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การเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลา
Oxidative Stress in Fish

มนต์สรวง ยางทอง1

บทคัดย่อ
ภาวะเครียดออกซิเดชันเป็นภาวะที่เกิดจากความไม่สมดุลของปริมาณอนุมูลอิสระ และสารต้านอนุมูลอิสระ 

โดยอนมุลูอสิระ ได้แก่ อนมุลูซเูปอร์ออกไซด์ (O
2
●- ), อนมุลูไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (H

2
O

2
) และอนมุลูไฮดรอกซลิ (OH●)  

เกิดขึ้นมากเกินกว่าที่จะยับย้ังและก�ำจัดได้หมด การเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลามีสาเหตุมาจากอายุ                     
สารอาหารและโภชนาการ สารพิษ สิ่งแปลกปลอม โรคและปรสิต  โดยเมื่อปลามีอายุเพ่ิมขึ้นการสะสมของอนุมูลอิสระ
ก็เพ่ิมข้ึน แต่ในทางตรงกันข้ามสารต้านอนุมูลอิสระกลับลดลง สารอาหารและโภชนาการสามารถโน้มน�ำหรือ                   
ลดการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลาได้  โดยเฉพาะอาหารท่ีมีไขมันสูง เมื่อไขมันถูกอนุมูลอิสระเข้าท�ำลาย               
จะเกิดการสร้างลิพิดเปอร์ออกซิเดส ซึ่งเป็นตัวหลักที่สร้างความเสียหายให้แก่เซลล์ และท�ำให้เซลล์เกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชัน ส่วนสารอาหารในกลุ่มวิตามินอี วิตามินซี  และแคโรทีนอยด์สามารถลดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลา
ได้ สารพิษและสิ่งแปลกปลอม การติดเชื้อจากโรคและปรสิต สามารถกระตุ้นให้ร่างกายสร้างอนุมูลอิสระเพ่ิมขึ้น               
เพ่ือใช้ในการก�ำจัดเชื้อและสิ่งแปลกปลอม 

ค�ำส�ำคัญ: ภาวะเครียดออกซิเดชัน ปลา 

Abstract
Oxidative stress, a condition cause by an imbalance in the amount of free radicals and                         

antioxidants. Superoxide radicals (O
2
●-), hydrogen peroxide (H

2
O

2
) and hydroxyl radicals (OH●) are some 

of free radicals which be immersed happening and not all be deterred or eliminated. The occurrence of 
oxidative stress in fish is caused by age, nutrients and nutrition, toxins, parasites, disease and xenobiotic. 
When fish growing, the accumulation of free radicals is increasing but antioxidants will be decreasing. 
Nutrients and nutrition can be stimulated or reduced oxidative stress in fish, especially high fat foods. 
When lipid is damaged by free radical, the lipid peroxidase creation will be occurred. Which is the main 
cause of cell damaging and oxidative stress. Vitamin E, vitamin C and carotenoids can reduce oxidative 
stress in fish. Toxins and xenobiotic, disease and parasites infections can stimulate free radicals formation 
in fish body in order to eliminate the infection and contamination.
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ค�ำน�ำ
ภาวะเครียดออกซิเดชัน หรือ Oxidative stress คือ ภาวะความไม่สมดุลระหว่างอนุมูลอิสระ และ

กระบวนการต้านอนมุลูอสิระเกิดขึน้ในเซลล์หรอืร่างกาย (กระบวนการป้องกันมท้ัีงโดยเอนไซม์และสารต้านอนุมลูอสิระ) 
โดยอนุมูลอิสระและสารเก่ียวข้องที่เป็นผลิตผลของอนุมูลอิสระจะมีความไวในการเกิดปฏิกิริยาและมีปริมาณท่ีสูงมาก

1 หลักสูตรวิทยาศาสตร์การประมงและทรัพยากรทางน�้ำ สถาบันเทคโนโลยีพระจอมเกล้าเจ้าคุณทหารลาดกระบัง วิทยาเขตชุมพร                    
เขตอุดมศักดิ์ ต�ำบลชุมโค อ�ำเภอปะทิว จังหวัดชุมพร 86160
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เอกสารนี้เป็นเอกสารที่สงวนไว้สำหรับการใช้งานเพื่อการศึกษาเท่านั้น ไม่อนุญาตให้นำไปใช้ประโยชน์ด้านการค้า 

ไม่ว่ากรณีใดๆ ทั้งสิ้น อีกท้ังห้ามมิให้ดัดแปลงเนื้อหา และต้องอ้างอิงถึงเจ้าของเอกสารทุกครั้งที่มีการนำไปใช้ 
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เกินกว่าทีก่ระบวนการป้องกันจะต้านทานไว้ได้ (โอภา และคณะ, 2549 ; Betteridge, 2000 ; Tiahou et al., 2004)   ภาวะที่
เกิดขึน้นีเ้รยีกว่าภาวะเครยีดออกซเิดชนั ส่งผลให้เกิดความเสยีหายทางชวีโมเลกุลเรยีกว่า Oxidative damage ซึง่ภาวะน้ี               
ส่งผลให้เกิดความเสยีหาย และท�ำอนัตรายต่อเซลล์และเนือ้เยือ่  การศกึษาภาวะเครยีดออกซเิดชนั สามารถท�ำได้โดย การวัด
อนุมลูอสิระโดยตรง และการวัดความเสยีหายท่ีเกิดจากอนมุลูอสิระ  แต่การวัดอนุมลูอสิระโดยตรง ท�ำได้ยากและต้องใช้เครือ่ง
มอืพิเศษ เพราะอนมุลูอสิระมรีะยะครึง่ชวิีตสัน้มาก ซึง่อยู่ในระดบัวินาท ี(Lu et al., 2007) ส่วนการวัดความเสยีหายท่ีเกดิจาก
อนุมลูอสิระโดยการวดัจากปรมิาณสารชวีโมเลกุลท่ีเปลีย่นไปหรอืถูกท�ำลายโดยอนมุลูอสิระ  โดยสารชวีโมเลกุลท่ีไวต่อการ
เกิดปฏิกิรยิาออกซเิดชนัโดยอนุมลูอสิระ คอื ไขมนั โปรตนี ดเีอน็เอ ซึง่ไขมนัถือเป็นสารชวีโมเลกุลทีไ่วต่อการเกิดปฏิกิรยิา
ออกซเิดชนัโดยอนมุลูอสิระ เน่ืองจากไขมนัเป็นองค์ประกอบท่ีส�ำคัญของผนังเซลล์ การท่ีไขมนัถูกออกซไิดซ์โดยอนุมลูอสิระ  
มผีลให้มกีารเพ่ิมขึน้ของค่ามาลอนไดอลัดไีฮด์ (Malondialdehyde, MDA) ซึง่เป็นผลผลติทีเ่กิดจากลปิิดเปอร์ออกซเิดชนั 
(Lipid peroxidation, LPO)  (Marcogliese et al., 2005; Morales et al., 2004; Rueda- Jasso et al., 2004; Achuba and Osakwe, 2003) 
ความเสียหายที่เกิดขึ้นไม่ได้เกิดเฉพาะผนังเซลล์เท่านั้นแต่จะส่งผลต่อองค์ประกอบอื่นๆ ภายในเซลล์ ท�ำให้เกิดการ
ตายของเซลล์ ทั้งแบบเนโครซิส (necrosis) และอะพอพโทซิส (apoptosis)  ลิปิดเปอร์ออกซิเดชันถือเป็นดัชนีหน่ึงท่ี
สามารถชี้วัดถึงภาวะเครียดออกซิเดชัน (Halliwell and Gutteridge, 1999) ภาวะเครียดออกซิเดชันเกิดขึ้นได้กับสิ่ง
มีชีวิตทุกชนิดที่ใช้ออกซิเจนในกระบวนการเผาผลาญอาหารเพ่ือให้ได้พลังงาน รวมท้ังปลาซึ่งเป็นสิ่งมีชีวิตในน�้ำท่ีต้อง
ใช้ออกซิเจนในการด�ำรงชีวิต
1. ปัจจัยการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน  

เป็นผลมาจาก 2 ปัจจัยคือ ปัจจัยแรกเกิดจากการเพ่ิมข้ึนของอนุมูลอิสระและผลผลิตท่ีเก่ียวข้อง ปัจจัยท่ีสอง
เกิดจากการลดลงของสารต้านอนุมูลอิสระ

1.1 การเพ่ิมขึ้นของอนุมูลอิสระและผลผลิตที่เ ก่ียวข้อง สิ่งมีชีวิตทุกชนิดท่ีใช้ออกซิเจนในกระบวน                       
การเผาผลาญอาหารเพ่ือให้ได้พลังงาน โดยขบวนการเผาผลาญนี้เป็นการท�ำงานในระดับเซลล์ โดยไมโตคอนเดรีย  
ภายในเซลล์ จะท�ำหน้าทีใ่นการหายใจ น�ำออกซเิจนมาใช้เป็นพลังงาน และออกซเิจนบางส่วนเหลือตกค้างอยู่ และเปล่ียน
ไปอยู่ในรูปของอนุมูลอิสระ นอกจากนี้กระบวนการเมแทบอลิซึมสารอาหารภายในเอนโดพลาสมิกเรติคูลัมก็ท�ำให้เกิด
อนุมูลอิสระได้   อนุมูลอิสระจึงถูกสร้างขึ้นในไมโตคอนเดรีย และเอนโดพลาสมิกเรติคูลัม (Ansaldo et al., 2000)              
ดังน้ันเมื่อยังมีชีวิตอยู่ จึงหนีไม่พ้นที่จะเกิดอนุมูลอิสระ อนุมูลอิสระ หรือ free radicals คือสารท่ีมีอิเลคตรอนอิสระ
อยู่ในวงรอบนอกของอะตอมหรือโมเลกุล จึงมีความว่องไวในการเข้าท�ำปฎิกิริยา โดยรับอิเล็คตรอนจากสารอื่น ๆ             
ใกล้เคียงยังผลให้ตนเองเสถียรขึ้น ในขณะเดียวกันก็ชักน�ำให้สารท่ีให้อิเล็คตรอนไปน้ันมีอิเล็คตรอนรุนแรงไม่ครบคู่  
และต้องรับอิเล็คตรอนจากสารอื่นต่อไปเพ่ือให้ตนเองเสถียร จนเกิดปฏิกิริยาลูกโซ่ตามมา การมอีนุมลูอสิระมากท�ำให้
เซลล์แตก ปล่อยสารต่าง ๆ ทีอ่ยู่ในเซลล์ออกมา สารต่าง ๆ น้ีจะท�ำลายเซลล์และเน้ือเย่ือต่าง ๆ ท่ีอยู่รอบ ๆ  โดยชนิดของ
อนมุลูอสิระท่ีพบในปลา (Ansaldo et al., 2000) ได้แก่ อนุมลูซเูปอร์ออกไซด์ (O

2
●-

 
),อนุมลูไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (H

2
O

2
), 

อนมุลูไฮดรอกซลิ (OH●), ซงิเกลทออกซเิจน(1O
2
)  

1.2 การลดลงของสารต้านอนุมูลอิสระ สารต้านอนุมูลอิสระคือ สารที่ท�ำปฎิกิริยากับอนุมูลอิสระ                         
โดยตรง เพ่ือก�ำจัดอนุมูลอิสระให้หมดไป หรือหยุดปฏิกิริยาลูกโซ่ไม่ให้ด�ำเนินต่อ การลดลงของสารต้านอนุมูลอิสระ
ในปลา อาจเกิดขึ้นได้จากหลายสาเหตุ เช่น เกิดการกลายพันธุ์ซึ่งส่งผลต่อเอนไซม์ซึ่งท�ำหน้าที่ควบคุมป้องกัน                   
การเกิดออกซิเดชัน ท�ำให้เอนไซม์เหล่าน้ีไม่ท�ำงาน หรือท�ำงานบกพร่อง หรือสาเหตุจากโรคท่ีท�ำให้เอนไซม์ท่ีท�ำหน้าท่ี
ป้องกันการเกิดออกซิเดชันลดลงไป รวมท้ังสาเหตุทางโภชนาการ คือ ได้รับสารต้านอนุมูลอิสระจากอาหารไม่เพียงพอ 
หรืออาหารที่ได้รับมีคุณภาพและสัดส่วนไม่เพียงพอ และการอดอาหาร (Martinez-Alvarez et al., 2005)                      
ประเภทของ สารต้านอนุมูลอิสระ สามารถแบ่งเป็น 2 กลุ ่ม คือ สารต้านอนุมูลอิสระในกลุ่มของเอนไซม์ เช่น                   
เอนไซม์ซูเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเตส (superoxide dismutase:SOD), เอนไซม์คาตาเลส (catalase :CAT),                                
เอนไซม์กลตูาไธโอนเปอร์ออกซเิดส (glutathione peroxidase: GPX), เอนไซม์กลตูาไธโอนรดีกัเตส (glutathione reductase: GR) 

เอกสารนี้เป็นเอกสารที่สงวนไว้สำหรับการใช้งานเพื่อการศึกษาเท่านั้น ไม่อนุญาตให้นำไปใช้ประโยชน์ด้านการค้า 

ไม่ว่ากรณีใดๆ ทั้งสิ้น อีกท้ังห้ามมิให้ดัดแปลงเนื้อหา และต้องอ้างอิงถึงเจ้าของเอกสารทุกครั้งที่มีการนำไปใช้ 
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และสารต้านอนมุลูอสิระในกลุม่ทีไ่ม่ใช่เอนไซม์  เช่น กรดยูรคิ (uric acid), วิตามนิอ ี(tocopherols), วิตามนิซ ี(ascrobic acid), 
แคโรทีนอยด์ (carotenoids), สารประกอบฟีนอลิก (phenolic compounds) (Yangthong et al., 2009) 
2. การเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลา สามารถสรุปเป็นประเด็นหลัก ๆ ได้ดังน้ี

2.1 อายุ อายุมีผลต่อการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน เน่ืองจากปลาเป็นส่ิงมีชีวิตท่ีใช้ออกซิเจนในกระบวนการ
เผาผลาญอาหารเพ่ือให้ได ้พลังงาน จึงมีอนุมูลอิสระของออกซิเจนเกิดขึ้นตลอดเวลา โดยพบว่าประมาณ                                
1-3 เปอร์เซ็นต์ของออกซิเจนท้ังหมดที่ถูกน�ำเข้ามาในร่างกาย จะเปลี่ยนมาอยู่ในรูปของอนุมูลอิสระ (Lehmann. 2006)  
ซึ่งปฏิกิริยาที่ท�ำให้เกิดอนุมูลอิสระได้แก่   

    2.1.1 ปฎิกิรยิาออกซเิดชนัท่ีเกิดข้ึนเอง (autoxidation) เช่น การเกิดออกซเิดชนัของไขมนั (Gordon, 2001) 
โดยกรดไขมันจะแตกตัวเป็นอนุมูลอิสระ โดยมีแสง อุณหภูมิเป็นตัวเร่ง  

    2.1.2 ปฏิกิริยาออกซิเดชันที่มีเอนไซม์เป็นตัวเร่ง (Halliwell et al., 1995) การท�ำงานของเอนไซม์                           
ส�ำคัญ 2 ชนิด ที่มผีลกระตุน้การสร้างอนมุลูอสิระภายในร่างกายได้แก่ เอนไซม์แซนธีนออกซเิดส (xanthine oxidase) และ
เอนไซม์ไลพอกซจีเีนส (lipoxygenase)

    2.1.3 โลหะทรานสิชัน (transition metal) โลหะทรานสิชัน 2 ชนิดคือ เหล็ก และทองแดง ท่ีมีอยู่ท่ัวไป                
ในร่างกาย สามารถเร่งการสร้างอนุมูลไฮดรอกซิล จากซูเปอร์ออกไซด์ และไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ ในปฏิกิริยา                     
Fenton (Fenton ‘s reaction) (Halliwell. 1999) 

อนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นนี้ บางส่วนก�ำจัดได้ บางส่วนก�ำจัดได้ไม่หมดก็จะเกิดการสะสม และเมื่อมีอายุเพ่ิมข้ึน
ปริมาณอนุมูลอิสระก็จะสะสมในร่างกายเพ่ิมขึ้น แต่ในทางตรงข้าม ก็พบว่าเมื่ออายุมากขึ้นสารต้านอนุมูลอิสระจะ
ลดลง (Harman, 1956) และส�ำหรับในปลาก็เช่นเดียวกัน เมื่อปลามีอายุมากข้ึนการสะสมของอนุมูลอิสระก็เพ่ิมข้ึน 
จึงท�ำให้เกิดความไม่สมดุลและเข้าสู ่ภาวะเครียดออกซิเดชัน Rudneva (1999) รายงานว่าในระยะการพัฒนา                   
ตัวอ่อนของปลา สารต้านอนุมูลอิสระในกลุ่มของเอนไซม์จะเพ่ิมขึ้น โดยจากการทดลอง Sole et al., (2004) พบว่า
ปลาหน้าดิน (Solea  senegalensis) ตั้งแต่แรกเกิดจนอายุ  28 วัน ปริมาณเอนไซม์ CAT เพ่ิมขึ้นตามอายุปลาท่ีเพ่ิม
ขึ้น ในขณะเอนไซม์ GPX และ GST มีแนวโน้มเพ่ิมขึ้นและลดลงเป็นลักษณะคลื่น และส�ำหรับ LPO จะเพ่ิมขึ้น                    
ซึ่งก็หมายความว่าอนุมูลอิสระเพ่ิมขึ้นตามอายุ ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาของ Aceto et al. (1994) รายงานว่าใน
ระยะพัฒนาการของตัวอ่อนปลาเรนโบว์เทร้าท์ พบเอนไซม์ SOD และ CAT สูงมาก โดยพบว่าสารต้านอนุมูลอิสระจะ
ป้องกันตวัอ่อนในระหว่างการพัฒนาในระยะแรก  จนกระทัง้เมือ่ตัวอ่อนพัฒนาขึน้เอนไซม์ต้านอนมุลูอสิระก็จะพัฒนาขึน้ 
และเมื่อปลามีอายุมากขึ้นการท�ำงานของเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระจะลดลง ในขณะท่ีสารต้านอนุมูลอิสระในกลุ่มที่ไม่
ใช้เอนไซม์ จะมีบทบาทเพ่ิมขึ้น (Rudneva 1996, 1997) นอกจากน้ีจากการศึกษาของ Otto and Moon (1996)            
พบว่าสารต้านอนุมูลอิสระในกลุ่มของเอนไซม์คือ GR และ SOD ในปลาเรนโบว์เทร้าท์ (Oncorhynchus mykiss) 
และปลาเบลคบูลเฮด (Ameiurus melas) ลดลงเมื่อปลามีอายุมากข้ึน โดยปลาท้ัง 2 ชนิดท่ีท�ำการศึกษามีอายุ
ประมาณ 1 ปี และ 3 ปี อวัยวะทีศ่กึษาได้แก่  ตบั ไต เหงอืก กล้ามเน้ือขาวและกล้ามเนือ้แดง โดยพบว่า ในปลาเรนโบว์เทร้าท์ 
อายุ 1 ปี เอนไซม์ GR ในตับ ไต เหงือกและกล้ามเน้ือขาวสูงกว่าปลาอายุ 3 ปี  ยกเว้นในกล้ามเนื้อแดงของปลา                 
อายุ 3 ปี มีเอนไซม์ GR สูงกว่าปลาอายุ 1 ปี ส่วนในปลาปลาเบลคบูลเฮดพบว่าเอนไซม์ GR ในตับ ไต เหงือก และ
กล้ามเนือ้แดงในปลาอายุ 1 ปี มปีรมิาณสงูกว่าปลาอายุ 3 ปี ในขณะท่ีเอนไซม์ GR ในกล้ามเนือ้ขาวของปลาอาย ุ3 ปี                    
มีปริมาณสูงกว่า และส�ำหรับเอนไซม์ SOD ในปลาเรนโบว์เทร้าท์พบว่าในตับ ไต กล้ามเน้ือแดงและกล้ามเน้ือขาว                  
ในปลาอายุ 1 ปี มปีรมิาณสงูกว่า ยกเว้นเอนไซม์ SOD ในเหงือกปลาอายุ  3 ปีสงูกว่า และส�ำหรบัในปลาเบลคบลูเฮด
พบว่า เอนไซม์ SOD ในตับ เหงือกและกล้ามเน้ือแดงของปลาอายุ 1 ปี สูงกว่า ในขณะท่ี เอนไซม์ SOD ในไตและ
กล้ามเน้ือขาวของปลาอายุ 3 ปีสูงกว่า   

2.2 สารอาหารและโภชนาการ มีผลต่อการโน้มน�ำหรือลดการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลา
       2.1.1 การอดอาหาร ท�ำให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน เน่ืองจากเมื่อปลาอดอาหาร จะมีผลต่อขบวนการ
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เมแทบอลิซึมของไขมัน โปรตีน และคาร์โบไฮเดรต (Pascual et al., 2003) กลไกการท�ำงานภายในร่างกายปลา                 
ก็จะเกิดการสลายกรดไขมันที่สะสมในเซลล์ เปลี่ยนมาเป็นพลังงานเพ่ือใช้ในการด�ำรงชีพ ซึ่งกลไกในระดับเซลล์                  
ก็จะเกิดการถ่ายทอดอิเล็คตรอนและเกิดอนุมูลอิสระขึ้น อนุมูลอิสระเข้าท�ำปฏิกิริยาออกซิไดซ์กับกรดไขมันเกิด
ปฏิกิริยาต่อไป  ได้อนุมูลอิสระรูปแบบต่าง ๆ Pascual et al. (2003) ศึกษาผลของการได้รับอาหารในระดับต่าง ๆ  
(คือ 0, 0.5, 1 และ 2 เปอร์เซ็นต์ต่อวัน) ต่อภาวะเครียดออกซิเดชันในปลาเรดซีบรีม (Sparus aurata) พบว่า                    
ค่า MDA คือ ผลผลิตท่ีเกิดจากลิปิดออกซิเดชัน ในปลาที่ได้รับอาหาร 2 เปอร์เซ็นต์ต่อวัน มีค่าค่อนข้างคงที่                  
ตลอดระยะเวลาทดลอง 56 วัน  ซึ่งตรงกันข้ามกับปลาท่ีได้รับอาหาร 0 และ 0.5 เปอร์เซ็นต์ต่อวัน ค่า MDA ค่อนข้าง
แปรปรวน ซึ่งแสดงว่าปลาท่ีได้รับอาหารปกติจะลดความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน แต่ตรงกันข้ามปลา
ทีข่าดอาหารและอดอาหารเพ่ิมความเสีย่งต่อการเกิดภาวะเครยีดออกซเิดชนัได้สงูกว่า นอกจากนี ้ Morales et al. (2004) 
ศึกษาภาวะอดอาหารของปลาพบว่ามีผลให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชันได้ โดยมีผลให้ระดับลิพิดเปอร์ออกซิเดส 
(lipid peroxidase) ในตับสูงขึ้น และลดประสิทธิภาพการท�ำงานของเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระ SOD, CAT, GPX และ 
GR ซึ่งการลดลงของประสิทธิภาพการท�ำงานของเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระ มีผลเน่ืองมาจาก เอนไซม์เป็นสารอาหาร
ในกลุ่มโปรตีน เมื่อเกิดการอดอาหารท�ำให้ปลาไม่ได้รับโปรตีน จึงส่งผลต่อประสิทธิภาพการท�ำงานของเอนไซม์               
อีกท้ังสารอาหารในกลุ่มโปรตีนน้ันไม่สามารถทดแทนด้วยสารอาหารกลุ่มอื่นได้ ในขณะท่ีสารอาหารกลุ่มอื่นสามารถ
ทดแทนได้ด้วยโปรตีน 
		  2.2.2 ไขมันมีผลต่อความรุนแรงของการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน ไขมันชนิดต่าง ๆ เช ่น 
ไตรกลเีซอไรด์ (triglyceride),ไดกลเีซอไรด์ (diglyceride) และฟอสโฟลพิิด (phospholipid) รวมถึงกรดไขมนัไม่อิม่ตวั  
(polyunsaturated fatty acid; PUFA) เช่น ไลโนเลอิก (linoleic acid), ไลโนเลนิก(linolenic acid) และอะราชิโดนิก
(arachidonic acid) ซึง่เป็นองค์ประกอบ ทีส่�ำคญัของเซลล์เมมเบรน (cell membrane) เมือ่ไขมนัเหล่านีถู้กอนุมลูอสิระ 
เข้าท�ำลายจะเกิดขบวนการ LPO ซึ่งเป็นตัวหลักที่สร้างความเสียหายให้แก่เซลล์ และท�ำให้เซลล์เกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชัน (Hermes-Lima et al. 1998) ปฏิกิริยาของ LPO เกิดข้ึนเมื่อมีอนุมูลอิสระเข้ามาท�ำปฏิกิริยากับไขมัน 
(autoxidation of lipid; LH) ท�ำให้เกิดอนุมูลไขมัน (L● หรือ R●) เช่น ●OH เมื่อมี L●  เกิดขึ้นจะท�ำปฏิกิริยากับ O

2 
            

ได้ผลิตภัณฑ์เป็น lipid peroxide (LOO●) และ LOO● จะท�ำปฏิกิริยากับโมเลกุลของไขมันอื่นท�ำให้ได้ผลผลิตเป็น         
lipid peroxidase (LOOH หรือ LPO) สามารถเขียนสมการได้ดังน้ี (Jeejeebhoy, 1991)

		    	   LH + R●       →        L●

		   	   L● + O
2 

        →        LOO●

			     LOO● + LH →          L● + LOOH

เมื่อภายในเซลล์มี LPO เกิดข้ึนแสดงว่าเซลล์มีความไม่สมดุลเกิดขึ้น ระหว่างอนุมูลอิสระและ
สารต้านอนุมูลอิสระ ปฏกิิรยิา LPO ทีเ่กิดข้ึนท�ำให้ได้สารประกอบพวกคาร์บอนลิ (reactive carbonyl compounds) เช่น 
ไฮดรอกซี แอลคีนอล (4-hydroxy alkenals) และ MDA ซึ่งสารประกอบ 2 ชนิดน้ีเป็นตัวบ่งชี้ท่ีส�ำคัญ ถึงภาวะท่ีเซลล์
หรือเนื้อเยื่อของสัตว์ได้รับความบาดเจ็บหรือเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน (Esterbauer et al., 1991) 

การได้รับอาหารที่มีไขมันสูงจะท�ำให้เกิดอนุมูลอิสระเพ่ิมขึ้น (Flood et al., 1996) ซึ่งการทดลอง
ของ Murata and Yamauchi (1989) พบว่าการเพ่ิมน�้ำมันปลา (highly unsaturated fatty acid, HUFA) ในอาหาร
ปลาเรดซีบรีม จะเพ่ิมการเกิดภาวะเครียดอออกซิเดชัน และจากการทดลองของ Achuba and Osakwe (2003)             
พบว่าการกระจายของน�้ำมันในน�้ำในระดับ 0, 0.5, 1.0 และ 1.5 เปอร์เซ็นต์  ส่งผลให้เกิดการเพ่ิมของเอนไซม์ SOD,  
CAT และ LPO (ซึ่งเป็นตัวชี้วัดการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน) ในปลากดอเมริกัน (Clarias gariepinus)                         
โดยเพ่ิมขึ้นตามระดับของน�้ำมันที่เพ่ิมข้ึน ทั้งในกล้ามเน้ือ ตับ ไต หัวใจ เหงือก และล�ำไส้ ปริมาณน�้ำมันท่ีเพ่ิมขึ้น                

เอกสารนี้เป็นเอกสารที่สงวนไว้สำหรับการใช้งานเพื่อการศึกษาเท่านั้น ไม่อนุญาตให้นำไปใช้ประโยชน์ด้านการค้า 
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ท�ำให้เกิดอนุมูลอิสระเพ่ิมขึ้น จึงสามารถตรวจพบเอนไซม์ซึ่งท�ำหน้าท่ีในการต้านอนุมูลอิสระได้เพ่ิมขึ้น 
Rueda- Jasso et al. (2004) รายงานว่าสารต้านอนุมูลอิสระในกลุ่มของเอนไซม์ CAT, SOD 

พบสูงมากในตับปลาที่กินอาหารที่มีระดับไขมันสูง และการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันจะสูงขึ้นในปลาที่ได้รับอาหารท่ีมี
คาร์โบไฮเดรตสงู Craig et al. (1999) พบว่าการเพ่ิมข้ึนของน�ำ้มนัตบัปลาในอาหาร จาก 0.4, 7, 14 และ 21 เปอร์เซน็ต์  
จะชักน�ำให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลาเรดดรัม (Sciaenops ocellatus) เพ่ิมข้ึนโดยวัดภาวะเครียดออกซิเดชัน
จาก ค่า MDA คือ ผลผลิตจากการเกิดลิปิดออกซิเดชัน แต่เมื่อเพ่ิมวิตามินอีในอาหาร 60 IU ในสูตรท่ีมีไขมัน 7 และ 
14 เปอร์เซ็นต์  ก็พบว่าสามารถลดการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันได้    

2.2.3 วิตามินอีและวิตามินซี  ภาวะเครียดออกซิเดชันในปลา นอกจากมีความเก่ียวข้องกับระดับ               
และคุณภาพของไขมันในอาหารแล้ว  วิตามินก็มีความส�ำคัญต่อการลดหรือเพ่ิมภาวะเครียดออกซิเดชัน                             
โดย Olsen et al. (1999) รายงานว่าความต้องการวิตามินอีไม่ได้ข้ึนกับระดับของไขมันในอาหารเพียงอย่างเดียว              
แต่จะมีความเก่ียวข้องกับวิตามินซีในอาหารด้วย เน่ืองจากเมื่อวิตามินอีถูกท�ำปฏิกิริยาออกซิเดชันแล้ว สามารถ              
กลับคืนสภาพเดิมได้ ต้องอาศัยวิตามินซี และซีสทีน (cystein) โดยเมื่อวิตามินอีเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันแล้ว                 
วิตามินอีจะกลายเป็น วิตามินอีเรดิคัล และเมื่อได้รับอิเลคตรอน 1 ตัวจากวิตามินซี ท�ำให้วิตามินอี กลับมา                          
ท�ำหน้าท่ีต้านอนุมูลอิสระได้อีกครั้ง ซึ่งมีรายงานการศึกษาในปลาเซลมอล (Salmo salar) ปลาหางเหลือง                         
(Seriola quinqueradiata), ปลาสเตอร์เจียน (Acipenser fulvescens) และปลานิล (Oreochromis spp.)                     
(Hamre et al., 1997; Ito et al., 1999; Moreau et al., 1999; Shiau and Hsu, 2002) นอกจากน้ีวิตามินซียังมี
บทบาทต่อการป้องกันปฏิกิริยา LPO ใน พลาสม่ามากกว่าวิตามินอี (Sahyoun, 1997; Goth, 2000) 

2.2.4 แร่ธาตุในกลุ่มของ แมงกานีส (Mn) ทองแดง (Cu) ซีลิเนียม (Se) และสังกะสี (Zn) สามารถ
ป้องกันและชักน�ำให้เกิดภาวะเครีดออกซิเดชันได้ โดยมีการรายงานในปลาเรนโบว์เทร้าท์ท่ีขาดสังกะสี พบว่า              
ท�ำให้ระดับ LPO ในตับเพ่ิมข้ึน และเกิดการเปลี่ยนแปลงรูปแบบการท�ำงานของเอนไซม์ SOD และโน้มน�ำให้เกิด             
ภาวะเครียดออกซิเดชันได้ง่าย (Hidalgo et al., 2002) นอกจากน้ีการขาด ทองแดงและแมงกานีสในอาหารก็มีผล             
เช่นเดียวกัน (Knox et al., 1984) ซีลิเนียมจะมีความเก่ียวข้องกับ GPX ในปลาการขาดซิลิเนียมจะลดความว่องไวของ
เอนไซม์ และซลิเินยีมยังมคีวามสมัพันธ์กับวิตามนิอโีดยมผีลต่อการป้องกัน LPO ลดภาวะเครยีดออกซเิดชนัในปลาและ
เพ่ิมภมูคิุม้กันในปลา (Bell et al., 1985,1987; Lin and Shiau, 2007; Poston et al., 1976; Thorarinsson et al., 1994)

2.3   สารพิษและสิง่แปลกปลอมท�ำให้เกิดภาวะเครยีดออกซเิดชนัข้ึนในปลา โดยสารพิษเร่งการสร้างอนมุลูอสิระ 
สารพิษทีป่นเป้ือนในแหล่งน�ำ้ เช่น สารประกอบคลอรนี (organochlorine compounds or chlorinated hydrocarbon), 
สารประกอบฟอสเฟต (organophosphorous compounds) เช่น พาราไธออน เม็ทธิล  พาราไธออน โมโนโครโตฟอส, 
สารคาร์บาเมท (carbamates group) เช่น คาร์บาริลหรือเซวิน 85, คาร์โบฟูแรนหรือ ฟูราดาน, เม็ทโธมิล,                  
สารสังเคราะห์ไพรีทรอยด์ (synthetic pyrethroids) เช่น ไซเปอร์มีทริน เฟนวาลิเรท  และสารโลหะหนักต่าง ๆ 

เมือ่สิง่แปลกปลอมหรอืสารพิษเข้าสูร่่างกาย ร่างกายจะมกีลไกการท�ำลายสิง่แปลกปลอม หรอืสารพิษเหล่า
นีใ้ห้มคีวามเป็นพิษลดลง หรอืหมดความเป็นพิษไป โดยมเีอนไซม์เข้ามาเป็นส่วนร่วมในการท�ำลายพิษ ได้แก่ เอน็ไซม์ GST จะ
ท�ำหน้าทีใ่นการขจดัและท�ำลายพิษออกจากเซลล์ (Pflugmacher et al., 1998; Storey, 1996; Visetson and Naknatti, 1996) 
นอกจากน้ีกลไกการท�ำลายสิ่งแปลกปลอม จากขบวนการกลืนหรือท�ำลายสิ่งแปลกปลอม (phagocytosis) ของเซลล์
เม็ดเลือดขาว โดยการปล่อยอนุมูลอิสระเพ่ือก�ำจัดและขับไล่สิ่งแปลกปลอม จุลชีพหรือเชื้อโรคจะถูกกลืนกินเข้าไปมา
ภายในเซลล์เมด็เลอืดขาว และจะมกีารดงึโมเลกุลออกซเิจน (O

2
) มาใช้เป็นจ�ำนวนมากเพ่ือผลติเป็นอนมุลูซเูปอร์ออกไซด์ 

จากปฏิกิริยาของเอนไซม์ NADPH oxidase ท่ีอยู่บนเย่ือบุชั้นนอก (outer membrane) ของเม็ดเลือดขาว ดังสมการ 
(Heinecke. 2000)

                         2O
2
 + NADPH     NADPH oxidase       2 O

2
●-  + NADP+ + H+
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  นอกจากนี้ในเม็ดสี (granule) ของเม็ดเลือดขาวยังมีเอนไซม์ myeloperoxidase ท�ำให้เกิดอนุมูล             
ไฮโปคลอรัส (hypochlorus, HOCL) ซึ่งเป็นสารที่ท�ำลายจุลชีพได้ดังสมการ

  		                                         
                     H

2
 O

2
 + Cl-      myeloperoxidase       HOCl●  +  OH--

เมื่อปลาได้รับสารพิษจะสร้างกลไกป้องกันตัวเอง โดยการสร้างอนุมูลอิสระ (O
2 
●- 

 
) และ (H

2
O

2
)             

เพ่ิมข้ึน ในขณะที่ประสิทธิภาพการท�ำงานของเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระจะลดลง (SOD, CAT, GSX) ซึ่งส่งผลให้เกิด
ภาวะเครียดออกซิเดชัน (Pinto et al., 2003) Huang et al. (2007) เก็บตัวอย่างปลาคาร์พจากแหล่งท่ีเกิดมลภาวะ 
และแหล่งที่ไม่เกิดมลภาวะ พบว่าปลาคาร์พจากแหล่งท่ีเกิดมลภาวะ จะมีการผลิตเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระเพ่ิมขึ้น 
คือ เอนไซม์ SOD และ GST ท้ังในตับ ไต และล�ำไส้ ซึ่งแสดงว่าปลาท่ีอาศัยอยู่ในแหล่งท่ีเกิดมลภาวะ จะเกิดภาวะ
เครียดออกซิเดชันสูงกว่าปลาในแหล่งที่ไม่เกิดมลภาวะ จึงผลิตเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระ เพ่ือก�ำจัดและยับย้ัง                
อนุมูลอิสระในปริมาณท่ีสูงกว่าปลาจากแหล่งท่ีไม่เกิดมลภาวะ  

นอกจากนี้พบว่าการปนเปื ้อนของสารประกอบคลอรีน ส่งผลให้เอนไซม์ SOD เพ่ิมขึ้นในปลา                  
(Livingstone, 1991; Roberts et al., 1987) เมื่อแหล่งน�้ำเกิดมลพิษ ในปลากดอเมริกัน (Ictalurus punctatus)              
มีผลกระทบต่อเอนไซม์ CAT ขณะท่ี SOD และ GPX ไม่เพ่ิมข้ึน ปลาเรนโบว์เทร้าท์ พบว่า SOD และCAT เพ่ิมข้ึน 
(Maherchi and Giulio, 1991) ปลากระบอก (Mugil cephalus) ทีจ่บัได้จากแหล่งน�ำ้ทีเ่กิดมลพิษ เอนไซม์ SOD, CAT, 
GPX เพ่ิมขึน้  ส�ำหรบัเอนไซม์ GPX ท�ำหน้าท่ีคอยเตอืน เมือ่เซลล์อยูใ่นสภาวะแวดล้อมทีไ่ม่เหมาะสม (Livingstone, 1990) 
ส�ำหรับ Atif et al., (2005) ศึกษาภาวะเครียดออกซิเดชันจากโลหะหนัก คือแคดเมียม และสารสังเคราะห์ไพรีทรอยด์   
คือ เดลต้าเมทริน (deltamethrin) โดยอวัยวะที่ศึกษา ตับ ไต และเหงือก พบว่าสารเดลต้าเมทรินส่งผลให้                     
เอนไซม์ GSH สูงขึ้นในปลาช่อน (Channa punctata)  นอกจากน้ีแคดเมียมคลอไรด์ 5 พีพีเอ็มในระยะเวลา 7-30 วัน 
ชักน�ำให้เกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน ที่มีเอนไซม์แซนธีนออกซเิดสเป็นตัวเร่งกับการถ่ายทอดอเิลคตรอนให้ออกซเิจนเกิดเป็น
อนมุลูซเูปอร์ออกไซด์ (O

2
●- )  ในปลาหมอเทศ (Oreochromis massambicus) (Basha and Rani, 2003)  แคดเมียม

จะชักน�ำให้เกิดการตายของเซลล์แบบ apoptosisในปลาคาร์พ (Iger et al., 1994) ซึ่งการตายของเซลล์ลักษณะน้ี
เป็นการตายตามอายุขัย จึงไม่ปล่อยของเหลวภายในเซลล์ออกมารบกวนเซลล์แวดล้อม แต่จะไปเร่งหรือให้เกิดโรค
ต่อระบบประสาทตามมา นอกจากน้ีจากการศึกษาของ Chaurasia and Kar (1999) พบว่าปลาจีดอินเดีย                          
(Heteropneustes fossilis) ทีไ่ด้รบัสารพิษจากปรอทในระดบั 0, 2.5, 5.0 และ 10.0 พีพีเอม็ มีผลให้ระดับ LPO เพ่ิมตาม
ปริมาณปรอทท่ีได้รับ 

การติดเชื้อและปรสิต ภาวะปกติการติดเชื้อส่งผลต่อกลไกการต้านอนุมูลอิสระ และชักน�ำให้เกิดภาวะ
เครยีดออกซเิดชนัในปลา  ปลากะพงขาวท่ีถกูฉดีด้วยเชือ้แบคทเีรยี (Streptococcus iniae) ส่งผลให้ค่า MDA เพ่ิมสงูขึน้
ภายใน 24 ชม.หลงัการได้รบัเชือ้ (Yangthong et al., 2012) ปลาดกุ silver catfish (Rhamdia quelen) ตดิปรสติจาก
หนอนพยาธิ (Clinostomum detruncatum) พบว่าไม่มีการเปลี่ยนแปลงของเอนไซม์ SOD และ CAT ในกล้ามเนื้อ              
แต่กระตุน้การให้ LPO เพ่ิมขึน้ และเกิดภาวะเครยีดออกซเิดชนั (Bello et al., 2000) ขณะทีใ่นปลาคาร์พท่ีตดิปรสติจาก
พยาธิตวักลม (Ptychobothrium sp.) สารต้านอนมุลูอสิระจะเพ่ิมขึน้ในเนือ้เย่ือตบั หวัใจ และไต (Dautremepuits et al., 2003) 
และ Marcogliese et al. (2005) เปรียบเทียบค่า LPO เมื่อปลาเพิร์ช (Perca flavescens) ติดเชื้อปรสิตจากพยาธิ
ใบไม้ (Apophallus brevis) ในระดับที่ต่างกันคือ 10 ตัวและมากกว่า 10 ตัว  โดยศึกษาปลาจากแหล่งน�้ำ 2 แหล่ง 
พบว่าปลาจากแหล่งน�ำ้ทีต่ดิเชือ้ปรสติมากกว่าจะส่งผลต่อค่า LPO ท่ีมากกว่า ซึง่การตอบสนองของสารต้านอนุมลูอสิระ
ต่อปรสิตจะขึ้นกับชนิดของปลา ชนิดและวงชีวิตของปรสิต (Buchmann and Lindenstrom, 2002)

เอกสารนี้เป็นเอกสารที่สงวนไว้สำหรับการใช้งานเพื่อการศึกษาเท่านั้น ไม่อนุญาตให้นำไปใช้ประโยชน์ด้านการค้า 
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สรุป

	 ภาวะเครียดออกซิเดชันในปลาเป็น ภาวะท่ีเกิดความไม่สมดุลระหว่างอนุมูลอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระ 
โดยสาเหตุของการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลามีดังน้ี อายุ สารอาหารและโภชนาการ สารพิษ ส่ิงแปลกปลอม 
เชื้อโรคและปรสิต 

1. อายุ เมื่อปลามีอายุเพ่ิมขึ้นการสะสมของอนุมูลอิสระก็เพ่ิมข้ึน และในทางตรงกันข้ามเอนไซม์ซึ่งท�ำหน้าท่ี
ในการต้านอนุมูลอิสระกลับลดลงเมื่อปลามีอายุเพ่ิมข้ึน  ดังน้ันอายุจึงเป็นสาเหตุหน่ึงของการเกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชัน 

2. สารอาหารและโภชนาการเป็นอีกสาเหตุหน่ึงท่ีสามารถโน้มน�ำหรือลดการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันใน
ปลาได้  โดยเฉพาะอาหารท่ีมีไขมันสูง เมื่อไขมันถูกอนุมูลอิสระเข้าท�ำลาย จะเกิดการสร้างลิพิดเปอร์ออกซิเดส ซึ่งเป็น
ตัวหลักที่สร้างความเสียหายให้แก่เซลล์ และท�ำให้เซลล์เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน ส่วนสารอาหารในกลุ่มวิตามินอี 
วิตามินซีและแคโรทีนอยด์สามารถลดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลาได้ 

3. สารพิษ สิ่งแปลกปลอม การติดเชื้อโรค และปรสิต สามารถกระตุ้นให้ร่างกายสร้างอนุมูลอิสระเพ่ิมข้ึน            
ซึ่งก็เท่ากับเป็นการส่งเสริมให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในปลา ซึ่งการตอบสนองของสารต้านอนุมูลอิสระต่อปรสิต
จะข้ึนกับชนิดของปลา ชนิดและวงชีวิตของปรสิต 
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