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บทที่ 4

วิจารณผลการทดลอง

4.1 ผลของสารพิษจากเชื้อราทีทูและซีราลีโนนในกุงกุลาดํา

จากการศึกษาครั้งนี้ พบวา การเจริญเติบโตของกุงกุลาดําที่ไดรับอาหารปนเปอน
สารพิษทีทูระดับสูงสุด (2.0 พีพีเอ็ม) เปนเวลา 8 สัปดาห มีน้ําหนักเฉลี่ยตอตัว น้ําหนักที่เพิ่มขึ้น
และอัตราการเจริญเติบโตจําเพาะ ต่ํากวาทุกชุดการทดลอง

เมื่อพิจารณาองคประกอบเลือดของกุงกุลาดําที่ไดรับอาหารปนเปอนสารพิษทีทู
ระดับตาง ๆ ที่ 4 และ 8 สัปดาห ไมมีผลตอปริมาณเม็ดเลือดรวมกุง สวนในสัปดาหที่ 10 กุงที่ไดรับ
สารพิษทีทูระดับสูงสุด (2.0 พีพีเอ็ม) มีปริมาณเม็ดเลือดรวมต่ําที่สุด ทั้งนี้เม็ดเลือดและองคประกอบ
เลือดกุงสามารถเปลี่ยนแปลงไดตามสภาพแวดลอม เชน การเปลี่ยนแปลงคุณภาพน้ํา วงจรการลอก
คราบ และปจจัยภายในตัวกุงเอง เชน การอักเสบ เมแทโบลิซึม อายุ ระยะเจริญ วัย เพศ และสาย
พันธุ (Mulcahy, 1975) อีกทั้งคุณสมบัติของเม็ดเลือดมักมีการเปลี่ยนแปลงอยางรวดเร็วเมื่อดูดออก
จากแองเลือดและยังขึ้นอยูกับสุขภาพกุงเองดวย นอกจากนี้การเปลี่ยนแปลงที่สอดคลองกับปริมาณ
เม็ดเลือด ไดแก ความวองไวของเอนไซมฟนอลออกซิเดส มีคาต่ําที่สุดในกุงที่ไดรับสารพิษสูงที่สุด 
(2.0 พีพีเอ็ม) สําหรับการแยกชนิดของเซลลเม็ดเลือดกุงที่ไดรับสารพิษระดับตาง ๆ ในกุงกลุมที่ได
รับอาหารปนเปอนสารพิษทีทู เปนเวลา 4, 8 และ 10 สัปดาห พบวาปริมาณเซลลไฮยาลินมีแนวโนม
เพิ่มสูงขึ้น ขณะที่ปริมาณเซลลกรานูลมีแนวโนมลดลง ซ่ึงเซลลเม็ดเลือดกุงมีหนาที่การทํางานของ
เม็ดเลือดแตละชนิดแตกตางกัน เชน หนาที่หลักของเซลลไฮยาลินเกี่ยวของกับกระบวนการจับกิน
ส่ิงแปลกปลอม (phagocytosis) ในขณะที่เซลลกรานูล มีหนาที่หลักในการทํางานของระดับโปรฟ
นอลออกซิเดส (Soderhall and Cerenius, 1992 อางโดย กิจการ และคณะ, 2543) จากการทดลองครั้ง
นี้แสดงถึงความสัมพันธระหวางความวองไวของเอนไซมฟนอลออกซิเดสกับเซลลกรานูลที่มีแนว
โนมลดลงไปในทิศทางเดียวกัน ทั้งนี้เนื่องจากจํานวนกรานูลในไซโต พลาสซึมของเซลลเม็ดเลือด
ลดลงนั่นเอง (Supamattaya et al., 1994) สอดคลองกับ Perazzolo (1997) รายงานวาความวองไว
ของเอนไซมฟนอลออกซิเดส ขึ้นอยูกับการทํางานของเม็ดเลือดชนิดที่มีกรานูลและเอนไซมบาง
สวนในซีรัม เมื่อกุงไดรับสารพิษซึ่งเปนสิ่งแปลกปลอมชนิดหนึ่งเขาไปสงผลใหกรานูลในเม็ดเลือด
ลดลงจึงทําใหความวองไวของเอนไซมฟนอลออกซิเดสลดลง ปริมาณเอนไซม alkaline 
phosphatase (ALP), alanine aminotransferase (ALT) และ aspartate aminotransferase (AST) ที่ทํา
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หนาที่เกี่ยวกับการสลายกรดอะมิโนเพื่อสรางพลังงานในตับ (Stryer, 1988) มีแนวโนมเพิ่มสูงขึ้นใน
กุงที่ไดรับสารพิษทีทู ซ่ึงเปนตัวบงชี้ถึงการปรับตัวตอบสนองตอสารพิษมากขึ้น เอนไซม ALP เปน
เอนไซมที่อยูในตับมีหนาที่กําจัดสารพิษ ดังนั้นเมื่อสัตวไดรับสารพิษเขาสูรางกายจึงทําใหปริมาณ
เอนไซมสูงขึ้น (Limpokha, 1980) เนื่องจากขอมูลความเปนพิษของสารพิษทั้ง 2 ชนิดนี้ในสัตวน้ํามี
คอนขางจํากัด แตไดมีการศึกษากันอยางกวางขวางในสัตวบกหลายชนิด ซ่ึงสามารถใชเปนแนวทาง
ในการศึกษาถึงผลกระทบของสารพิษตอสัตวน้ํา ดังรายงานของ Chi และคณะ (1977) ที่ศึกษาการ
ใหสารพิษทีทูระดับสูงแกแมไกจะทําใหปริมาณ ALP, LDH และกรดยูริคในซีร่ัมสูงขึ้น นอกจากนี้
ยังพบวาถาแมไกที่ไดรับสารพิษในระดับต่ํา ๆ (8.0 พีพีเอ็ม) จะมีปริมาณเอนไซม ALT ลดลงต่ํากวา
ปกติ สอดคลองกับ Pearson (1978) โดยฉีดสารพิษทีทูเขากลามเนื้อระดับ 350 ไมโครกรัมตอน้ํา
หนักตัว 1 กิโลกรัม จะทําใหลูกไกกินอาหารไดนอยลง และมีการเปลี่ยนแปลงองคประกอบเลือด
หลายอยางไดแก triglyceride, cholesterol ปริมาณเอนไซม ALT, AST, และ LDH เพิ่มสูงขึ้น ขณะที่ 
ALP และ acid phosphatase มีแนวโนมต่ําลง  การเปลี่ยนแปลงนี้อาจเนื่องมาจากสารพิษทีทูเปนพิษ
ตอเซลลตับ ลําไสเล็ก และอาจรวมทั้งกลามเนื้อลายดวย การศึกษาครั้งนี้แสดงใหทราบวาสารพิษที
ทูมีผลตอการทํางานของระบบภูมิคุมกัน (โสมทัต, 2540; Ueno, 1983) สอดคลองกับการศึกษาใน
ปลากดอเมริกันที่ไดรับสารพิษฟูโมนิซินซึ่งเปนสารพิษอีกชนิดหนึ่งที่สรางขึ้นจากเชื้อรา Fusarium 
moniliforme ระดับมากกวา 20 พีพีบี ทําใหการสรางแอนติบอดี้นอยลง (Lumlertdacha and Lovell, 
1995) เชนเดียวกับ Ueno (1983) รายงานวาสารพิษกลุมไตรโคธีซีนสมีฤทธิ์ทางชีววิทยาที่เฉพาะ
อยางหนึ่งคือสามารถยับยั้งและทําลายเซลลที่กําลังแบงตัว (proliferating cell) ในระบบสรางเม็ด
เลือด (hematopoietic system) ของไขกระดูก มาม ตอมน้ําเหลือง และตอมไธมัส ในหนูถีบจักร 
(mice) ที่ไดรับสารพิษไตรโคธีซีนส (trichothecenes) ในปริมาณสูง จะมีน้ําหนักของตอมไธมัสและ
มามลดลงอยางชัดเจน และเกิดแผลบริเวณผิวของอวัยวะ (cortical zone) แสดงใหเห็นวาสารพิษ
กลุมนี้มีฤทธิ์เหนี่ยวนําใหเกิดความบกพรองในระบบภูมิตานทานโรค (immunological deficiency) 
ของสัตว นอกจากนี้ Lutsky และคณะ (1978) ไดรายงานวาแมวที่ไดรับสารพิษทีทูระดับ 0.06 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม ทุกวันติดตอกันเปนเวลา 2 สัปดาห มีการลดจํานวนเม็ดเลือดทุก
ชนิดในระบบไหลเวียน (generalized pancytopenia) อยางมากทั้งนี้เนื่องจากสารพิษกลุมไตรโคธี
ซีนสสงผลกระทบตออวัยวะบางอยาง ไดแก ตอมน้ําเหลือง ตอมไธมัส มาม และไขกระดูก ดังนั้น
การเปลี่ยนแปลงที่พบในชวงตนของการเปนพิษ คือ การปลดปลอยเม็ดเลือดขาวที่เก็บสํารองไวใน
อวัยวะดังกลาวออกมาทันที ทําใหเกิดภาวะการเพิ่มจํานวนเม็ดเลือดขาว แตเมื่อไดรับสารพิษเปน
เวลานานจะมีผลทําลายระบบสรางเม็ดเลือด (hemopoietic system) ในไขกระดูก ดังนั้นจํานวนเม็ด
เลือดขาวในระบบไหลเวียนเลือดจึง คอย ๆ ลดลง (Ueno, 1980)
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ผลของสารพิษทีทูที่มีตอการเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อวิทยาของกุงที่ไดรับสารพิษ
ทีทูระดับสูงสุด (2.0 พีพีเอ็ม) เปนเวลา 8 และ 10 สัปดาห เร่ิมมีการฝอและลีบของเนื้อเยื่อตับ เซลล
ที่สะสมอาหารลดขนาดลง (atrophy of R-cell) นอกจากนี้พบการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อตับอยาง
รุนแรง เชน การสลายตัวของเซลลทอตับ (degeneration of tubule) และเซลลตาย (cell necrosis) 
การเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อที่พบในสัปดาหที่ 10 มีเปอรเซ็นตความผิดปกติที่สูงกวาสัปดาหที่ 8 
แสดงใหเห็นวากุงที่ไดรับสารพิษระดับเดียวกันแตเปนระยะเวลาที่นานขึ้นกอใหเกิดความผิดปกติ
และอาการที่รุนแรงขึ้น ซ่ึงอาการดังกลาวแสดงความเปนพิษแบบเรื้อรัง การเปลี่ยนแปลงที่พบจาก
การทดลองครั้งนี้สอดคลองกับที่เคยมีรายงานในกุงกุลาดํา มะลิ และคณะ (2543) รายงานวากุง
กุลาดําที่ไดรับอาหารปนเปอนอะฟลาทอกซินระดับ 74 - 220 พีพีบี เปนเวลา 8 สัปดาห จะมีการ
เปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อตับออนอยางชัดเจน โดยพบเซลลทอตับฝอและลีบ มีการแทรกตัวของเม็ด
เลือดในสวนของชองวางระหวางทอตับ และตรวจพบเซลลตาย การเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อรุนแรง
ที่สุดในกุงที่ไดรับอะฟลาทอกซินระดับสูงสุด (220 พีพีบี) และความรุนแรงจะลดลงในกุงที่ไดรั
บอะฟลาทอกซินนอยลง เชนเดียวกับ การศึกษาของ Lavilla-Pitogo และคณะ (1994) รายงานวากุง
กุลาดําที่ไดรับอะฟลาทอกซินระดับ 50 พีพีบี เปนเวลา 60 วัน พบเซลลตับที่ทําหนาที่เก็บสะสม
อาหารลดขนาดลง เม็ดเลือดจํานวนมากแทรกระหวางทอตับและเกิด melanization บริเวณที่มีการ
ตายของเซลล สอดคลองกับการศึกษาของ Bailey และคณะ (1984) รายงานอาการพิษแบบเรื้อรังมี
ผลทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงภายในตัวปลาไดหลายอยาง คือ มีจุดเลือดออกในชองทองและเซลล
ตับตาย อวัยวะที่พบอาการผิดปกติไดบอยคือ ตับ เหงือก และไต ในปลาอายุมาก (3 ป) จะพบเนื้อ
งอกซึ่งเปนแบบ metastasis ในปลาเทราท เนื้องอกที่พบบริเวณตับจะเปน malignant neoplasm 90 
เปอรเซ็นต และ benign neoplasm 10 เปอรเซ็นต เชนเดียวกับผลการศึกษาของ Marasas และคณะ 
(1969) รายงานความเปนพิษของสารพิษทีทูระดับ 0.8 พีพีเอ็ม มีผลทําใหลําไสปลาเทราทถูกทําลาย 
เมื่อทําการศึกษาทางดานเนื้อเยื่อพบการตกเลือดและบวมน้ําในกระเพาะอาหาร ตับบวมโต เซลลบุ
ผนังสําไสและเนื้อเยื่อตับปลาเกือบทั้งหมดถูกทําลาย สอดคลองกับการศึกษาของ Karppanen และ 
Westerling (1986) รายงานผลของสารพิษทีทูที่ปนเปอนในอาหารเรนโบวเทราทระดับ 0.2 และ 0.4 
พีพีเอ็ม เปนเวลา 12 สัปดาห พบวาสารพิษสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อ 
โดยมีอาการบวมน้ํา ตกเลือดในกระเพาะอาหาร และผนังลําไส เนื้อเยื่อตับเกือบทั้งหมดถูกทําลาย 
รวมทั้งกอใหเกิดเนื้องอกที่ตับดวย เมื่อเนื้อเยื่อตับถูกทําลายทําใหประสิทธิภาพการทํางานลดลง
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สงผลใหปลามีประสิทธิภาพการใชอาหารต่ําลง ปลาจึงมีการเจริญเติบโตลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับ
ปลาที่ไมไดรับสารพิษ

สําหรับกุงกุลาดําที่ไดรับอาหารปนเปอนสารพิษซีราลีโนนระดับตาง ๆ พบวาไมมี
ผลดานการเจริญเติบโต แตมีผลตออัตราการรอดตาย ทั้งนี้การเจริญเติบโตขึ้นอยูกับหลายปจจัย ได
แก ส่ิงรบกวนระหวางการเลี้ยงและสิ่งแวดลอมบริเวณการทดลอง รวมทั้งปจจัยหลักอาจเนื่องมา
จากกุงกุลาดําไดรับสารพิษซีราลีโนนในระดับความเขมขนที่สูงทําใหอัตราการตายสูงตามไปดวย
ซ่ึงการทดลองใหอาหารปนเปอนสารพิษทั้ง 2 ชนิดกับกุงกลาดําใหผลดานการเจริญเติบโตที่
คลายคลึงกันสอดคลองกับผลการทดลองของ Poston และคณะ (1982) ในปลาเรนโบวเทราทหนัก 
1 กรัม ที่เล้ียงดวยอาหารปนเปอนสารพิษทีทูระดับ 5.0 พีพีเอ็ม มีการกินอาหารและการเจริญเติบโต
ของปลาเทราทลดลง และที่ระดับความเขมขน 10.0 - 15.0 พีพีเอ็ม ทําใหปลาเทราทตายภายใน 2 
อาทิตยแรก สอดคลองกับรายงานของ Manning และคณะ (2003a) ที่ศึกษาปลากดอเมริกันที่ไดรับ
อาหารปนเปอนสารพิษทีทูระดับ 1.25 พีพีเอ็ม ขึ้นไป เปนเวลา 8 สัปดาห จะทําใหเปอรเซ็นตน้ํา
หนักตัวที่เพิ่มขึ้นมีแนวโนมลดลงตามระดับสารพิษที่สูงขึ้น และมีการรอดตาย 80 เปอรเซ็นต ต่ํา
กวาปลาในชุดควบคุม เชนเดียวกับการศึกษาสารพิษฟูโมนิซินที่ปนเปอนในอาหารปลากดอเมริกัน
ที่มีน้ําหนัก 1.2 กรัม เปนเวลา 2 สัปดาห พบวาปลาที่ไดรับสารพิษระดับ 320 และ 720 พีพีเอ็ม 
แสดงการกินอาหารลดลง น้ําหนักลด ทําใหการเจริญเติบโตต่ํา ซ่ึงการเจริญเติบโตจะลดลงตาม
ระดับความเขมขนของสารพิษที่เพิ่มขึ้น สําหรับการรอดตาย พบวาปลาที่ไดรับสารพิษระดับ 720 พี
พีเอ็ม มีเปอรเซ็นตการรอดตายต่ําที่สุด คือ 70 เปอรเซ็นต เมื่อเปรียบเทียบกับชุดควบคุมมีการรอด
ตาย 100 เปอรเซ็นต สําหรับการทดลองในปลาขนาดใหญน้ําหนัก 31 กรัม พบวาการใหอาหารปน
เปอนสารพิษระดับ 80 - 720 พีพีเอ็ม เปนเวลา 1 สัปดาห ทําใหการกินอาหารและน้ําหนักตัวลดลง 
สงผลใหการเจริญเติบโตต่ํา แตการรอดตายไมมีความแตกตางกันทางสถิติ (p>0.05) (Lumlertdacha 
et al., 1995)

จากการศึกษาองคประกอบเลือดกุงที่ไดรับอาหารปนเปอนสารพิษซีราลีโนน
ระดับตาง ๆ ในสัปดาหที่ 4 และ10 มีปริมาณเม็ดเลือดรวมไมมีความตางกันทุกชุดการทดลอง อยาง
มีนัยสําคัญ (P>0.05) ขณะที่ 8 สัปดาห กุงที่ไดรับสารพิษซีราลีโนนระดับสูงสุด (1.0 พีพีเอ็ม) นั้นมี
ปริมาณเม็ดเลือดรวมต่ําที่สุดแตกตางกับทุกชุดการทดลอง (P<0.05) คาความวองไวของเอนไซม   
ฟนอลออกซิเดสในกุงที่ไดรับสารพิษมีแนวโนมลดลงเมื่อเทียบกับชุดควบคุม สําหรับชนิดของ
เซลลเม็ดเลือดกุงที่ไดรับสารพิษซีราลีโนนที่ 4 และ 8 สัปดาห ปริมาณเซลลไฮยาลินมีแนวโนมเพิ่ม
สูงขึ้นและสูงที่สุดในกุงที่ไดรับสารพิษระดับสูงสุด (1.0 พีพีเอ็ม) ขณะที่เซลลกรานูลมีแนวโนม
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ลดลงในกุงที่ไดรับสารพิษระดับสูงขึ้นตามลําดับ แตกตางกับชุดควบคุม (P<0.05) จากการศึกษาใน
คร้ังนี้สอดคลองกับ Lumlertdacha และคณะ (1995) รายงานวาปลากดอเมริกันที่ไดรับอาหารปน
เปอนสารพิษฟูโมนิซินระดับ 80 และ 320 พีพีเอ็ม เปนเวลา 10 สัปดาห ทําใหคาฮีมาโตคริต ปริมาณ
เม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาวลดลงเมื่อเทียบกับชุดควบคุม ขณะที่สารพิษระดับ 320 - 720 พีพีเอ็ม 
ทําใหปริมาณเม็ดเลือดขาวสูงขึ้น สอดคลองกับการศึกษาในปลากดอเมริกันน้ําหนัก 31 กรัม ที่ได
รับอาหารปนเปอนสารพิษซีราลีโนนระดับ 320 พีพีเอ็ม เปนสาเหตุใหคาฮีมาโต คริตและปริมาณ
เม็ดเลือดแดงลดลง แตปริมาณเม็ดเลือดขาวสูงขึ้น ปริมาณเอนไซม ALP, ALT และ AST   มีแนว
โนมเพิ่มสูงขึ้นในกุงที่ไดรับสารพิษซีราลีโนนระดับที่สูงขึ้นตามลําดับ สอดคลองกับผลการศึกษา
ของ Conkova และคณะ (2001) ที่รายงานวา กระตายที่ไดรับสารพิษ ซีราลีโนนระดับ 0.01 พีพีเอ็ม 
โดยผานทางปากครั้งละ 1.0 มิลลิลิตร เปนเวลา 14 วัน มีกิจกรรมของเอนไซม AST สูงขึ้นอยางมีนัย
สําคัญ (p> 0.05) ขณะที่กระตายที่ไดรับสารพิษระดับ 0.1 พีพีเอ็ม ทําใหปริมาณเอนไซม AST, 
ALT, ALP, GGT และ LD สูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p> 0.05) และจะสูงขึ้นตามระดับสาร
พิษที่สูงขึ้น เชนเดียวกับ  Maaroufi และคณะ (1996) รายงานวาสารพิษซีราลีโนนระดับ 1.5 3.0 และ 
5.0 พีพีเอ็ม โดยวิธีการฉีดเขาชองทองทําใหปริมาณเอนไซม AST, ALP, ALP และ GGT สูงขึ้นตาม
ระดับสารพิษที่สูงขึ้นเชนกัน การที่สัตวไดรับสารพิษซีราลีโนนเปนเวลา   นาน ๆ ทําใหเนื้อเยื่อตับ
ถูกทําลายทั้งนี้อาจสังเกตไดจากปริมาณเอนไซมที่สูงขึ้น เนื่องจากการตอบสนองตอการไดรับสาร
พิษ

ในสวนของสารพิษซีราลีโนนที่มีตอการเปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อ พบวาคลายคลึง
กับสารพิษทีทู แตพบการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อตับที่รุนแรงขึ้น โดยเริ่มพบอาการผิดปกติใน
สัปดาหที่ 8 และพบเปอรเซ็นตความผิดปกติที่สูงขึ้นในสัปดาหที่ 10 โดยเริ่มจากากรฝอและลีบของ
เนื้อเยื่อตับ เซลลที่สะสมอาหารลดขนาดลง ทําใหการสะสมอาหารและการสรางน้ํายอยลดลง ใน
ขณะที่ชุดการทดลองที่ไดรับสารพิษซีราลีโนนระดับสูงจะมีการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อตับอยาง
รุนแรง คือ การสลายตัวของเซลลทอตับ เซลลตับถูกทําลาย มีเม็ดเลือดแทรกตัวคอนขางมากใน
เซลลระหวางทอตับ (infiltration hemocyte) เพื่อทําลาย และเกิด melanization บริเวณเซลลที่ตาย 
นอกจากนี้ มีการเปลี่ยนแปลงของอวัยวะสรางเม็ดเลือด (hemopoietic tissue) ในกุงที่ไดรับสารพิษ
ซีราลีโนนระดับสูงสุด (1.0 พีพีเอ็ม) เปนเวลา 8 และ 10 สัปดาห โดยพบเซลลสรางเม็ดเลือดจับตัว
กันอยางหลวม ๆ ซ่ึงการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อจะพบเปอรเซ็นตความผิดปกติสูงขึ้นตามระยะ
เวลาที่นานขึ้น สอดคลองกับการศึกษาของ Wijnands และ Leusden Van (2000) ที่รายงานวา หนู
เพศเมียที่ไดรับสารพิษซีราลีโนนระดับ 3.0 - 5.0 พีพีเอ็ม โดยการฉีดเขาชองทอง เปนพิษตอระบบ
สรางเม็ดเลือด ทําใหปริมาณเกล็ดเลือดและปริมาณเม็ดเลือดแดงลดลงตามระดับสารพิษที่ 
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สูงขึ้น การเปลี่ยนแปลงที่พบจากการทดลองครั้งนี้สอดคลองกับที่เคยมีรายงานในหนูตั้งครรภที่ได
รับอาหารปนเปอนสารพิษซีราลีโนนเปนเวลา 18 วัน พบวามีการสะสมของสารพิษในตับมากที่สุด 
ทําใหเปนพิษตอเซลลตับ เกิดการอักเสบและมะเร็งในตับได (Essefi et al., 2004) สอดคลองกับ 
National Toxicology Program (U.S.A.) (1982) รายงานวาสารพิษซีราลีโนนระดับ 1.5 - 6.0 พีพีเอ็ม 
ที่ปนเปอนในอาหารสําเร็จรูปและอาหารสัตวนั้น สามารถลดประสิทธิภาพการทํางานของตับและ
เปลี่ยนแปลงคาพารามิเตอรในเลือด ซ่ึงผลกระทบที่เกิดขึ้นจะคลายคลึงกันในสัตวชนิดตาง ๆ นอก
จากนี้ซีราลีโนนสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดเนื้องอกที่ตับเนื่องจากซีราลีโนนจับตัวกับเซลลตับทําให
เซลลตับถูกทําลายเปนแผลกอใหเกิดมะเร็งตับตามมา

ผลของสารพิษซีราลีโนนตอการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อ พบวามีความสัมพันธกับ
ปริมาณสารที่ไดรับ โดยชุดการทดลองที่ไดรับสารพิษในปริมาณสูงมีการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อที่
ชัดเจนและรุนแรงกวาในกลุมที่ไดรับสารพิษนอยกวา นอกจากปจจัยทางดานระดับของสารพิษแลว 
ยังขึ้นอยูกับระยะเวลาที่สัตวไดรับสารพิษดวย การไดรับสารพิษในปริมาณนอย ๆ แตเปนประจํา
เก็บสะสมที่อวัยวะตาง ๆ ของรางกาย จนเมื่อระดับการสะสมเพิ่มสูงขึ้นก็จะแสดงอาการพิษออกมา 
(แกว, 2526) ดังนั้นเมื่อกุงไดรับสารพิษเปนระยะเวลาที่นานขึ้นทําใหพบเปอรเซ็นตความผิดปกติ
และอาการผิดปกติที่รุนแรงกวา การเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อที่ไดรับสารพิษทั้ง 2 ชนิดนั้น            
จะแสดงออกในสวนของตับคอนขางชัดเจน เนื่องจากตับมีหนาที่ เก็บรวบรวมสารอาหารซึ่งดูดซึม
จากทางเดินอาหารแลวผานกระบวนการเมแทบอลิซึมเพื่อเปลี่ยนเปนสารเก็บสะสมไว การ
สังเคราะหโปรตีน สรางน้ํายอย และทําหนาที่ทําลายพิษ (detoxification) ของสารพิษที่เขาสูรางกาย 
(กนกธร, 2546) แตในกุงกุลาดํากลไกลการกําจัดพิษยังไมทราบแนชัด แตนาจะผานการทํางานของ
ตับเชนกัน (มะลิ และคณะ, 2543)

4.2 ผลของสารพิษจากเชื้อราทีทูและซีราลีโนนในกุงขาว

จากการศึกษาสารพิษทีทูที่ปนเปอนในอาหารระดับ 0 ถึง 2.0 พีพีเอ็ม เปนระยะ
เวลา 8 สัปดาห พบวาการเจริญเติบโต (น้ําหนักที่เพิ่มขึ้น และ อัตราการเจริญเติบโตจําเพาะ) มีแนว
โนมลดลง และอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อสูงขึ้นในกุงขาวกลุมที่ไดรับสารพิษ ซ่ึงสอดคลองกับ
การศึกษาของ Manning และคณะ (2003b) รายงานวาปลากดอเมริกันที่ไดรับสารพิษออคราทอกซิน
ระดับ 1.0 - 8.0 พีพีเอ็ม เปนเวลา 8 สัปดาห ทําใหน้ําหนักตัวลดลงตามระดับสารพิษที่สูงขึ้น ขณะที่
การเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อสูงขึ้น และพบการรอดตายต่ําที่สุด (80 เปอรเซ็นต) ในกุงที่ไดรับสารพิษ
สูงที่สุด (8.0 พีพีเอ็ม) แตกตางกับทุกชุดการทดลอง
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ดานผลของสารพิษทีทูตอการเปลี่ยนแปลงองคประกอบเลือดกุงขาวพบวาปริมาณ
เม็ดเลือดรวมมีแนวโนมต่ําลงในกุงขาวที่ไดรับสารพิษทีทูระดับที่สูงขึ้น ทั้งนี้มีหลายปจจัยที่เกี่ยว
ของกับปริมาณเม็ดเลือดรวมของกุงซึ่งสามารถเปลี่ยนไปตามสภาพแวดลอม ส่ิงแปลกปลอม การ
ตอบสนองตอสารพิษซึ่งเปนสิ่งแปลกปลอมชนิดหนึ่งในตัวกุง ทําใหเกิดการตอบสนองเพื่อกําจัด
สารพิษออกจากรางกาย การตอบสนองอยางหนึ่งในตัวกุงที่เห็นไดชัดเจนคือปริมาณเม็ดเลือดที่สูง
ขึ้นในระบบไหลเวียนเลือดเพื่อกําจัดสิ่งแปลกปลอม

ผลของสารพิษทีทูระดับตาง ๆ ตอการเปลี่ยนแปลงเนื้อเยื่อกุงขาวที่ไดรับสารพิษ
ระดับตางๆ เปนเวลา 8 สัปดาห พบการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อในกุงที่ไดรับสารพิษทีทูระดับสูง
สุด (2.0 พีพีเอ็ม) โดยการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อที่พบคลายคลึงกับกุงกุลาดํา ไดแก การฝอและลีบ
ของเนื้อเยื่อตับ เซลลที่สะสมอาหารลดขนาดลง การสลายตัวของเซลลทอตับ และเกิดการตายของ
เซลลบุผิวทอตับบางสวน โดยนิวเคลียสของเซลลตับหดตัวตามที่ไดมีรายงานวา ตับที่ไดรับสารพิษ
มักจะพบเซลลตาย ในสวนของไซโตพลาสซึมติดสียอมอีโอซินเพิ่มขึ้น เนื่องจากการสูญเสีย 
basophilic RNA ไมโตคอนเดรียไมเปนระเบียบ และการเพิ่มจํานวน acidophilic group เนื่องจาก
การแตกหักของโครงสรางโปรตีน เมื่อเทียบกับเซลลปกติ เซลลตายจะมีนิวเคลียสเล็กกวาและติดสี
แนนทึบของฮีมาทอกไซลิน (Hibiya, 1982; Wheater et al., 1985 อางโดย อรอุษา, 2546) นอกจากนี้
พบความผิดปกติของอวัยวะสรางเม็ดเลือด คือ เซลลสรางเม็ดเลือดจับตัวกันอยางหลวม ๆ การ
เปลี่ยนแปลงที่พบจากการทดลองในครั้งนี้สอดคลองกับการศึกษาในกุงกุลาดํา โดย Boonyaratpalin 
และคณะ (2000) ไดรายงานวากุงกุลาดําที่ไดรับอาหารปนเปอนอะฟลาทอกซินที่ระดับ 74 - 200 พี
พีบี เปนระยะเวลา 8 สัปดาห เซลลตับที่สะสมอาหารมีขนาดเล็กลงมีเนื้อเยื่อเกี่ยวพันและเม็ดเลือด
จํานวนมากแทรกตัวในเนื้อเยื่อบริเวณทอตับ ในกลุมกุงกุลาดําที่ไดรับอะฟลาทอกซินระดับความ
เขมขนสูง มีการตายของเซลลทอตับและเกิด melanization ในบริเวณที่มีการตายของเซลล นอกจาก
นี้ยังพบรายงานในกุงขาว (Ostrowski et al., 1995) และกุงน้ําเงิน (P. stylirostris) (Lightner and 
Redman, 1985) วาสารพิษอะฟลาทอกซินจะกอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อ โดยมีการฝอ
และลีบ การตายของเซลลตับออน และ antennal gland (Ostrowski et al., 1995) อีกทั้งยังเกิดความ
ผิดปกติในเนื้อเยื่อน้ําเหลืองและเซลลสรางเม็ดเลือด (Lightner, 1993) อีกดวย นอกจากนี้สารพิษฟู
โมนิซินกอใหเกิดเนื้องอกที่ตับ เม็ดเลือดจํานวนมากแทรกตัวบริเวณเนื้อเยื่อตับที่เสื่อมสลายและ
เนื้อเยื่อตับเกือบทั้งหมดถูกทําลายในปลาเรนโบวเทราท (Oncorhychus mykiss) (Lumlertdacha et 
al., 1995) สุกร (Colvin et al., 1992) และหนู (rat) (Marasas et al., 1969; Rosenstein, 1983) สอด
คลองกับรายงานการเกิดพิษของออคราทอกซินทําใหเกิดการตายของเนื้อเยื่อตับและไตในปลากด
อเมริกัน (Manning et al., 2003b) และปลาเรนโบวเทราท (Doster and Sinnhuber, 1972)



104

สําหรับการศึกษาสารพิษซีราลีโนนที่ปนเปอนในอาหารระดับ 0 ถึง 1.0 พีพีเอ็ม 
พบวากุงกลุมที่ไดรับสารพิษมีการเจริญเติบโต (น้ําหนักที่เพิ่มขึ้น และ อัตราการเจริญเติบโต
จําเพาะ) มีแนวโนมลดลงและการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อมีแนวโนมเพิ่มสูงขึ้นในกุงกลุมที่ไดรับสาร
พิษเชนเดียวกับกุงขาวที่ไดรับสารพิษทีทู อัตราการรอดตายต่ําที่สุดในกุงขาวที่ไดรับสารพิษซีราลี
โนนระดับสูงสุด (1.0 พีพีเอ็ม)

จากการศึกษาครั้งนี้จะเห็นไดวาสารพิษทีทูและซีราลีโนนมีผลตอการเจริญเติบโต 
และอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ เชนเดียวกับกุงขาวแปซิฟกที่ไดรับอาหารปนเปอนอะฟลาทอก
ซินในระดับที่สูง คือ 0-15,000 พีพีบี พบวาการเจริญเติบโตของกุงลดลง และอัตราการเปลี่ยน
อาหารเปนเนื้อสูงขึ้นเมื่อกุงไดรับสารพิษระดับ 500 - 1,000 พีพีบี และเมื่อใหอาหารปนเปอนอะ
ฟลาทอกซินระดับ 15,000 พีพีบี เปนเวลา 2 สัปดาห กุงขาวจะตายหมด (Ostrowski- Meissner et 
al., 1995)

สําหรับการเปลี่ยนแปลงองคประกอบเลือดกุงขาวที่ไดรับสารพิษซีราลีโนนระดับ
สูงสุด (1.0 พีพีเอ็ม) มีปริมาณเม็ดเลือดรวมต่ําที่สุด แสดงใหทราบวาสารพิษซีราลีโนนมีผลตอองค
ประกอบเลือดเชนเดียวกับสารพิษฟูโมนิซินมีผลตอองคประกอบเลือดและสามารถยับยั้งการทํางาน
ของระบบภูมิคุมกันในปลากดอเมริกันดวย (Isayeva and Kozinenko, 1992) สอดคลองกับการศึกษา
ของ Lumlertdacha และ Lovell (1995 อางโดย มะลิ และคณะ, 2543) รายงานวาปลากดอเมริกันที่
ไดรับอาหารปนเปอนฟูโมนิซินมากกวา 80 พีพีบี มีอัตราการรอดตายภายหลังการฉีดเชื้อ 
Edwardsiella ictaluri ต่ํากวาชุดควบคุมอยางชัดเจน Wyatt และคณะ (1973) รายงานวาปลากด
อเมริกันที่ไดรับอาหารปนเปอนสารพิษทีทูระดับ 1.0 – 2.0 พีพีเอ็ม เปนเวลา 4 สัปดาห มีอัตราการ
รอดตายหลังฉีดเชื้อ Edwardsiella ictaluri ต่ํากวาชุดควบคุมอยางชัดเจน ปลาที่ไดรับสารพิษทีทู
ระดับ 5.0 พีพีเอ็ม มีการตายสูงถึง 99.3 เปอรเซ็นต ขณะที่ชุดควบคุมตาย 68.3 เปอรเซ็นต นอกจาก
นี้ยังมีรายงานในปลากดอเมริกันที่ไดรับสารพิษออคราทอกซินระดับ 8.0 พีพีเอ็ม เปนเวลา 8 
สัปดาห คาฮีมาโตคริตต่ําที่สุด แตกตางกับทุกชุดการทดลอง (p<0.05) สวนปริมาณเม็ดเลือดขาวไม
มีความแตกตางกันทางสถิติ แตมีแนวโนมเพิ่มขึ้นตามระดับสารพิษที่สูงขึ้น (Manning et al., 
2003b)

ในสวนของสารพิษซีราลีโนนที่มีผลตอการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อกุงขาวมีการ
เปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อคลายคลึงกับกุงที่ไดรับสารพิษทีทูรุนแรงกวาและพบเปอรเซ็นตความผิด
ปกติสูงกวากุงที่ไดรับสารพิษทีทู โดยอาการเริ่มแรกที่พบ ไดแก การฝอและลีบของเนื้อเยื่อตับ 
เซลลที่สะสมอาหารลดขนาดลง การสลายตัวของเซลลทอตับ มีเนื้อเยื่อเกี่ยวพันและเม็ดเลือดแทรก
ตัวอยูคอนขางมากในเซลลระหวางทอตับ กุงบางตัวที่มีอาการรุนแรง พบการตายของเซลลและเกิด 
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melanization ในบริเวณที่มีการตายของเซลล ทั้งนี้ลักษณะการเสื่อมสลายและการตายของเนื้อเยื่อ
ตับบางสวนมีสาเหตุจากขั้นตอนการรักษาสภาพเนื้อเยื่อกุง ไดแก การฉีดน้ํายาเดวิดสันไมทั่วถึง
หรือในปริมาณที่นอยเกินไป รวมทั้งดําเนินการชาจึงอาจเปนสาเหตุใหเนื้อเยื่อตับเสื่อมสลายอยาง
รวดเร็ว ทําใหการตรวจวินิจฉัยผิดพลาดได สารพิษซีราลีโนนแสดงความเปนพิษตอเซลลตับใน
สัตว (Essefi et al., 2004) ซ่ึงความผิดปกติที่พบ คือ เกิดเนื้องอกบริเวณตับของกระตาย 
(Abdelhamid et al., 1992), หนู (Pfohl-Leszkowiez et al., 1995 อางโดย D’ Mello et al., 1999)  
และสุกรรุน (Rotter et al., 1996) เนื่องจากสาเหตุหลักอยางหนึ่ง คือ สารพิษจากเชื้อราจะไปยับยั้ง
การเคลื่อนยายไขมันออกจากตับ ทําใหตับมีไขมันสะสมมากจนเปนมะเร็งตับได (เยาวมาลย, 2545) 
นอกจากนี้พบการตกเลือดและเปนแผลบริเวณเนื้อเยื่อตับรวมดวย (Osweiler et al., 1993; Ueno, 
1983) จากรายงานตาง ๆ ที่ไดศึกษาความเปนพิษของสารพิษจากเชื้อราตอการเปลี่ยนแปลงทาง
เนื้อเยื่อ โดยเฉพาะการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อตับนั้นเกิดขึ้นอยางชัดเจน โดยการเปลี่ยนแปลงของ
เซลลตับจะเปนตัวบ งชี้ที่ สําคัญ  เพราะแสดงอาการออกกอนผลทางการเจริญเติบโต  
(Boonyaratpalin et  al., 2000) เมื่อมีการเปลี่ยนแปลงของเซลลตับ เชน การเสื่อมสลายและตายของ
เซลลตับ ทําใหการใชประโยชนของโภชนะในรางกายสัตวมีประสิทธิภาพลดลง และสงผลกระทบ
ตอการเจริญเติบโตของสัตวตามมา (Ueno, 1983)

จากผลการทดลองครั้งนี้และขอมูลตาง ๆ ขางตนแสดงใหเห็นวาเมื่อกุงกุลาดําที่ได
รับสารพิษทีทูและกุงขาวไดรับสารพิษทั้งสองชนิดจะกอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงดานการเจริญเติบ
โตและองคประกอบเลือดซึ่งมีแนวโนมไปในทิศทางเดียวกันและการเปลี่ยนแปลงที่พบในกุงทั้ง
สองชนิดไมแตกตางกันมากนัก เมื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อตับ ตอมน้ํา
เหลือง และเซลลสรางเม็ดเลือดของกุงกุลาดําและกุงขาวที่ไดรับอาหารปนเปอนสารพิษซีราลีโนน
เปนเวลา 8 สัปดาห มีการเปลี่ยนแปลงทางดานเนื้อเยื่อที่คลายคลึงกัน แตในกุงขาวนาจะมีความไว
ตอสารพิษ ซีราลีโนนมากกวากุงกุลาดํา เนื่องจากเริ่มพบความผิดปกติของเนื้อเยื่อกุงขาวที่ไดรับ
สารพิษซีราลีโนนตั้งแตระดับ 0.5 พีพีเอ็ม ขณะที่กุงกุลาดําพบความผิดปกติของเนื้อเยื่อที่ระดับ 1.0 
พีพีเอ็ม  นอกจากนี้ยังพบวาสารพิษซีราลีโนนมีผลตอการเปลี่ยนแปลงเนื้อเยื่อกุงกุลาดําและกุงขาว
รุนแรงกวา และพบจํานวนตัวที่ผิดปกติสูงกวากุงที่ไดรับสารพิษทีทู โดยความรุนแรงของการ
เปลี่ยนแปลงทางเนื้อเยื่อที่ตรวจพบจะสัมพันธกับความเขมขนของสารพิษและระยะเวลาที่กุงไดรับ 
ดังเชนกุงกุลาดําที่ไดรับสารพิษทีทูและซีราลีโนนระดับตาง ๆ ในสัปดาหที่ 10 มีอาการรุนแรงและ
พบจํานวนตัวผิดปกติสูงกวากุงที่ไดรับสารพิษในสัปดาหที่ 8 อยางชัดเจน


