในขณะที่ 
hemopoietic cell ในมามมีหนาที่ผลิตเซลลเม็ดเลือดทั้งเมด็เลือดแดงและเม็ดเลือดขาว เม็ดเลือดใน
กระแสเลือดทาํหนาที่ลําเลียงและแลกเปลี่ยนแกส ขนสงสารอาหาร เมแทบอไลท ฮอรโมน รวมทั้ง
ของเสียจากกระบวนการเมแทบอลิซึม  ดังนั้นอวยัวะหรือเซลลที่ไมมีหนาที่หลักในการทําลายพิษ 
จึงมีความเสียหายนอยกวาอวัยวะหรือเซลลที่เกี่ยวของกบัการทําลายพษิ และเนื่องจากเซลล         
เม็ดเลือดมีอายจุํากัด เซลลที่เกิดความเสียหายตายไป มีการสรางเซลลใหมขึ้นมาทดแทน จึงพบ
ความเสียหายที่เซลลเหลานี้นอย 
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2.  คาโลหิตวิทยาบางประการ 
 

2.1  คาฮีมาโตคริต 
 

ปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene มีคาเฉลี่ยฮีมาโตคริต (± SE) 
อยูระหวาง 43.08 ± 2.64 ถึง 55.93 ± 4.99 เปอรเซ็นต ซ่ึงมีคาคอนขางสูงแตกตางจากปลาชนิดอื่น 
เชน ปลา Northern pike มีคาฮีมาโตคริตเทากับ 25.2 เปอรเซ็นต (Soivio and Oikari, 1976) ปลาทอง
เล้ียงที่อุณหภมูิ 30 องศาเซลเซียส เทากับ 25 เปอรเซ็นต (Chudzik and Houston, 1983) ปลาไนมี
คาฮีมาโตคริตเปน 20.2 เปอรเซ็นต (Takeda, 1990) ปลาบึกอายุ 3 ปเศษ มีคาฮีมาโตคริตอยูในชวง 
22-35 เปอรเซ็นต ขณะที่ตัวเต็มวัยมีคาอยูในชวง 30.2-39.0 เปอรเซ็นต (ไพโรจน, 2537) ในปลา  
ซีกเดียว (P. flesus) มีคาฮีมาโตคริตเทากับ 16 เปอรเซ็นต (Alkindi et al., 1996) คาฮีมาโตคริตของ
ปลา African catfish เทากับ 36.0 ± 1.26 เปอรเซ็นต (Mgbenka et al., 2005) และปลา Prochilodus 
scrofa เล้ียงที่อุณหภูมิ 20 องศาเซลเซียส pH 7 มีคาฮีมาโตคริตเปน 23.5 ± 0.72 เปอรเซ็นต 
(Carvalho and Fernandes, 2006) เปนตน ทั้งนี้เพราะความแตกตางของคาฮีมาโตคริตมีสาเหตุมาจาก
หลายปจจยั เชน ชนิดพนัธุปลา สุขภาพ เพศ สภาพแวดลอม อุณหภูมิของน้ํา และวิธีการเก็บตวัอยาง 
เปนตน นอกจากนี้การไดรับหรือถูกกระตุนดวยสารพิษเปนหนึ่งในหลายปจจยัที่ทําใหปลามีคา      
ฮีมาโตคริตเปลี่ยนแปลง (Gallaugher and Farrell, 1998)  

 
จากการทดลอง ปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุม

ทดลอง กินอาหารผสม acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ทั้งที่ 4 
และ 8 สัปดาห หลังการทดลอง มีคาเฉลี่ยฮีมาโตคริตไมแตกตางกัน และที่ 8 สัปดาห หลังการ
ทดลอง ปลาทุกกลุมมีคาฮีมาโตคริตเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคญัทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบทีค่วามเขมขน
เดียวกัน ซ่ึงอาจมีสาเหตุจากอายุปลาเพิ่มขึน้และสภาพแวดลอมที่ปลาอาศัยอยู มากกวาผลกระทบ
จาก acenaphthene ซ่ึงสอดคลองกบัรายงานของ Johansson-Sjobeck and Larsson (1979) ศึกษาใน
ปลา rainbow trout (S. gairdneri) พบวาปลามีปริมาณเม็ดเลือดแดงและคา MCHC (mean 
corpuscular hemoglobin concentation) ลดลง เมื่อไดรับตะกัว่ 300 มิลลิกรัมตอลิตรนาน 30 วนั แต
คาฮีมาโตคริตไมแตกตางจากกลุมควบคุม การศึกษาพษิของทองแดงตอปลาชนิดเดยีวกัน พบวามี
ผลทําใหปลาเบื่ออาหาร อัตราการเจริญเตบิโตลดลง แตไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงระดับ                
ฮีมาโตคริต ฮีโมโกลบิน และกลูโคสในเลือด (Lanno et al., 1985) Oliveira Ribeiro et al. (2006) 
รายงานความเปนพิษกึ่งเรื้อรังของตะกัว่ และ tributyltin (TBT) โดยใหปลา Hoplias malabaricus 



 

80

กินผสมอาหารพบวา คาฮีมาโตคริต ฮีโมโกลบิน และจาํนวนเม็ดเลือดขาวไมแตกตางทางสถิติ เมื่อ
เปรียบเทียบกบักลุมควบคุม เชนกัน 

 
จากการทดลองนี้แสดงใหเหน็วา ของ acenaphthene ไมมีผลกระทบตอคาฮีมาโตคริต

ของปลาสวาย เมื่อใหกนิผสมอาหารที่ความเขมขน 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม
ตอวันเปนเวลานาน 4 และ 8 สัปดาห แตกตางจาก anthracene ที่มีผลทําใหคาฮีมาโตครติและ
ฮีโมโกลบินของปลานิลลดลง เมื่อใหกินผสมอาหาร เนื่องจาก anthracene มีพิษทําลายเนื้อเยื่อซ่ึงทํา
หนาที่สรางเซลลเม็ดเลือดแดง ไดแก มาม และ ไต หรืออาจมีผลทําใหเม็ดเลือดแดงในกระแสเลือด
ตาย (คณิศรา, 2547; อชิรญา, 2547) Jee et al. (2006) รายงานผลกระทบจาก 7,12-
dimethylbenz(a)anthracene (DMBA) พีเอเอชอีกชนิดหนึง่ พบวาคาฮีมาโตคริตและฮีโมโกลบิน
ของปลา Korean rockfish ลดลง เมื่อใหปลากินผสมอาหาร เพราะ DMBA ทําใหเซลลเม็ดเลือดแตก
ในปลา ยับยั้งกระบวนการสรางเม็ดเลือดแดง หรืออาจเพิม่การทําลายเมด็เลือดใน hemopoietic 
tissue ในทางตรงกันขาม ภาวะขาดออกซิเจน (hypoxia) สามารถทําใหเซลลเม็ดเลือดแดงบวม เปน
เหตุใหคาฮีมาโตคริตเพิ่มขึ้น (Soivio et al., 1973; Cooper et al., 2001) แตจากการทดลองนี้ ปลา
สวายทุกกลุมไมแสดงอาการฮุบอากาศซึ่งเปนพฤติกรรมที่ปลาแสดงออกเมื่อออกซิเจนในน้ําต่ําลง 
ดังนั้นคาฮีมาโตคริตที่เพิ่มขึ้นจึงไมนามีสาเหตุจากการขาดออกซิเจนจากสิ่งแวดลอม แตอาจเกดิจาก
การสรางและปลอยเม็ดเลือดแดงเขาสูกระแสเลือดเพิ่มขึ้น เนื่องจากเม็ดเลอืดแดงถกูทําลาย 
สอดคลองกับการพบแองเลอืดออกในเนื้อเยื่อมามจํานวนมากที่ 4 สัปดาห และพบแองเลือดลดลงที่ 
8 สัปดาห หลังการทดลอง 

 
2.2  คาฮีโมโกลบิน 
 

ผลการศึกษาคาเฉลี่ยฮีโมโกลบินพบวาปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม               
acenaphthene มีคาเฉลี่ยฮีโมโกลบิน (± SE) อยูระหวาง 9.13 ± 0.61 ถึง 10.39 ± 1.11 กรัม
เปอรเซ็นต ซ่ึงมีคาแตกตางจากปลาชนิดอืน่ เนื่องจากคาฮีโมโกลบินในปลาแตกตางกันตาม ชนดิ
พันธุ อายุปลา ลักษณะนิสัย หรือ สภาพแวดลอม (Lagler et al., 1977; Gallaugher and Farrell, 
1998; Nikinmaa and Salama, 1998; AMC, 2006) เชน ปลา Northern pike มีคาฮีโมโกลบินเทากับ 
6.1 กรัมเปอรเซ็นต (Soivio and Oikari, 1976) คาฮีโมโกลบินของปลาทองเปน 6.01 กรัมเปอรเซ็นต 
(Chudzik and Houston, 1983) ปลาไนมีคาฮีโมโกลบินเทากับ 6.21 กรัมเปอรเซ็นต (Takeda, 1990) 
ปลาบึกอายุ 3 ปเศษ มีคาฮีโมโกลบินอยูในชวง 9.9-14.9 กรัมเปอรเซ็นต ขณะที่ตัวเต็มวัยอยูในชวง 
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17.3-21.4 กรัมเปอรเซ็นต (ไพโรจน, 2537) ในปลาซีกเดียวมีคาฮีโมโกลบินเปน 4.5 กรัมเปอรเซ็นต 
(Alkindi et al., 1996) คาฮีโมโกลบินของปลา African catfish เทากับ 16 ± 0.86 กรัมตอเดซิลิตร 
(Mgbenka et al., 2005) และปลา P. scrofa มีคาฮีโมโกลบินเทากับ 6.93 ± 0.59 กรัมตอเดซิลิตร เมื่อ
เล้ียงที่อุณหภมูิ 20 องศาเซลเซียส pH 7 เปนตน  

 
ปลาสวายทั้ง 3 กลุมทดลอง ไดแก กลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene กลุม

ทดลองที่ 1 กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวนั และกลุม
ทดลองที่ 2 กินอาหารผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ทั้งที่  4 และ 
8 สัปดาห หลังการทดลอง มีคาเฉลี่ยฮีโมโกลบินไมแตกตางกันทางสถิติ แสดงใหเห็นวา               
acenaphthene ไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงระดับฮีโมโกลบินของปลาสวาย เมื่อใหกินผสมอาหารที่
ความเขมขน 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน นาน 4 และ 8 สัปดาห แตกตาง
จากผลการศึกษาพิษของ anthracene และ DMBA ในปลาชนิดอื่น (คณศิรา, 2547; Jee et al., 2006) 
สารที่มีผลทําใหคาเฉลี่ยฮีโมโกลบินลดลง เนื่องจากสารนั้นมีพิษทําลายฮีโมโกลบิน หรือยับยั้งอัตรา
การสังเคราะหฮีโมโกลบิน หรือลดการสรางเอนไซม delta-amino levulinic acid dehydratase    
(δALA-D) ซ่ึงเปนเอนไซมที่จําเปนในการสังเคราะหฮีโมโกลบิน (Johansson-Sjobeck and 
Larsson, 1979;  Jee et al., 2006) สวนสารบางชนิดมีผลเรงการทํางานของเอนไซม δALA-D หรือ
เพิ่มการปลอยเม็ดเลือดแดงทีเ่จริญไมเต็มทีจ่ากมามเขาสูกระแสเลือดมากขึ้น จึงทําใหระดับ
ฮีโมโกลบินสูงขึ้น (Carvalho and Fernandes, 2006; Elahee and Bhagwant, 2006) 
  

2.3  การจําแนกเม็ดเลือดขาว 
 

การจําแนกเมด็เลือดขาวของปลาสวายกลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene ที่ 
4 สัปดาห หลังการทดลอง มีเปอรเซ็นตของ neutrophil, eosinophil, basophil, lymphocyte และ 
monocyte (± SE) เปน 50.10 ± 2.61, 1.40 ± 0.43, 0.10 ± 0.10, 38.00 ± 2.67 และ 9.30 ± 0.75 
ตามลําดับ และที่ 8 สัปดาห เทากับ 50.87 ± 1.83, 2.93 ± 0.93, 0.67 ± 0.33, 33.80 ± 2.45 และ 11.67 
± 1.64 เปอรเซ็นต ตามลําดับ ซ่ึงแตกตางจากปลาชนิดอื่น เชน ปลาทองมีสัดสวนของเม็ดเลือดขาว
เปน 5.1, 2.2, 0.2, 92.5 และ 0 เปอรเซ็นต ตามลําดับ (Watson et al., 1963) ปลาบึกตวัเต็มวัยเทากับ 
57.5 ± 25.6, 0, 0.8 ± 1.4, 14.6 ± 7.4 และ 20.8 ± 18.6 เปอรเซ็นต ตามลําดับ (ไพโรจน, 2537) และ
ในปลา African catfish เปน 21.9 ± 0.8, 1.8 ± 0.2, 0, 63.6 ± 1.0 และ 12.5 ± 0.6 เปอรเซ็นต 
ตามลําดับ (Mgbenka et al., 2003) สวนปลา white bream (Diplodus sargus) มีสัดสวนของ
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เปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวชนิดมีแกรนูล (นับรวม neutrophil, eosinophil และ basophil), lymphocyte 
และ monocyte เทากับ 28, 70 และ 2 ตามลําดับ (AMC, 2006) เปนตน  

 
เนื่องจากเซลลเม็ดเลือดขาวมหีนาที่สําคัญในกลไกการปองกันระดับเซลลของรางกาย

เมื่อไดรับสิ่งแปลกปลอม ดังนั้นการเปลี่ยนแปลงสัดสวนหรือคาเปอรเซ็นตของเม็ดเลือดขาวแตละ
ชนิด จึงแสดงถึงภาวะผดิปกติหรือการเกิดพยาธิสภาพของรางกาย ซ่ึงอาจเกิดจากการไดรับสารเคมี
ปนเปอนในสิ่งแวดลอมได (Buckley, 1977; Takashima and Hibiya, 1995) จากการทดลองพบ
เปอรเซ็นต lymphocyte เพิ่มขึ้นอยางมีนยัสําคัญทางสถิติในปลาสวายกลุมทดลองที่ 2 กินอาหาร
ผสม acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ที่ 4 และ 8 สัปดาห หลังการ
ทดลอง เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมกินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลองที่ 1      
กินอาหารผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตวั 1 กิโลกรัมตอวัน ในชวงเวลาเดียวกัน 
เชนเดยีวกับการศึกษาในปลา rainbow trout (Oncorhynchus mykiss) ที่ไดรับสารสกัดจากโคลนซึ่ง
ปนเปอนน้ํามนัจากการขุดเจาะโดยวิธีฉีดเขาชองทอง พบวา lymphocyte บริเวณไตสวนตนมกีาร
เพิ่มจํานวนมากขึ้น (Tahir and Secombes, 1995) นอกจากนี้ Zapata-Pérez et al. (2000) พบ 
lymphocyte เพิ่มจํานวน และมีลักษณะผิดปกติ ในปลานลิที่ฉีดสารสกัดจากดินตะกอนซึ่งปนเปอน
พีเอเอช 25 ชนิด และสารมลวัตถุอ่ืน ๆ เขาชองทอง และ Reynaud and Deschaux (2006) สรุปผล
จากหลายการศึกษารายงานวาพีเอเอชทําใหการเพิ่มจํานวน lymphocyte สูงขึ้น แสดงใหเห็นวา 
acenaphthene ที่ความเขมขนสูงมีผลกระตุนการตอบสนองของระบบภมิูคุมกัน จากการที่
เปอรเซ็นต lymphocyte เพิ่มจํานวนขึ้นตามความเขมขนของสาร และยงัแสดงใหเห็นวา 
acenaphthene มีความเปนพษิแบบเรื้อรัง เนื่องจาก lymphocyte เปนเซลลเม็ดเลือดขาวที่มีหนาที่
สําคัญในกระบวนการสรางภูมิคุมกันของรางกาย แบงเปน 2 ชนิด คือ B-cell และ T-cell ปกติใน
ปลาหลายชนดิมักพบ lymphocyte มีปริมาณสูงรองจากเซลลเม็ดเลือดแดง และพบปริมาณเพิ่ม   
มากขึ้น เมื่อปลาอยูในภาวะผิดปกติโดยเฉพาะกรณีเกดิโรค เมื่อเกิดการอักเสบแบบเฉียบพลัน
ปริมาณ lymphocyte มักลดลงอยางรวดเรว็ และพบปริมาณเพิ่มขึ้นอยางตอเนื่องเมื่อเขาสูการอักเสบ
ระยะเรื้อรัง (Ellis, 1977; Pickerring and Pottinger, 1987; Takashima and Hibiya, 1995) สอดคลอง
กับการศึกษาทีร่ะบุวาระบบภมูิคุมกันของปลามีความไวตอพิษของพีเอเอช พบวาเมื่อปลาไดรับ 
benzo(a)pyrene ที่ความเขมขนสูง มีผลเพิ่ม B cell-mediated immunity (Reynaud and Deschaux, 
2005) 
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จากการที่ lymphocyte ในกระแสเลือดมีจํานวนเพิ่มขึ้นในปลากลุมทดลองที่ 1 และ 2 
ตามลําดับ สอดคลองกับผลการศึกษาในเนื้อเยื่อมาม เนือ่งจากบริเวณ white pulp มีกลุมเม็ดเลือด
ขาว โดยเฉพาะ lymphocyte เปนจํานวนมาก เมื่อ lymphocyte เหลานี้ถูกปลอยออกสูกระแสเลือด มี
ผลทําใหขนาดของ white pulp ลดลง แตมีเปอรเซ็นต lymphocyte ในกระแสเลือดเพิ่มขึ้น ตอมา 
lymphocyte เหลานี้จะแทรกตัวผานผนังหลอดเลือดไปยังบริเวณเนื้อเยื่อที่ไดรับอันตราย ซ่ึงเปน
กลไกการตอบสนองตอการอักเสบแบบเรื้อรัง (Cotran et al., 1994) ทําใหเนื้อเยื่อที่ไดรับอันตรายมี 
lymphocyte แทรกเขาไปจํานวนมาก มีผลทําใหเปอรเซน็ต lymphocyte ในกระแสเลือดลดลง ทั้ง
สองกลุมทดลอง ที่ 8 สัปดาห จากการทดลองครั้งนี้พบ lymphocyte จํานวนมากในเนื้อเยื่อตับและ
ไตดวย แสดงถึงเกิดการอักเสบแบบเรื้อรังในตับและไต จากการไดรับ acenaphthene  

 
ที่ 4 สัปดาห หลังการทดลอง neutrophil ในปลาสวายกลุมทดลองที่ 2 กินอาหารผสม       

acenaphthene 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน มีเปอรเซน็ตลดลงอยางมีนัยสําคัญ เมื่อ
เปรียบเทียบกบัปลากลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene และกลุมทดลองที่ 1 กินอาหาร
ผสม acenaphthene 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน สวนที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง 
เปอรเซ็นต neutrophil ลดลงอยางมีนัยสําคญัเชนกัน เมื่อเปรียบเทียบกบัปลากลุมทดลองที่ 1 และต่ํา
กวากลุมควบคุมแตไมแตกตางกันทางสถิติ neutrophil มีหนาที่เกีย่วของกับการอักเสบชนิด
เฉียบพลัน และการปองกนัเซลลจากการติดเชื้อแบคทีเรียโดยวิธี phagocytosis (Takashima and 
Hibiya, 1995; Neumann et al., 2001) จากการทดลอง acenaphthene มีผลทําใหเปอรเซ็นต 
neutrophil ลดลงเมื่อไดรับในความเขมขนสูง เปนสาเหตทุําใหความสามารถในการกาํจัดเชื้อโรค
หรือแบคทีเรียในปลาลดลง สอดคลองกับรายงานที่ Reynaud and Deschaux (2006) ไดรวบรวม
และสรุปวา พีเอเอชมีผลลดหรือยับยั้งหนาที่ของเซลลกลุมที่มีกระบวนการ phagocytosis 

 
สําหรับ basophil ที่ 8 สัปดาห หลังการทดลอง ปลากลุมทดลองที่ 1 และ 2 กินอาหาร

ผสม acenaphthene 10 และ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน ลดลงอยางมีนัยสําคัญเมือ่
เปรียบเทียบกบักลุมควบคุม กินอาหารไมผสม acenaphthene แสดงถึงความเปนพษิของ 
acenaphthene แบบเรื้อรัง เพราะมักพบ basophil จํานวนมากในกรณีที่เกิดการอักเสบแบบ
เฉียบพลัน หรือภาวะมีปรสิต (Takashima and Hibiya, 1995) และหากเปรียบเทียบที่ 4 และ 8 
สัปดาห หลังการทดลอง ของปลากลุมทดลองที่ 1 และ 2 พบเปอรเซ็นต basophil เพิ่มขึ้นทั้งสอง
กลุม และพบเพิ่มขึ้นในกลุมควบคุมเชนกนั จึงอาจมีสาเหตุจากสภาพแวดลอมไดแก คุณภาพน้ํา 
มากกวาเปนผลกระทบจาก acenaphthene  
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สรุปและขอเสนอแนะ 
 

สรุป 
  

 acenaphthene มีผลกระทบตอการเติบโต และกอใหเกิดการอักเสบแบบเรื้อรังของเนื้อเยื่อ
ตับ ไต และมาม รวมทั้งเปนพิษตอเซลลเม็ดเลือดของปลาสวาย เมื่อใหกินผสมอาหารที่ความเขมขน 
10 และ 150 มลิลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัม นาน 4 และ 8 สัปดาห เปรียบเทียบกบักลุมควบคุม 
กินอาหารไมผสม acenaphthene โดยพยาธสิภาพมีความรนุแรงเพิ่มขึ้นเมื่อความเขมขนของ 
acenaphthene สูงขึ้น และระยะเวลาที่ปลาไดรับนานขึ้น ดงัตอไปนี ้
 
 1.  ตับ เซลลตับบวมและเสื่อมแบบ hydropic เซลลตับตายแบบ necrosis เกิด granuloma มี 
melanomacrophage และ melanomacrophage center สะสมในเนื้อเยื่อเปนจํานวนมาก เซลลเยื่อบุทอ
น้ําดีและ central vein ตาย พบ lymphocyte และ macrophage แทรกอยูในบริเวณที่เซลลตาย และ
เกิดการสรางหลอดเลือดใหม ที่ 8 สัปดาหหลังการทดลอง 
 
  2.  ไต หลอดเลือดฝอยของโกลเมอรูลัสขยายตัว เซลลเยือ่บุหลอดเลือดฝอยตายและมีเลือด
คั่งในหลอดเลอืด Bowman’s capsule บางอันขยายขนาดและภายในบรรจุโกลเมอรูลัสที่หลอดเลือด
ฝอยสลาย เซลลเยื่อบุทอไตตายแบบ necrosis มี lymphocyte จํานวนมากแทรกอยูในบริเวณ 
hemopoietic tissue 
 
 3.  มาม red pulp ขยายบริเวณกวางกระจายเขาไปใน white pulp มีแองเลือดออก และ 
melanomacrophage center สีน้ําตาลเขมจํานวนมากกระจายในเนื้อเยื่อ แตที่ 8 สัปดาห หลังการ
ทดลอง white pulp มีขนาดใหญ ขนาดของแองเลือดออกเล็กลง พบกลุมเซลลบริเวณ red pulp ตาย 
และมี macrophage อยูในบรเิวณทีเ่ซลลตายจํานวนมาก  
 
 4.  เม็ดเลือด การเปลี่ยนแปลงเฉพาะในปลากลุมทดลองกินอาหารผสม acenaphthene ที่
ความเขมขนสงู150 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน คือพบเยื่อหุมนิวเคลยีสของเซลล   
เม็ดเลือดแดงเสียหาย มแีวควิโอลขนาดใหญในไซโทพลาซึมของ lymphocyte บางเซลล  
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ความเสียหายของเนื้อเยื่อตบัและไต พบมากกวาในมามและเม็ดเลือด ตามลําดับ เนื่องจาก
หนาที่ของเซลลแตละชนิดแตกตางกัน ดังนั้นจึงไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงคาฮีมาโตคริตและระดบั
ฮีโมโกลบินของปลาสวายกลุมทดลองทั้งสองความเขมขน สวนผลการจําแนกเม็ดเลอืดขาว ที่ความ
เขมขนของ acenaphthene สูง เปอรเซ็นตของ lymphocyte เพิ่มขึ้น ขณะที่เปอรเซ็นต neutrophil 
และ basophil ลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  

 
การเพิ่มจํานวน lymphocyte เปนลักษณะทีแ่สดงการอักเสบแบบเรื้อรัง สอดคลองกับ 

พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ สวน neutrophil และ basophile ที่ลดลงนั้น เนือ่งจากเม็ดเลือดทั้งสองชนิด
นี้บงชี้ถึงการอักเสบแบบเฉียบพลัน 
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ขอเสนอแนะ 
  
 1.  ควรศึกษาเอนไซมกําจัดพิษดวย เพื่อเปนดัชนแีสดงผลกระทบของ acenaphthene 
เนื่องจากสารเคมีกลุมนี้มีอวยัวะเปาหมาย และกระบวนการทําลายพิษเกิดขึ้นที่ตับ  
 
  2.  ควรศึกษาการกลับคืนสูสภาพปกติ (recover) ของเนื้อเยื่อ หลังไดรับ acenaphthene  
 
 3.  ควรใชปลาขนาดเล็กและเลี้ยงในหองปฏิบัติการ โดยควบคุมคุณภาพน้ําเปนอยางดี เพื่อ
ลดการไดรับสารปนเปอนจากสิ่งแวดลอม ซ่ึงอาจกอใหเกิดพยาธิสภาพตอปลาทดลอง กอนการ
ทดลองในหองปฏิบัติการ  
 

4.  ควรวิเคราะห acenaphthene ที่ตกคางในเนื้อเยื่อปลาเพิม่เติม ประกอบกับผลการศึกษา
พยาธิสภาพในครั้งนี้ จะทําใหทราบขอมลูเกี่ยวกับกระบวนการเมแทบอลิซึม และการสะสม 
acenaphthene ในปลาซึ่งมีประโยชนตอการประเมินความเสี่ยงในการนํามาบริโภค หรือการ
ถายทอดตามโซอาหารไดตอไป 
 
 การศึกษาผลกระทบของ acenaphthene ที่ปนเปอนในอาหารตอการเกดิพยาธิสภาพของ
ปลาสวายครั้งนี้ เปนดัชนีสําคัญที่ใชประเมนิสุขภาพปลา ซ่ึงเปนสัตวสําคัญของระบบนิเวศในแหลง
น้ําธรรมชาติ โดยเฉพาะปลาในกลุม catfish (ปลาไมมีเกล็ด) ที่อาศัยและมีพฤติกรรมหาอาหาร
บริเวณดินตะกอน ซ่ึงมีรายงานการปนเปอนพีเอเอชหลายชนิดรวมทั้ง acenaphthene และเปนขอมลู
เพื่อตระหนักถึงความปลอดภัยในการนําปลาจากแหลงน้าํนั้นมาบริโภค  
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101

1.  ภาพโครงสรางของพีเอเอช 16 ชนิด 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
ภาพผนวกที่ 1  โครงสรางของพีเอเอช 16 ชนิด 
ที่มา:  Furton and Pentzke (1998) 
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2.  ตารางแสดงคุณสมบัติทางกายภาพและเคมีของพีเอเอชบางชนิด 
 
ตารางผนวกที ่1  คุณสมบัติทางกายภาพและเคมีของพีเอเอชบางชนิด 

 

PAH 
Abbreviation Molecular

formular 
 

Boiling 
point 
(°C) 

Melting 
point 
(°C) 

Molecular 
Weigth  

(g) 

Solubility  
at 25 °C  
(µg/L) 

Vapor Pressure  
at 25 °C  
(mm Hg) 

Carcinogenicity Benzene  
(and total)  

rings 
Naphthalene NA C10H8 80 218 128.212500 to 34000 1.8x 10-2 NC 2 
Acenaphthylene ACL C12H8 92-93 280 152.2 3420 10 -3 - 10-4 NC 2 
Acenaphthene AC C12H10 95 279 154.2 3470 - NC 2 
Fluorene FL C13H10 115-116 295 166.2 800 - NC 2 (3) 
Anthracene AN C14H10 216.4 342 178.2 59 2.4x 10-4 NC 3 
Phenanthrene PHE C14H10 100.5 340 178.2 435 6.8x 10-4 NC 3 
Fluoranthene FA C16H10 108.8 375 202.3 260 - NC 3 (4) 
Pyrene PY C16H10 150.4 393 202.1 133 6.9x 10-7 NC 4 
Benz[a]anthracene BaA C18H12 160.7 400 228.3 11.0 1.1x 10-7 C 4 
Chrysene CHR C18H12 253.8 448 228.3 1.9 - WC 4 
Benzo[b]fluoranthene BbFA C20H12 168.3 481 252.3 2.4 - C 4 (5) 
Benzo[k]fluoranthene BkFA C20H12 215.7 480 252.3 2.4 - C 4 (5) 
Benzo[a]pyrene BaP C20H12 178.1 496 252.3 3.8 5.5x 10-9 SC 5 
Indeno(1,2,3-cd)pyrene IP C22H12 163.6 536 276.3 62 - C 5(6) 
Dibenz[a,h]anthracene DBahA C24H14 266.6 524 278.3 0.4 - C 5 
Benzo[ghi]perylene BghiP C22H12 277 - 276.4 0.3 1.0x 10-10 NC 6 

 
หมายเหต:ุ NC = non-carcinogenic, WC = weakly carcinogenic, C = carcinogenic, SC = strongly  

    carcinogenic 
 
ที่มา: Nagpal (1993) 
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3.  ตารางแสดงคาครึ่งชีวิตของพีเอเอชบางชนิดในสิ่งแวดลอม 
 
ตารางผนวกที ่2  คาครึ่งชีวิตของพีเอเอชบางชนิดในสิ่งแวดลอม 
 

พีเอเอช สิ่งแวดลอม คาครึ่งชีวติ (ชั่วโมง) วิธีการศึกษา 
acenaphthene น้ําผิวดิน 

ดิน 
 
น้ําใตดิน 

3-300 
295-2,448 

 
590-4,896 

คํานวณจากปฏิกิริยาแตกสลายดวยแสง (photolysis) 
คํานวณจากการศึกษาในคอลัมนดิน แบบใชออกซิเจน 
(aerobic soil column test) 
คํานวณจากปฏิกิริยาการยอยสลายโดยชีวภาพในน้ํา   
แบบใชออกซิเจน (aqueous aerobic biodegradation) 

anthracene น้ําผิวดิน 
ดิน 
 
น้ําใตดิน 

0.58-1.7 
1,200-11,040 

 
2,400-22,080 

คํานวณจากปฏิกิริยาแตกสลายดวยแสง  
คํานวณจากการศึกษาโดยวิธี soil die-away test          
แบบใชออกซิเจน 
คํานวณจากปฏิกิริยาการยอยสลายโดยชีวภาพในน้ํา   
แบบใชออกซิเจน  

benz(a)anthracene น้ําผิวดิน 
ดิน 
 
น้ําใตดิน 

1-3 
2,448-16,320 

 
4,896-32,640 

คํานวณจากปฏิกิริยาแตกสลายดวยแสง  
คํานวณจากการศึกษาโดยวิธี soil die-away test          
แบบใชออกซิเจน ที่อุณหภูมิ 10-30 องศาเซลเซียส 
คํานวณจากปฏิกิริยาการยอยสลายโดยชีวภาพในน้ํา   
แบบใชออกซิเจน  

benz(a)pyrene น้ําผิวดิน 
ดิน 
 
น้ําใตดิน 

0.37-1.1 
1,368-12,720 

 
2,736-25,440 

คํานวณจากปฏิกิริยาแตกสลายดวยแสง  
คํานวณจากการศึกษาโดยวิธี soil die-away test          
แบบใชออกซิเจน ที่อุณหภูมิ 10-30 องศาเซลเซียส 
คํานวณจากปฏิกิริยาการยอยสลายโดยชีวภาพในน้ํา   
แบบใชออกซิเจน  

chrysene น้ําผิวดิน 
ดิน 
 
น้ําใตดิน 

4.4-13 
8,904-24,000 

 
17,808-48,000 

คํานวณจากปฏิกิริยาแตกสลายดวยแสงในน้ํา  
คํานวณจากการศึกษาโดยวิธี soil die-away test          
แบบใชออกซิเจน  
คํานวณจากปฏิกิริยาการยอยสลายโดยชีวภาพในน้ํา   
แบบใชออกซิเจน  

naphthalene น้ําผิวดิน 
 
ดิน 
 
น้ําใตดิน 

12-480 
 

398-1,152 
 

24-6,192 

คํานวณจากปฏิกิริยาการยอยสลายโดยชีวภาพในน้ํา   
แบบใชออกซิเจน 
คํานวณจากการศึกษาโดยวิธี soil die-away test          
แบบใชออกซิเจน  
คํานวณจากปฏิกิริยาการยอยสลายโดยชีวภาพในน้ํา   
แบบใชออกซิเจน และไมใชออกซิเจน 

 
ที่มา: กรมควบคุมมลพิษ (2543) และ Howard et al. (1991) 
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4.  ตารางแสดงวิธีการคํานวณ acenaphthene ที่ใชผสมในอาหารสําเร็จรูป เพื่อเล้ียงปลากลุมทดลอง  
      ความเขมขน 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน จํานวน 30 ตัว ตอสัปดาห 
 
ตารางผนวกที ่3  วิธีการคํานวณ acenaphthene ที่ใชผสมในอาหารสําเร็จรูป เพื่อเล้ียงปลากลุม    
               ทดลอง ความเขมขน 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตอวัน จํานวน 30 ตัว                        
               ตอสัปดาห 
 
ถาน้ําหนักปลาเฉลี่ย (กรัม) = (3/100) x 135 = 135 
ใหอาหาร 3 เปอรเซ็นตของน้ําหนักตวัตอวนั (กรัม)  = 4.05 
ความเขมขนของ acenaphthene ที่ตองการใหปลาไดรับ  
(มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม) 

= 10 

ดังนั้นความเขมขนของ acenaphthene ตอปลา 1 ตัว       
น้ําหนกั 135 กรัม (มิลลิกรัม)                   

= (10 x 135)/1000 = 1.35 

ถาเตรียมอาหารสําหรับ 1 สัปดาห น้ําหนักอาหารคิดเปน 
(กรัม) 

= 4.05 x 30 ตัว x 7 วัน = 850.5 

ดังนั้นความเขมขนของ acenaphthene ในอาหาร 850.5 กรัม 
(มิลลิกรัม)  

= (1.35 x 850.5)/4.05 = 283.5 

 
ดังนั้น ละลาย acenaphthene 283.5 มิลลิกรัม ในแอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต ผสมกับ 

อาหารเม็ด 850.5 กรัม สําหรับใชเล้ียงปลา จํานวน 30 ตวั นาน 1 สัปดาห ปลาไดรับ 
acenaphthene คิดเปนความเขมขน 10 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวัน 

 
หมายเหต:ุ คํานวณ acenaphthene ที่ใชในการเตรียมอาหารใหมทกุสัปดาห  เนื่องจากน้ําหนักปลา
     เปลี่ยนแปลงในแตละสัปดาห  
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5.  เทคนิคเนื้อเยื่อสัตว (Humason, 1979) 
 
5.1 การเตรียมน้ํายาคงสภาพ neutral bufferred formalin 10 เปอรเซ็นต 
 
 - formalin     100 มิลลิลิตร 
 - น้ํากลั่น     900 มิลลิลิตร 
 - sodium phosphate monobasic; NaH2PO4      4 กรัม 
 - sodium phosphate dibasic, anhydrous; Na2HPO4 6.5 กรัม 
 
5.2  ขั้นตอนการเตรียมเนื้อเยือ่ดวยเครื่องอัตโนมัติ (automatic tissue processor) 
 
 ขั้นตอนที่              สารละลาย         เวลา (ช่ัวโมง) 
  1    แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต 5 
  2    แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต 2 
  3    แอลกอฮอล 80 เปอรเซ็นต 1 
  4    แอลกอฮอล 80 เปอรเซ็นต 1 
  5    แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต 1 
  6    แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต 1 
  7    แอลกอฮอล 100 เปอรเซ็นต 1 
  8    แอลกอฮอล 100 เปอรเซ็นต 1 
  9    xylene I    1 
  10    xylene II   1 
  11    palaplast I   1.5 
  12    palaplast II   1.5 
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5.3  การเตรียมสียอม 
 

5.3.1  สี Harris’ hematoxylin  
 

- hematoxylin crystals   5 กรัม 
- แอลกอฮอล 100 เปอรเซ็นต   50 กรัม 
- ammonium หรือ potassium alum  100 กรัม 
- น้ํากลั่น     1,000 มิลลิลิตร 
- mercuric oxide, red    2.5 กรัม 

 
ตมน้ํากลั่นใหเดือด จากนั้นเติม ammonium หรือ potassium alum คนใหละลาย และ

ละลายผง hematoxylin ในแอลกอฮอล 100 เปอรเซ็นต แลวนํามาเตมิลงในสารละลายของ 
ammonium หรือ potassium alum ที่กําลังเดือด คนใหเขากัน ตมตอไปอีก 30 วินาท ียกลงแชในนํ ้า
เย็น และเติม mercuric oxide ลงไปอยางชา ๆ ทีละนอย ไมควรเติมทีเดียวหมด เพราะอาจกระเดน็
เกิดอันตรายไดเนื่องจากเกดิปฏิกิริยารุนแรง คนสารละลายใหเขากัน จนกระทั่งไดสารละลายสีมวง
น้ําเงินเขม ทิ้งไวใหเย็นแลวเทใสขวดสีน้ําตาลเก็บไวนาน 1 สัปดาห แตถามีความจําเปนตองรีบใช
ทันที ใหใชไดเลยหลังจากทีส่ารละลายเย็นแลว สารละลายนี้เกบ็ไวไดนานประมาณ 6 เดือนในที่มืด 
การตรวจวาสารละลายหมดอายุนั้น ทําไดโดยหยดสารละลาย 3-5 หยด ในน้ําประมาณ 200 
มิลลิลิตร ถาไดสารละลายสีน้ําตาลแสดงวาสารละลายหมดอายุแลว สารละลายที่เกบ็ไว กอนใชให
เติม glacial acetic acid 2-4 มิลลิลิตร ตอสารละลาย 100 มิลลิลิตร เพื่อชวยให hematoxylin เปลี่ยน
เปน hematein อยางชา ๆ และทําใหเกิดการติดสีของนิวเคลียสถูกตองยิ่งขึ้น  
 

5.3.2  สี Eosin 
 

stock alcoholic eosin 1 เปอรเซน็ต 
- eosin Y, water soluble    1 กรัม 
- น้ํากลั่น      20 มิลลิลิตร 
ละลายเขาดวยกัน แลวจึงเติม 
- แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต    80 มิลลิลิตร 
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working solution 
- stock alcoholic eosin    1 สวน 
- แอลกอฮอล 80 เปอรเซ็นต    3 สวน  

 
กอนใชเติม glacial acetic acid 0.5 มิลลิลิตร ตอสี 100 มิลลิลิตร แลวคนใหเขากัน  

 
5.3.3  ขั้นตอนการยอมสี 

 
1.  xylene I และ II นานครั้งละ   5 นาที 
2.  แอลกอฮอล 100 เปอรเซ็นต นาน   2 นาที 
3.  แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต นาน   2 นาที 
4.  แอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต นาน   2 นาที 
5.  ลางน้ําประปาไหลผาน นาน   1-2 นาท ี
6.  ยอมสี hematoxylin นาน    5-6 นาที 
7.  ลางน้ําประปาไหลผาน นาน   1-2 นาที 
8.  ลง acid alcohol 1 เปอรเซ็นต โดยจุมเร็ว ๆ   1-2 คร้ัง 
9.  ลางน้ําประปาไหลผาน นาน   1 นาที 
10.  จุมใน Li2CO3     1 นาที 
11.  ลางน้ําประปาไหลผาน นาน   1 นาที 
12.  ยอมสี eosin นาน    2 นาที 
13.  จุมในแอลกอฮอล 70 เปอรเซ็นต   30 วินาท ี
14.  แอลกอฮอล 95 เปอรเซ็นต I และ II คร้ังละ  2 นาที 
15.  แอลกอฮอล 100 เปอรเซ็นต I และ II คร้ังละ 2 นาที 
16.  xylene I และ II นานครั้งละ   5 นาที 
17.  หยด permount ปดดวยกระจกปดสไลด 
 
ผล: นิวเคลียสยอมติดสีมวงน้ําเงิน หรือสีน้ําเงิน 
 ไซโทพลาซมึ ยอมติดสีชมพ ูถึงสมแดง 
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ประวัติการศึกษา และการทํางาน 
 
ช่ือ–นามสกุล นางสาวกมลพร  มาแสวง 
วัน เดือน ป ที่เกิด 24 เมษายน 2521 
สถานที่เกิด  กรุงเทพมหานคร 
ประวัติการศึกษา วท.บ. (ชีววิทยา) 

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร (พ.ศ. 2542) 
ตําแหนงหนาที่การงานปจจบุัน พนักงานมหาวิทยาลัย 
สถานที่ทํางานปจจุบัน ภาควิชาสัตววทิยา  คณะวิทยาศาสตร   

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร 
ผลงานดีเดนและรางวัลทางวิชาการ  - 
ทุนการศึกษาที่ไดรับ ทุนอุดหนนุและสงเสริมวิทยานิพนธระดบัปริญญาโท 

บัณฑิตวิทยาลยั  มหาวิทยาลยัเกษตรศาสตร   
ประจําป 2548 
 

 


