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Imidacloprid และ glyphosate เป็นยาปราบศัตรูพืชท่ีมักตรวจพบว่ามีการปนเปือ้นใน

ระบบนิเวศแหลง่น า้พร้อมกนั ดงันัน้ งานวิจยันีจ้งึมีจุดประสงค์เพ่ือศกึษาความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ตอ่ไส้เดือนน า้ (Tubifex tubifex) ผลการศกึษาพบวา่ ท่ีเวลา 24 และ 48 
ชั่วโมง ของการได้รับสาร imidacloprid มีความเป็นพิษเฉียบพลันต่อไส้เดือนน า้มากกว่า glyphosate 
โดยอนัตรกิริยาของสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate ท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง คือ การ
ยับยัง้ฤทธ์ิและการเพ่ิมฤทธ์ิตามล าดับ นอกจากนีย้ังพบว่า imidacloprid glyphosate และสารผสม
ระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate ท่ีระดับความเข้มข้นต ่ากว่าค่า LC50 มีผลต่อการเปลี่ยนแปลง
กิจกรรมของเอนไซม์ catalase กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase และพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของ
ไส้เดือนน า้ โดยมีผลท าให้กิจกรรมของเอนไซม์ catalase เพ่ิมขึน้อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (p<0.05) ท่ี
เวลา 24 และ 48 ชั่วโมง และยังพบว่ากิจกรรมของเอนไซม์  acetylcholinesterase เพ่ิมขึน้อย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อไส้เดือนน า้ได้รับ imidacloprid เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง อย่างไรก็
ตาม เม่ือไส้เดือนน า้ได้รับ glyphosate และสารผสมระหวา่ง imidacloprid กบั glyphosate เป็นเวลา 24 
และ 48 ชั่วโมง กิจกรรมของเอนไซม์  acetylcholinesterase กลับลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p<0.05) ทัง้นีย้ังพบการสลายของเนือ้เย่ือไส้เดือนน า้และการแสดงออกของ  chloragosomes ใน
ปริมาณมาก ดังนัน้  การใช้งาน imidacloprid และ glyphosate ทัง้ในด้านปริมาณและความถ่ีควร
ค านงึถงึผลกระทบท่ีจะเกิดขึน้กบัสิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศแหลง่น า้ 
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Imidacloprid and glyphosate have been detected frequently in the same aquatic 

environments due to the simultaneous use of both of these pesticides. Therefore, this study 
intended to investigate the toxic concentrations of imidacloprid, glyphosate and their mixture 
on Tubifex tubifex. The results showed that after twenty-four and forty-eight hours of pesticide 
exposure, imidacloprid alone caused toxic effects on T. tubifex more than glyphosate. The 
interaction of these two pesticides at twenty-four and forty-eight hours were antagonistic and 
additive effects, respectively. The sublethal effects were further examined by investigating the 
alteration in enzyme activity and histopathology. The study found significant increases 
(p<0.05) in the catalase activity at twenty-four and forty-eight hours. The significant increases 
(p<0.05) in acetylcholinesterase activity were also observed after the worms exposed to 
imidacloprid alone at twenty-four and forty-eight hours. However, being exposed to 
glyphosate and their mixture with imidacloprid at 24 and 48 hours, T. tubifex showed a 
significant decrease (p<0.05) in acetylcholinesterase activity while H&E staining revealed the 
degeneration of tissues and the overexpression of chloragosomes in treated worms. In order 
to avoid the ecological impact, the application of imidacloprid and glyphosate, especially their 
mixture, must be restricted in both quality and frequency of use. 
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  บทที่ 1 
บทน า 

 
ภูมิหลัง 

การขยายตวัท่ีเพิ่มขึน้ของภาคเกษตรอุตสาหกรรมทัว่โลกเพ่ือตอบสนองความต้องการ
ของผู้บริโภคในปัจจบุนัเป็นผลให้เกษตรกรเลือกใช้สารเคมีก าจดัศตัรูพืชท่ีหลากหลายขึน้ (Cooper 
& Dobson, 2007; Hvezdová et al., 2018; Uwizeyimana, Wang, Chen, & Khan, 2017) ซึ่ง
การใช้สารเคมีก าจดัศตัรูพืชในปริมาณมากอาจน าไปสู่เกิดการปนเปือ้นในระบบนิเวศแหล่งน า้ได้ 
(Brown & Van Beinum, 2 0 0 9 ; Elbert, Haas, Springer, Thielert, & Nauen, 2 0 0 8 ; Verro, 
Finizio, Otto, & Vighi, 2008) จากการตรวจวดัการตกค้างของสารเคมีก าจดัศตัรูพืชในบางพืน้ท่ี
ของประเทศสหรัฐอเมริกาและในประเทศไทยพบว่า ในระบบนิเวศแหล่งน า้โดยเฉพาะอย่างยิ่ง
บริเวณท่ีมีการท าเกษตรกรรมมีการปนเปือ้นจากทัง้ยาก าจดัวชัพืช (herbicide) และยาฆ่าแมลง 
(insecticide) (Department of Agriculture, 2015; Nowell et al., 2018) อย่างไรก็ตาม การวิจัย
ผลกระทบของสารเคมีก าจดัศตัรูพืชต่อสิ่งมีชีวิตในปัจจุบนัยงัคงมุ่งเน้นรายงานผลความเป็นพิษ
ของสารก าจดัศตัรูพืชเพียงชนิดใดชนิดหนึง่ตอ่สิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศจึงท าให้ผลการประเมินความ
เป็นพิษไม่สามารถสะท้อนผลกระทบท่ีเกิดขึน้จริงตอ่สิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศแหล่งน า้ได้ (Schnug, 
Leinaas, & Jensen, 2014; Uwizeyimana et al., 2017) การศึกษาความเป็นพิษร่วมของยา
ก าจดัวชัพืชและยาฆ่าแมลงจึงมีความส าคญัเพ่ือท าความเข้าใจรูปแบบความเป็นพิษท่ีเกิดขึน้จริง
ในระบบนิเวศแหล่งน า้ ไม่ว่าจะเป็นการเสริมฤทธ์ิ (synergism) หรือการเพิ่มฤทธ์ิ (additives) ซึ่ง
ล้วนมีผลกระทบตอ่สิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศแหล่งน า้มากกว่าการได้รับสารเพียงชนิดเดียวและอาจ
น าไปสู่การลดจ านวนอย่างรวดเร็วของสิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศแหล่งน า้ได้  (Cang et al., 2017)      
ด้วยเหตุนีค้ณะกรรมาธิการยุโรปจึงประกาศนโยบายให้มีการศึกษาความเป็นพิษร่วมท่ีเกิดจาก
สารเคมีก าจดัศตัรูพืชเพื่อเป็นข้อมลูในการควบคมุปริมาณการใช้สารเคมี (COM, 2012)  

Imidacloprid คือ สารออกฤทธ์ิในยาฆ่าแมลงกลุ่ม neonicotinoids ท่ีนิยมใช้อย่าง
แพร่หลายเพ่ือควบคมุแมลงศตัรูพืช (Cang et al., 2017; Van Dijk, Van Staalduinen, & Van der 
Sluijs, 2013) ยาฆ่าแมลงชนิดนีส้ามารถสร้างพนัธะกบั nicotinic acetylcholine receptors และไม่
สามารถถูกท าลายด้วยเอนไซม์ acetylcholinesterase (AChE) ส่งผลให้การท างานของระบบ
ประสาทล้มเหลวจนน าไปสู่การเป็นอมัพาตและการตายในท่ีสดุ (Morrissey et al., 2015; Topal et 
al., 2017) โดยงานวิจัยของ Moncaleano-Niño, Luna-Acosta, Gómez-Cubillos, Villamil, and 
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Ahrens (2018) และ Qi et al. (2018) ได้รายงานไว้ว่า imidacloprid มีผลต่อกิจกรรมของเอนไซม์ 
AChE ในหอย (Saccostrea sp.) และไรน า้ (Daphnia magna) รวมถึงส่งผลต่อการเปล่ียนแปลง
พยาธิสภาพเนือ้เย่ือในปลาคาร์ป (Cyprinus carpio) และไส้เดือนดิน (Eisenia fetida) (Özdemir, 
Altun, & Arslan, 2018; Y. Wang et al., 2018) ทัง้นี ย้ังมี รายงานการดือ้ต่อ imidacloprid ของ
แมลงในประเทศไทยและกลุ่มประเทศเอเชียจึงเป็นผลให้เกษตรกรเพิ่มปริมาณและความถ่ีในการใช้ 
imidacloprid จนส่งผลให้มีการตกค้างในระบบนิเวศแหล่งน า้มากยิ่งขึน้ (Matsumura et al., 2008; 
Tang, Qiu, Cuthbertson, & Ren, 2015) นอกจากนีย้งัมีรายงานการตรวจพบการปนเปือ้นของยา
ก าจดัวชัพืชในระบบนิเวศแหล่งน า้โดยเฉพาะอย่างยิ่ง glyphosate (Environmental Research and 
Training Center, 2017; Nowell et al., 2018) ซึ่งเป็นยาก าจัดวชัพืชท่ีนิยมใช้เพ่ือควบคุมวชัพืชใน
ระบบนิเวศแหล่งน า้ (Bridi, Altenhofen, Gonzalez, Reolon, & Bonan, 2017; Hattaya, Nuttaya, 
& Ptumporn, 2015; Matozzo et al., 2018) โดย glyphosate มีผลยับยัง้การท างานของเอนไซม์  
5-enolpyruvylshikimate-3-phosphate synthase ซึ่งเป็นเอนไซม์ส าคญัในกระบวนการสงัเคราะห์
กรดอะมิโนของพืช (Gomes et al., 2017; Matozzo et al., 2018) อย่างไรก็ตาม งานวิจยัก่อนหน้า
ได้ระบุว่า glyphosate มีผลต่อกิจกรรมของเอนไซม์ catalase (CAT) ในไรน า้ (D. magna) และใน
หอยทากน า้จืด (Pomacea canaliculata) (Hansen & Roslev, 2016; Xu, Li, Li, Qin, & Li, 2017) 
นอกจากนีย้ังพบว่า glyphosate ยังมีผลต่อการท างานของเอนไซม์ AChE จนส่งผลให้เกิดความ
ผิดปกติในการส่งสัญญาณประสาทได้ (Matozzo et al., 2018; Sobjak et al., 2017) จากข้อมูล
ข้างต้นแสดงให้เห็นว่า imidacloprid และ glyphosate เป็นสารก าจดัศตัรูพืชท่ีมีการปนเปือ้นและมี
ผลกระทบตอ่การด ารงชีวิตของสิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศแหลง่น า้  

สิ่งมีชีวิตไม่มีกระดกูสนัหลงัท่ีมีการแพร่กระจายอยู่ทัว่ไปในระบบนิเวศแหล่งน า้และนิยม
ใช้ในการทดสอบความเป็นพิษ คือ ไส้เดือนน า้ (Tubifex tubifex, Müller, 1774) (Bettinetti, Giarei, 
& Provini, 2003; Lagauzère, Terrail, & Bonzom, 2009; Paris-Palacios et al., 2010; Pasteris, 
Vecchi, Reynoldson, & Bonomi, 2003) ในประเทศไทยมีรายงานการพบไส้เดือนน า้กระจายอยู่
ทัว่ไปในระบบนิเวศแหล่งน า้จืดและนาข้าว (Naritsara, Sitthi, & Jirawet, 2013; Sakset, Gallardo, 
& Ikejima, 2012) โดยไส้เดือนน า้มีหน้าท่ีเชิงระบบนิเวศท่ีส าคญั คือ เป็นผู้ย่อยสลายอินทรียสาร 
หมุนเวียนตะกอนดิน และเป็นแหล่งอาหารส าคัญของสิ่งมีชีวิต อ่ืนในระบบนิเวศแหล่งน า้จืด 
(Paris-Palacios et al., 2010) งานวิจยัก่อนหน้าได้ระบุว่า เม่ือไส้เดือนน า้ได้รับสารพิษจะส่งผลให้
เกิดการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์  AChE และ CAT (Di, Liu, Cheng, et al., 2017) 
นอกจากนีย้งัพบว่า ไส้เดือนน า้สามารถปรับตวัเพ่ืออยู่รอดจากการปนเปือ้นของสารพิษในระบบ
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นิเวศแหล่งน า้ และหากไส้เดือนน า้ซึ่งทนทานตอ่สารพิษได้รับผลกระทบหรือลดจ านวนลง จึงอาจ
เป็นไปได้ว่าสิ่งมีชีวิตชนิดอ่ืนท่ีอ่อนแอ่กว่าหรือบริโภคไส้เดือนน า้เป็นอาหารอาจได้รับผลกระทบ
จากการปนเปือ้นของสารพิษไปด้วย (Lucan-Bouché, Biagianti-Risbourg, Arsac, & Vernet, 
1999) ดงันัน้ งานวิจยันีจ้ึงมุ่งเน้นไปยงัการประเมินความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเด่ียวและความเป็น
พิษร่วมของ imidacloprid และ glyphosate ต่อการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือ การ
เปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ AChE และกิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพ่ือน าผลท่ีได้ไปใช้วาง
แนวทางในการปอ้งกนัผลกระทบของ imidacloprid และ glyphosate ตอ่ระบบนิเวศแหลง่น า้ 

 
ความมุ่งหมายของการวิจัย 

1. เพ่ือเปรียบเทียบผลความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเด่ียวและความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วม
ของ imidacloprid และ glyphosate ตอ่ไส้เดือนน า้ 

2. เพ่ือประเมินผลความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเดี่ยวและความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ตอ่การเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้ 

3. เพ่ือประเมินผลความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเดี่ยวและความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ต่อการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase 
ในไส้เดือนน า้ 

4. เพ่ือประเมินผลความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเดี่ยวและความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ตอ่การเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้ 
 
ความส าคัญของการวิจัย 

แผนยุทธศาสตร์การจดัการสารเคมีแห่งชาติระบุว่า ปัญหาการใช้สารเคมีก าจดัศตัรูพืช 
เป็นปัญหาหลกัท่ีส่งผลกระทบต่อสขุภาพของเกษตรกรและสิ่งแวดล้อมในประเทศไทย (National 
Committee on Strategy Development for Chemical Management, 2011) ดงันัน้ ผลการวิจัย
นีจ้ึงสามารถน าไปใช้เป็นข้อมูลประกอบการวางแนวทางในการใช้สารเคมีและป้องกนัผลกระทบ
จากการปนเปือ้นของ imidacloprid และ glyphosate ในระบบนิเวศแหล่งน า้ จนน าไปสู่การสร้าง
มาตรฐานในการควบคุมการใช้สารเคมีให้สอดคล้องกับแผนยุทธศาสตร์การจัดการสารเคมี
แหง่ชาตแิละแผนการจดัการสิ่งแวดล้อมของประเทศไทย 
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ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ 
1.ทราบระดบัความเข้มข้นของ imidacloprid และ glyphosate ท่ีก่อให้เกิดความเป็นพิษ

เฉียบพลนัเชิงเดี่ยวและพิษเฉียบพลนัร่วมในไส้เดือนน า้  
2. ทราบอนัตรกิริยาของ imidacloprid และ glyphosate ท่ีก่อให้เกิดพิษเฉียบพลันร่วม

ในไส้เดือนน า้ เพ่ือเช่ือมโยงเข้ากบัสภาพการปนเปือ้นจริงในระบบนิเวศแหลง่น า้ 
3. ทราบลักษณะการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือ  กิจกรรมของเอนไซม์ 

acetylcholinesterase และกิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้ เพ่ือใช้เป็นตวับ่งชีท้าง
ชีวภาพเม่ือไส้เดือนน า้ได้รับความเป็นพิษจาก imidacloprid และ glyphosate  
 
ขอบเขตการวิจัย 

ศึกษาความเป็นพิษ เฉียบพลันเชิ งเด่ียวและความเป็นพิษ เฉียบพลัน ร่วมของ 
imidacloprid (analytical standard, Sigma-Aldrich)  แล ะ  glyphosate (analytical standard, 
Sigma-Aldrich) ต่อไส้เดือนน า้ (T. tubifex) ด้วยวิธีชีววิเคราะห์ (biological assay) ในระดับ
ห้องปฏิบตัิการ เพ่ือประเมินระดบัความเข้มข้นของ imidacloprid และ glyphosate ท่ีมีผลท าให้
ไส้เดือนน า้ตายลงร้อยละ 50 ของจ านวนไส้เดือนน า้ทัง้หมดในชุดการทดลองนัน้ ๆ ท่ีเวลา            
24 ชัว่โมง (24 hr-LC50) และ 48 ชั่วโมง (48 hr-LC50) โดยมีการตรวจสอบคณุภาพน า้เม่ือเร่ิมต้น
และหลังการทดลอง และประเมินผลจากความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเด่ียวและความเป็นพิษร่วม
ของ imidacloprid และ glyphosate ในระดับต ่ากว่าค่า LC50 ท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง ต่อการ
เปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือ กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase และกิจกรรม
ของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้  

 
สมมตฐิานการวิจัย 

1. ความเป็นพิษเฉียบพลันร่วมของ imidacloprid กับ glyphosate ก่อให้เกิดความเป็น
พิษตอ่ไส้เดือนน า้มากกวา่ความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเดี่ยวของ imidacloprid และ glyphosate 

2. ระดับความเข้มข้นของ imidacloprid glyphosate และสารผสม imidacloprid กับ 
glyphosate ท่ีมากขึน้ ก่อให้เกิดการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้มากขึน้ 

3. ระดับความเข้มข้นของ imidacloprid glyphosate และสารผสม imidacloprid กับ 
glyphosate ท่ีแตกต่างกัน ก่อให้เกิดการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase    
ในไส้เดือนน า้แตกตา่งกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิตท่ีิระดบั p<0.05 
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4. ระดับความเข้มข้นของ imidacloprid glyphosate และสารผสม imidacloprid กับ 
glyphosate ท่ีแตกตา่งกนั ก่อให้เกิดการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้
แตกตา่งกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีระดบั p<0.05 
 

ระยะเวลาในการด าเนินงานวิจัย 
ระยะเวลาท่ีใช้ในการท าวิจยัเร่ิมตัง้แตเ่ดือนมกราคม 2561 - เมษายน 2562 

 

สถานที่ท าการวิจัย 
ห้อง 1118 ชัน้ 11 อาคารศูนย์เคร่ืองมือวิทยาศาสตร์ (อาคาร 19) คณะวิทยาศาสตร์ 

มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ 



 

บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 

 

ในการวิจัยครัง้นีผู้้ วิจัยได้ศึกษาเอกสารและงานวิจัยท่ี เก่ียวข้อง และได้น าเสนอตาม
หวัข้อตอ่ไปนี ้

1. หลกัการพิษวิทยา 
2. สารก าจดัศตัรูพืช 
3. Imidacloprid 
4. Glyphosate 
5. ไส้เดือนน า้ 
6. เทคนิคการเตรียมสไลด์ถาวรเนือ้เย่ือสตัว์ 
7. การตรวจวดักิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase 
8. การตรวจวดักิจกรรมของเอนไซม์ catalase 
 

หลักการพษิวิทยา 
การพัฒนาของภาคการเกษตรอุตสาหกรรมอย่างรวดเร็วในปัจจุบันน าไปสู่การศึกษา

ทางด้านพิษวิทยาท่ีเพิ่มมากขึน้ เน่ืองจากมีการน าเอาสารเคมีเข้ามาใช้ในกิจกรรมต่าง ๆ ไม่ว่า    
จะเป็นการใช้ยาฆ่าแมลงเพ่ือควบคมุแมลงศตัรูพืช การใช้ยาปราบวชัพืชเพ่ือควบคมุวชัพืช และ
การใช้ปุ๋ ยเคมีเพ่ือเพิ่มปริมาณผลผลิต เป็นต้น ซึ่งการเกิดพิษจากสารเคมีและการตอบสนองของ
ร่างกายของสิ่งมีชีวิตเม่ือได้รับสารเคมีมีหลายรูปแบบ อาจจะไปมีผลต่ออวยัวะใดอวยัวะหนึ่งหรือ
ระบบใดระบบหนึ่ง ยิ่งไปกว่านัน้อาจท าให้เกิดผลข้างเคียงกับอวยัวะอ่ืนหรือระบบอ่ืนได้เช่นกัน 
ดงันัน้สารเคมีท่ีท าให้เกิดพิษเหล่านีจ้ะต้องมีการใช้อย่างระมดัระวงัเพ่ือให้เกิดอนัตรายน้อยท่ีสุด 
อย่างไรก็ตาม ปัญหาทางด้านพิษวิทยาไม่ได้เกิดขึน้เฉพาะในคนเท่านัน้ แตย่งัท าให้เกิดผลกระทบ
ตอ่สตัว์ท่ีอาศยัอยู่ในระบบนิเวศอีกด้วย สภาวะดงักล่าวจะท าให้เกิดการขาดสมดลุในสิ่งแวดล้อม
จนน าไปสูก่ารสญูเสียความหลายหลายทางชีวภาพได้ 
 
 
 



  7 

การเกิดพษิในร่างกายของสิ่งมีชีวิต 
1. การเกิดพิษเฉียบพลนั (acute toxicity) หมายถึง การได้รับสารพิษเข้าสู่ร่างกายใน

ปริมาณมากเพียงครัง้เดียวเป็นเวลาสัน้ ๆ ในช่วงชีวิตของสิ่งมีชีวิต เช่น  การเกิดพิษเฉียบพลัน     
ของ  imidacloprid guadipyr แ ละ  cycloxaprid ท่ี ชั กน า ใ ห้ เกิ ดภ าวะ  oxidative stress ใน 
Daphnia magna เป็นระยะเวลา 48 ชัว่โมง (Qi et al., 2018) 

2. การเกิดพิษกึ่งเฉียบพลัน (subacute toxicity) หมายถึง การได้รับสารพิษเข้าสู่
ร่างกายติดต่อกันเป็นระยะเวลาน้อยกว่า 1 เดือน เช่น การเกิดพิษกึ่งเฉียบพลนัของ radioactive 
tracer 123 I-CMICE-013 ใน Sprague Dawley และ Gottingen minipigs เป็นระยะเวลา 14 วัน 
(Duan et al., 2016) 

3. การเกิดพิษกึ่งเรือ้รัง (subchronic toxicity) หมายถึง การได้รับสารพิษเข้าสู่
ร่างกายติดต่อกันเป็นระยะเวลานานประมาณ 1 ถึง 3 เดือน หรือได้รับสารพิษเข้าไปน้อยกว่า    
ร้อยละ 10 ของชัว่ชีวิต (life span) เช่น การเกิดพิษต่อระบบภูมิคุ้ มกันของหนูขาว (albino mice) 
เม่ือได้รับ acetamiprid เป็นระยะเวลา 61 วนั (Marzouki et al., 2017) 

4. การเกิดพิษเรือ้รัง (chronic toxicity) หมายถึง การได้รับสารพิษในปริมาณน้อย
ติดต่อกันเป็นระยะเวลามากกว่า 3 เดือน หรือได้รับสารพิษเข้าไปนานมากกว่าร้อยละ 10 ของ     
ชั่วชีวิต เช่น การเกิดพิษเรือ้รังจากการได้รับ thiamethoxam ของ Chironomus riparius เป็น
ระยะเวลา 28 วนั ซึง่มากกวา่ร้อยละ 10 ของชัว่ชีวิตสตัว์ทดลอง (Saraiva et al., 2017) 

ดังนัน้ การเกิดพิษในสิ่งมีชีวิตขึน้อยู่กับปัจจัยส าคัญ 2 ประการคือ ปริมาณของ
สารพิษท่ีสิ่งมีชีวิตได้รับและระยะเวลาท่ีสิ่งมีชีวิตได้รับสารพิษ  

 
ปัจจัยท่ีมีผลต่อการเกิดพษิ 

1. ปัจจัยจากคุณสมบัติของสารเคมี เช่น ขนาดอนุภาค สถานะสาร ความเป็น       
กรดด่าง ความสามารถในการละลายในน า้ และความสามารถในการละลายในไขมัน เป็นต้น 
คณุสมบตัิเหลา่นีมี้ผลตอ่การเกิดพิษ ถ้าสารใดมีความสามารถในการละลายในไขมนัสงู ท าให้สาร
นัน้สามารถเคล่ือนท่ีผ่านเย่ือหุ้ มเซลล์ได้อย่างรวดเร็ว หรือถ้าสารใดสามารถละลายน า้ได้ดี        
สารชนิดนัน้อาจมีโอกาสปนเปือ้นในแหล่งน า้ได้ง่าย ก่อให้เกิดผลกระทบต่อสิ่งมีชีวิตท่ีอาศยัใน
แหลง่น า้ได้ 
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2. ปัจจยัท่ีเก่ียวกับการรับสารเคมีเข้าสู่ร่างกาย ซึ่งหมายรวมถึงวิธีการได้รับสารเคมี
เข้าสู่ร่างกาย ปริมาณของสารเคมีท่ีได้รับ ความถ่ีและระยะเวลาท่ีได้รับสารเคมี โดยสิ่งเหล่านีเ้ป็น
ตวัก าหนดความรุนแรงของการเกิดพิษ เช่น งานวิจัยของ Xia et al. (2016) ศึกษาความเป็นพิษ
ของ imidacloprid ต่อ Misgurnus anguillicaudatus พบว่า เม่ือความเข้มข้นของ imidacloprid 
เพิ่มขึน้ ท าให้เกิดอัตราความผิดปกติของนิวเคลียสเซลล์เม็ดเลือดแดงเพิ่มมากขึน้ นอกจากนี  ้     
ยังพบว่า imidacloprid ชักน าให้เกิดความเป็นพิษมากขึน้ เม่ือ M. anguillicaudatus ได้รับสาร
เป็นเวลานานขึน้ 

3. ปัจจัยท่ี เก่ียวข้องกับผู้ รับสารเคมี  ได้แก่  ชนิดของสิ่งมี ชีวิต (species) ซึ่งมี
กระบวนการเปล่ียนแปลงสารพิษ ขนาดตวั น า้หนกั สณัฐานวิทยา ท่ีแตกตา่งกนั นอกจากนีย้งัต้อง
ค านึกถึงอายุ เพศ ภาวะทางสรีรวิทยาและพันธุกรรม เช่น งานวิจัยของ Lobo, Méndez-
Fernández, Martínez-Madrid, Daam, and Espíndola (2016 )  ท่ี พ บ ว่ า  ไ ส้ เดื อนน ้า ชนิ ด 
Branchiura sowerbyi มีความทนทานต่อการปนเปือ้นสารหนูและสงักะสีต ่ากว่าไส้เดือนน า้ชนิด 
Tubifex tubifex และงาน วิ จัย ของ  Johansen and McFadden (2017)  พบว่า  การได้ รับ 
methamphetamine ส่งผลให้สารเคมีในระบบประสาทเปล่ียนแปลงแตกต่างกันในหนูเพศผู้และ
เพศเมีย นอกจากนีห้ากสิ่งมีชีวิตได้รับสารอาหารท่ีไม่เพียงพออาจส่งผลถึงกระบวนการเกิด 
oxidative stress มากขึน้ เน่ืองจากการสร้าง antioxidant ลงลง เช่น glutathione s-transferase 
glutathione reductase หรือ catalase เป็นต้น 

4. ปัจจัยท่ีเก่ียวข้องกับสิ่งแวดล้อม  เช่น อุณหภูมิ  ความชืน้ แสง และปริมาณ       
แก๊สออกซิเจน เป็นต้น เช่น การศึกษาพิษของ diclofenac, ibuprofen และ carbamazepine ใน
กุ้ งน า้ จื ด  (Atyaephyra desmarestii) ของ  Nieto, Hampel, González-Ortegón, Drake, and 
Blasco (2016) พบว่า เม่ืออุณหภูมิน า้เพิ่มขึน้มีผลท าให้เกิดความเป็นพิษมากขึน้ เน่ืองจาก
อุณหภูมิ เก่ียวข้องกับกระบวนการเมตาบอลิซึมและปริมาณของออกซิเจนท่ีละลายในน า้          
ส่วนงานวิจัยของ Baxter et al. (2016) พบว่า ความเข้มแสง อุณหภูมิ และปริมาณสารอาหารท่ี
ลดลงมีผลท าให้ความเป็นพิษของ atrazine ใน Raphidocelis subcapitata เพิ่มมากขึน้ 

ดงันัน้ การศกึษาความเป็นพิษของสารเคมีหรือการน าผลการวิจยัมาอธิบายการเกิด
พิษในสิ่งมีชีวิตจะต้องค านึงถึงปัจจยัท่ีมีผลตอ่การเกิดพิษด้วย ไม่ว่าจะเป็นคณุสมบตัิของสารเคมี 
การรับสารเคมีเข้าสูร่่างกาย ผู้ รับสารเคมี และสิ่งแวดล้อม 
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อันตรกิริยาของสารพษิ 
การได้รับสารพิษพร้อมกันมากกว่าหนึ่งชนิดท าให้สิ่งมีชีวิตแสดงอาการเกิดพิษท่ี

แตกต่างกนั สารบางชนิดเม่ือให้พร้อมกนัอาจไปเพิ่มหรือลดฤทธ์ิของสารอีกชนิดหนึ่ง ซึ่งปฏิกิริยา
ระหวา่งสารแตล่ะชนิดแบง่ออกได้ดงันี ้

1. การเพิ่มฤทธ์ิ (Additives) หมายถึง การได้รับสารพิษมากกวา่หนึ่งชนิดร่วมกนัแล้ว    
ท าให้เกิดการตอบสนองต่อสารพิษในทิศทางเดียวกัน โดยผลของการเกิดพิษ คือ ผลรวมของการ    
ออกฤทธ์ิของสารพิษแต่ละชนิด กล่าวคือ ความเป็นพิษของสารผสมชนิดท่ี 1 กับ 2 จะเท่ากับ   
ความเป็นพิษของสารชนิด ท่ี  1 รวมกับความเป็นพิษของสารชนิดท่ี  2 เช่น  สารในกลุ่ม 
organophosphate สองชนิดเม่ือรวมกันพบว่า การเกิดพิษเป็นผลรวมจากการท่ีสารไปยบัยัง้การ
ท างานของเอนไซม์ acetylcholinesterase 

 

 
 

ภาพประกอบ 1 การเกิดพิษแบบเพิ่มฤทธ์ิของสารผสม 
 

ท่ี ม า : Uwizeyimana, H., Wang, M., Chen, W., & Khan, K. (2017). The eco-toxic 
effects of pesticide and heavy metal mixtures towards earthworms in soil. Environmental 
toxicology and pharmacology, 55, 20-29.  
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2. การเสริมฤทธ์ิ (Synergism) หมายถึง การได้รับสารพิษมากกว่าหนึ่งชนิดร่วมกัน
แล้วท าให้เกิดการตอบสนองต่อสารพิษในทิศทางเดียวกัน ผลของการเกิดพิษเกิดจากสารพิษตวั
หนึ่งไปท าให้สารพิษอีกตวัหนึง่มีฤทธ์ิเพิ่มมากขึน้ กล่าวคือ ความเป็นพิษของสารผสมชนิดท่ี 1 กบั 
2 มากกว่าความเป็นพิษของสารชนิดท่ี 1 รวมกับความเป็นพิษของสารชนิดท่ี 2 เช่น คาร์บอนเต
ตระคลอไรด์และเอทานอล สารทัง้สองมีพิษตอ่ตบั เม่ือได้รับร่วมกนัท าให้เกิดพิษตอ่ตบัรุนแรงมาก
ขึน้กวา่ให้สารตวัใดตวัหนึง่ 

 

 
 

ภาพประกอบ 2 การเกิดพิษแบบเสริมฤทธ์ิของสารผสม 
 

ท่ี ม า : Uwizeyimana, H., Wang, M., Chen, W., & Khan, K. (2017). The eco-toxic 
effects of pesticide and heavy metal mixtures towards earthworms in soil. Environmental 
toxicology and pharmacology, 55, 20-29.  

 
3. การยับยัง้ฤทธ์ิ (Antagonism) หมายถึง การได้รับสารพิษหลายชนิดร่วมกันแล้ว

ท าให้เกิด    การตอบสนองตอ่สารพิษในทิศทางตรงกันข้ามกันหรือยบัยัง้การออกฤทธ์ิของสารอีก
ชนิดหนึ่ง กล่าวคือ ความเป็นพิษของสารผสมชนิดท่ี 1 กบั 2 น้อยกว่าความเป็นพิษของสารชนิดท่ี 
1 รวมกับความเป็นพิษของสารชนิดท่ี 2 เช่น การใช้ยา atropine เป็นยาต้านพิษของสารก าจัด
แมลงกลุม่ carbamate 
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ภาพประกอบ 3 การเกิดพิษแบบยบัยัง้ของสารผสม 
 

ท่ี ม า : Uwizeyimana, H., Wang, M., Chen, W., & Khan, K. (2017). The eco-toxic 
effects of pesticide and heavy metal mixtures towards earthworms in soil. Environmental 
toxicology and pharmacology, 55, 20-29.  

 
งานวิจัยก่อนหน้าท่ีท าการศึกษาการเกิดอนัตรกิริยาของสารพิษท่ีใช้ในภาคเกษตร

อตุสาหกรรมพบวา่ การได้รับสารพิษ 2 ชนิดพร้อมกนั ท าให้สิ่งมีชีวิตมีการตอบสนองท่ีแตกตา่งกัน 
ดงัแสดงไว้ในตาราง 1 

 
ตาราง 1 งานวิจยัท่ีเก่ียวข้องกบัการศกึษาการเกิดอนัตรกิริยาของสารผสม 

 

อันตรกิริยา สิ่งมีชีวติ ตัวบ่งชี ้
สารผสม 

อ้างอิง 
ชนิดที่ 1 ชนิดที่ 2 

การเพ่ิมฤทธ์ิ Lumbricus rubellus การตาย Niggle Chlorpyrifos Lister, Svendsen, 

Wright, Hooper, and 

Spurgeon (2011) 

Eisenia fetida  Imidacloprid Phoxim Cang et al. (2017) 

  Imidacloprid Chlorpyrifos 
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ตาราง 1 (ตอ่) 

 

อันตรกิริยา สิ่งมีชีวติ ตัวบ่งชี ้
สารผสม 

อ้างอิง 
ชนิดที่ 1 ชนิดที่ 2 

การเสริมฤทธ์ิ Eisenia fetida DNA damage Cadmium Atrazine Yang et al. (2015) 

 การตาย Clothianidin Chlorpyrifos Yang et al. (2017) 

  Clothianidin Acetochlor  

  Clothianidin Fenobucarb  

Danio rerio  Acetamiprid Iprodione Y. Wang et al. (2018) 

การยบัยัง้ Eisenia fetida Enzyme activity Copper Glyphosate Zhou et al. (2013) 

 การตาย Acetochlor Chlorpyrifos Yang et al. (2017) 

 
ในธรรมชาติสิ่งมีชีวิตมักได้รับสารพิษเข้าสู่ร่างกายมากกว่าหนึ่งชนิดหรืออาจได้รับ

สารพิษชนิดหนึ่งเข้าไปก่อนแล้วได้รับสารพิษอีกชนิดหนึ่งตามเข้าไป ดงันัน้ การศึกษาอนัตรกิริยา
ของสารพิษจงึมีความส าคญั เพ่ือประเมินความเป็นพิษของสารท่ีได้รับหลายชนิดพร้อมกนั ซึ่งอาจ
ท าให้เกิดการตอบสนองในสิ่งมีชีวิตท่ีแตกตา่งกนัดงัท่ีกลา่วไว้ข้างต้น 

 
การประเมินความเป็นพษิ 

การทดสอบความเป็นพิษของสารพิษท่ีจะน าไปใช้กับมนุษย์หรือน าไปใช้ใน          
ด้านอุตสาหกรรมต่าง ๆ จ าเป็นต้องประเมินความเป็นพิษของสารชนิดนัน้ก่อนเพ่ือให้                 
เกิดความปลอดภัยแก่ผู้ บริโภคและสิ่งแวดล้อม องค์ความรู้ท่ีได้จากการทดสอบความเป็นพิษ      
มักได้มาจากการทดลองกับสัตว์ทดลองหลายชนิด ซึ่งมีการตอบสนองต่อพิษท่ีแตกต่างกัน        
บางชนิดมีการตอบสนองใกล้เคียงกบัคน บางชนิดมีการตอบสนองท่ีแตกตา่งจากคน การประเมิน
ความเป็นพิษจ าเป็นต้องประเมินให้ครอบคลุมกับสิ่งมีชีวิตทุกกลุ่ม เพ่ือให้ได้องค์ความรู้ใน         
การควบคมุการใช้สารพิษอยา่งปลอดภยัทัง้ทางด้านสิ่งแวดล้อมและสขุภาพของมนษุย์ 
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1. การประเมินความเป็นพิษเฉียบพลนั 
ก าหนดหลักการประเมินโดยคณะกรรมการขององค์การด้านความร่วมมือทาง

เศรษฐกิจและพัฒนา (Organization for Economic Cooperation and Development, OECD) 
ซึ่งเป็นการประเมินความเป็นพิษของสารพิษท่ีเข้าสู่ ร่างกายในปริมาณมากเพียงครัง้เดียว           
เป็นช่วงเวลาสัน้ ๆ ในช่วงชีวิตของสิ่งมีชีวิต มีวัตถุประสงค์ของการประเมินเพ่ือให้ทราบว่า 
สตัว์ทดลองชนิดใดท่ีตอบสนองต่อการเกิดพิษได้อย่างรวดเร็วและมีความทนทานต่อสารพิษสูง 
(susceptible and resistant species) สตัว์ทดลองมีการตอบสนองทางชีวภาพตอ่สารพิษอย่างไร 
รวมถึงสามารถน าข้อมูลไปใช้พิจารณาถึงอตัราเส่ียงเม่ือสิ่งมีชีวิตได้รับสารพิษ และใช้เป็นข้อมูล
พืน้ฐานในการวางแผนเลือกใช้ปริมาณสารพิษตอ่ไป 

2. ดชันีส าหรับการประเมินความเป็นพิษเฉียบพลนั 
สามารถแบ่งเป็น 2 ลักษณะ คือ การตายของสัตว์ทดลองจ านวนคร่ึงหนึ่ง 

(median lethal concentration หรือ lethal concentration 50%, LC50) และอาการพิษเฉียบพลัน
ท่ีไม่ท าให้เกิดการตายแต่ท าให้สัตว์ทดลองแสดงอาการผิดปกติจ านวนคร่ึงหนึ่ง (median 
effective concentration หรือ effective concentration 50%, EC50) ทัง้นีห้าก LC50 และ EC50 มี
คา่ตวัเลขสงูก็แสดงว่าสารชนิดนัน้มีอนัตรายน้อย เน่ืองจากต้องได้รับสารในปริมาณมากจึงท าให้
สัตว์ทดลองตายลงไปคร่ึงหนึ่งหรือแสดงอาการผิดปกติคร่ึงหนึ่งในกลุ่มสัตว์ท่ีท าการทดลอง 
ในขณะท่ีค่าตัวเลขต ่าแสดงความเป็นพิษท่ีรุนแรงสูง  เน่ืองจากได้รับสารเพียงเล็กน้อยก็ท าให้
สตัว์ทดลองตายคร่ึงหนึง่หรือแสดงอาการผิดปกตคิร่ึงหนึง่ในกลุม่สตัว์ท่ีท าการทดลอง 

การพิจารณาค่า LC50 ของสารพิษแต่ละชนิดต้องค านึงถึงปัจจยัท่ีนอกเหนือจาก
ค่าตัวเลข เช่น ความสัมพันธ์ระหว่างปริมาณสารพิษกับการตอบสนองในช่วงระยะเวลาของ        
การตาย เน่ืองจาก สารพิษ 2 ชนิดท่ีมีค่า LC50 เท่ากัน แต่สารชนิดหนึ่งท าให้สตัว์ทดลองตายเม่ือ   
มีการเปล่ียนแปลงปริมาณสารพิษเพียงเล็กน้อยเม่ือเทียบกบัสารพิษอีกชนิดหนึง่ หรือการท่ีสารพิษ
มีค่า LC50 เท่ากัน แต่อาจท าให้เกิดการตายในช่วงระยะเวลาท่ีแตกต่างกัน สารพิษท่ีท าให้เกิด     
การตายได้ในช่วงระยะเวลาอนัสัน้แสดงถึงความเป็นพิษท่ีรุนแรงกว่าสารพิษท่ีท าให้เกิดการตาย
ในชว่งระยะเวลายาวนาน เชน่ งานวิจยัของ Xu et al. (2017) ศกึษาความเป็นพิษของ glyphosate 
ต่อ Pomacea canaliculata พบว่า ค่า LC50 ท่ี  24 ชั่วโมง อยู่ ท่ี  178.2 มิลลิก รัมต่อลิตร แต่         
ค่า LC50 ท่ี 96 ชั่วโมง อยู่ท่ี 175.1 มิลลิกรัมต่อลิตร จากผลการวิจัยจะเห็นว่าช่วงระยะเวลาใน     
การรับสารมีผลต่อความรุนแรงของสารพิษแตกต่างกัน ดังนัน้  ค่าตัวเลข LC50 เพียงอย่างเดียว     
ไมส่ามารถบง่บอกการเกิดพิษอยา่งเฉียบพลนัท่ีสมบรูณ์ได้ 



  14 

การพิจารณาค่า EC50 ของสารพิษ ซึ่งเป็นอาการพิษท่ีไม่ท าให้สัตว์ทดลองตาย 
แตท่ าให้สตัว์ทดลองแสดงอาการผิดปกตจิ านวนคร่ึงหนึ่ง เชน่เดียวกบัการพิจารณาคา่ LC50 ท่ีต้อง
ค านึกถึงชว่งเวลาในการท าให้สตัว์ทดลองแสดงอาการผิดปกติด้วย เน่ืองจากวา่ สารพิษ 2 ชนิดท่ีมี
ค่า EC50 เท่ากัน แต่สารชนิดหนึ่งท าให้สัตว์ทดลองแสดงอาการผิดปกติเม่ือมีการเปล่ียนแปลง
ปริมาณสารพิษเพียงเล็กน้อยเม่ือเทียบกบัสารพิษอีกชนิดหนึ่ง หรือการท่ีสารพิษมีคา่ EC50 เท่ากนั 
แตอ่าจท าให้แสดงอาการผิดปกติในช่วงระยะเวลาท่ีแตกตา่งกนั สารพิษท่ีท าให้เกิดอาการผิดปกติ
ได้ในช่วงระยะเวลาอันสัน้แสดงถึงความเป็นพิษท่ีรุนแรงกว่าสารพิษท่ีท าให้เกิดอาการผิดปกติ
ในช่วงระยะเวลายาวนาน เชน่ งานวิจยัของ Hansen and Roslev (2016) ศกึษาความเป็นพิษของ 
glyphosate ต่อการเปล่ียนแปลงพฤติกรรมการเคล่ือน ท่ีของ D. magna พบว่า ค่า EC50               
ท่ี 24 ชัว่โมงอยู่ท่ี 81.9 ไมโครกรัมตอ่ลิตร แตเ่ม่ือศกึษาคา่ EC50 ท่ี 24 ชัว่โมงอยู่ท่ี 52.8 ไมโครกรัม
ตอ่ลิตร จากผลการวิจยัจะเห็นได้ว่าช่วงระยะเวลาในการรับสารมีผลต่อความรุนแรงของการเกิด
พิษในสิ่งมีชีวิต โดยอาการผิดปกติท่ีน ามาใช้ในการประเมินมีตัง้แต่การเปล่ียนแปลงในระดับ        
ชีวโมเลกลุจนถึงการเปล่ียนแปลงในระดบัพฤตกิรรมของสิ่งมีชีวิตดงัแสดงไว้ในตาราง 2  

 
ตาราง 2 ตวัอยา่งตวับง่ชีท้างชีวภาพท่ีนิยมใช้ในการประเมินคา่ EC50 ในสตัว์ทดลอง 
 

สารเคมี สิ่งมีชีวติ ตัวบ่งชีท้างชีวภาพ อ้างอิง 

Copper + Glyphosate Eisenia fetida Enzyme activity Zhou et al. (2013) 

Cadmium + Atrazine Eisenia fetida DNA damage Yang et al. (2015) 

Cycloxaprid Bemisia tabaci Egg hatching rate R. Wang et al. (2016) 

Glyphosate Danio rerio Immunohistochemistry Roy, Ochs, Zambrzycka, 

and Anderson (2016)  

Imidacloprid Rattus norvegicus Stress hormones Khalil, Awad, Mohammed, 

and Nassan (2017) 

Pirimicarb Boana pulchella Behavioural changes Natale et al. (2018) 

 
 



  15 

3. การค านวณคา่ความเป็นพิษของสาร  
สามารถค านวณจากความสมัพนัธ์ของความเข้มข้นสารพิษหรือปริมาณสารพิษ

ตอ่การตอบสนองของสตัว์ทดลอง (dose-response relationship) โดยให้สตัว์ทดลองได้รับสารพิษ 
จากนัน้สงัเกตการตอบสนองของสตัว์ทดลองต่อสารพิษท่ีได้รับซึ่งจ านวนของสตัว์ทดลองท่ีแสดง
อาการตอบสนองตอ่สารพิษนัน้จะแตกตา่งกนัท่ีระดบัความเข้มข้นตา่ง ๆ ของสารพิษ สตัว์ทดลอง
ท่ีไวตอ่การตอบสนองจะแสดงอาการก่อนเม่ือได้รับสารพิษท่ีระดบัความเข้มข้นต ่า แลtแสดงอาการ
ตอบสนองมากขึน้เม่ือได้รับสารพิษในระดบัความเข้มข้นสงู ดงัแสดงในตาราง 3 
 

ตาราง 3 ความเข้มข้นสารพิษและร้อยละการตอบสนองของสตัว์ทดลอง  
 

 ความเข้มข้นของสารพิษ (mg L-1) 

0.5 1.0 2.0 3.0 4.0 5.0 6.0 7.0 8.0 

ร้อยละการตอบสนอง 0.0 2.0 7.0 23.0 78.0 92.0 97.0 100.0 100.0 

ร้อยละการตอบสนองที่

เพิ่มขึน้ในแตล่ะความเข้มข้น 

0.0 2.0 5.0 15.0 55.0 15.0 5.0 3.0 0.0 

 
ท่ี ม า : Landis, W., Sofield, R., Yu, M.-H., & Landis, W. G. (2003). Introduction to 

environmental toxicology: impacts of chemicals upon ecological systems: Crc Press. 
 

จากตาราง 3 สามารถน ามาเขียนกราฟแสดงความสัมพันธ์ของความเข้มข้น
สารพิษตอ่ร้อยละการตอบสนองของสตัว์ทดลองได้ดงันี ้
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ภาพประกอบ 4 ความสมัพนัธ์ของความเข้มข้นสารพิษกบัร้อยละการตอบสนองของสตัว์ทดลอง  
 

ท่ี ม า : Landis, W., Sofield, R., Yu, M.-H., & Landis, W. G. (2003). Introduction to 
environmental toxicology: impacts of chemicals upon ecological systems: Crc Press. 

 
นอกจากนี ้ยงัสามารถน าข้อมูลในตาราง 3 มาเขียนกราฟความสมัพนัธ์ระหว่าง

ความเข้มข้นของสารพิษท่ีสตัว์ทดลองได้รับกบัร้อยละการตอบสนองของสตัว์ทดลองท่ีเพิ่มขึน้ใน
แต่ละความเข้มข้น ท าให้ได้กราฟรูประฆังคว ่าหรือกราฟการแจกแจงแบบปกติ  (normal 
distribution graph) ดงัแสดงในภาพประกอบ 5 และเม่ือพิจารณากราฟการแจกแจงแบบปกติ
พบว่า คร่ึงหนึ่งของสัตว์ทดลองท่ีอยู่ด้านซ้ายของกราฟเป็นพวกท่ีไวต่อการตอบสนองต่อสารพิษ
และอีกคร่ึงหนึ่งของสตัว์ทดลองท่ีอยู่ด้านขวาของกราฟเป็นพวกท่ีไวต่อการตอบสนองต่อสารพิษ
น้อยกวา่หรือเป็นพวกท่ีทนตอ่สารพิษมากกวา่นัน่เอง 
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ภาพประกอบ 5 ความสมัพนัธ์ระหวา่งความเข้มข้นของสารพิษท่ีสตัว์ทดลองได้รับกบัร้อยละการ

ตอบสนองของสตัว์ทดลองท่ีเพิ่มขึน้ในแตล่ะความเข้มข้น 
 

ท่ี ม า : Landis, W., Sofield, R., Yu, M.-H., & Landis, W. G. (2003). Introduction to 
environmental toxicology: impacts of chemicals upon ecological systems: Crc Press. 

 
นอกจากนี  ้เม่ือน าภาพประกอบ 5 ไปเปรียบเทียบกับกราฟค่าส่วนเบี่ยงเบน

มาตรฐาน (standard deviation) ดงัแสดงในภาพประกอบ 6 พบว่า ร้อยละ 50 ของสตัว์ทดลองท่ี
ตอบสนองตอ่สารพิษอยู่ตรงกบัด้านซ้ายของคา่สว่นเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีเท่ากบั 0 ร้อยละ 16 ของ
สตัว์ทดลองท่ีตอบสนองตอ่สารพิษอยู่ตรงกบัคา่ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีเท่ากบั -1 ร้อยละ 2 ของ
สตัว์ทดลองท่ีตอบสนองต่อสารพิษอยู่ตรงกับค่าส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีเท่ากับ -2 และร้อยละ 
0.15 ของสตัว์ทดลองท่ีตอบสนองตอ่สารพิษอยู่ตรงกับคา่ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีเท่ากับ -3 แต่
เพ่ือหลีกเล่ียงคา่ติดลบ Bliss (1934) ได้เพิ่มช่วงห่างของส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานทีละ 5 คา่ ดงันัน้
ได้ว่า ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีเดิมเท่ากับ -3 ถูกเปล่ียนเป็น 2 ซึ่งตรงกับร้อยละ 0.15 ของ
สตัว์ทดลองท่ีตอบสนองต่อสารพิษ ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีเดิมเท่ากับ -2 ถูกเปล่ียนเป็น 3 ซึ่ง
ตรงกับร้อยละ 2 ของสตัว์ทดลองท่ีตอบสนองต่อสารพิษ ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานท่ีเดิมเท่ากับ -1    
ถกูเปล่ียนเป็น 4 ซึ่งตรงกับร้อยละ 16 ของสตัว์ทดลองท่ีตอบสนองต่อสารพิษ และส่วนเบี่ยงเบน
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มาตรฐานท่ีเดิมเท่ากับ 0 ถูกเปล่ียนเป็น 5 ซึ่งตรงกับร้อยละ 50 ของสัตว์ทดลองท่ีตอบสนองต่อ
สารพิษ ซึ่งเรียกการเปล่ียนแปลงส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานนีว้่า  probit หลังจากการปรับเปล่ียน
เพ่ือให้ได้ข้อมูลในลกัษณะ probit แล้วพบว่า ร้อยละ 50 ของสตัว์ทดลองท่ีตอบสนองต่อสารพิษ
ตรงกบัคา่ probit ท่ี 5 

 

 

 
 

ภาพประกอบ 6 การเปล่ียนร้อยละการตอบสนองของสตัว์ทดลองเป็นคา่ probit 
 

ท่ีมา : Bliss, C. I. (1934). The method of probits-a correction. Science, 79(2053), 
409-410. 
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ต่อมาในปี ค.ศ. 1971 Finney ได้พัฒนาตารางการเปล่ียนแปลงค่าร้อยละการ
ตอบสนองเป็นคา่ probit ขึน้ ดงัแสดงในภาพประกอบ 7 

 

 
 

ภาพประกอบ 7 การเปล่ียนแปลงร้อยละการตอบสนองเป็นคา่ probit 
 

ท่ีมา: Finney, D. (1971). Probit analysis. 1971. New York, Ny, 10022, 32.  
 

เม่ือเขียนกราฟความสมัพนัธ์ระหว่างร้อยละการตอบสนองและค่าความเข้มข้น
ของสารพิษลักษณะของกราฟจะอยู่ในรูปของ sigmoid curve อย่างไรก็ตาม  เม่ือปรับค่า        
ความเข้มข้นของสารพิษให้อยู่ในรูปของลอการึทึม ลกัษณะของกราฟจะเปล่ียนแปลงไป  และหาก
เปล่ียนร้อยละการตอบสนองให้เป็นค่า probit ส่วนค่าความเข้มข้นให้อยู่ในรูปลอการึทึมจะได้
กราฟเส้นตรง ดงันัน้ ปัจจบุนัการประเมินความเป็นพิษจงึใช้วิธีวิเคราะห์โพรบทิ (probit analysis) 

การเปรียบเทียบความเป็นพิษของสารสองชนิดโดยใช้ค่า LC50 ซึ่งโดยปกติแล้ว
หากสารชนิดใดมีคา่ LC50 ต ่ากว่ากนัแสดงว่าสารชนิดนัน้มีความเป็นพิษมากกว่า แตถ้่าเส้นกราฟ
ท่ีได้จากการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างความเข้มข้นของสารพิษท่ีสัตว์ทดลองได้รับกับร้อยละ  
การตอบสนองของสัตว์ทดลองของสารสองชนิดซ้อนทับกัน ดังแสดงในภาพประกอบ 8                
ซึ่งหมายความว่า ค่า LC50 ของสารชนิดท่ี 1 และสารชนิดท่ี 2 มีค่าเท่ากัน แต่อย่างไรก็ตามหาก
พิจารณาคา่ LC10 หรือความเข้มข้นของสารท่ีท าให้สตัว์ทดลองตายลงร้อยละ 10 ของสตัว์ทดลอง
ทัง้หมดพบว่า สารชนิดท่ี 2 มีค่า LC10 ต ่าว่าค่า LC10 ของสารชนิดท่ี 1 ดงันัน้ เม่ือมีการใช้กราฟ



  20 

ความสัมพันธ์ระหว่างความเข้มข้นของสารพิษท่ีสัตว์ทดลองได้รับกับร้อยละการตอบสนองของ
สตัว์ทดลองมาประเมินความเป็นพิษของสารจะต้องพิจารณาด้วยว่า สารพิษท่ีก าลงัศึกษาอยู่นัน้
ในสิ่งแวดล้อมจริง ๆ จะมีความเข้มข้นของสารอยู่ในระดบัใด ซึ่งโดยทั่วไปแล้วการปนเปือ้นของ
สารพิษในสิ่งแวดล้อมอาจพบได้ในระดบัต ่า ๆ และถ้าเป็นเช่นนัน้ การประเมินความเป็นพิษจงึควร
สรุปว่า สารชนิดท่ี 2 มีความเป็นพิษมากกว่าสารชนิดท่ี 1 นอกจากนีก้ารพิจารณาความเป็นพิษ
จากกราฟยงัสามารถใช้ความชนัของเส้นกราฟมาร่วมพิจารณาได้อีกด้วยกล่าวคือ จากการทดลอง
สารชนิดท่ี 1 มีความชนัของกราฟมากกว่าสารชนิดท่ี 2 ซึ่งแสดงว่า แม้ว่าจะได้รับสารชนิดท่ี 1 ไป
เพียงปริมาณเล็กน้อย ก็สามารถท าให้สตัว์ทดลองมีการตอบสนองหรือการตายเพิ่มขึน้อย่างมาก 
ในทางตรงกนัข้ามสารชนิดท่ี 2 ท่ีมีความชนัของกราฟน้อยกว่า แสดงให้เห็นวา่ปริมาณของสารพิษ
ท่ีสตัว์ทดลองได้รับจะคอ่ย ๆ ท าให้สตัว์ทดลองตอบสนอง และต้องใช้ปริมาณของสารตา่งกนัมาก
หรือความเข้มข้นของสารท่ีหา่งกนัมากจงึจะท าให้สตัว์ทดลองตอบสนองมากขึน้ 

 

 
 

ภาพประกอบ 8 ความสมัพนัธ์ระหวา่งความเข้มข้นของสารพิษท่ีถกูแปลงเป็นลอการิทึมกบัคา่ 
probit ซึง่แปลงมาจากร้อยละการตอบสนองของสตัว์ทดลองท่ีได้รับสารชนิดท่ี 1 และสารชนิดท่ี 2 

 
ท่ี ม า : Maliwan, B. (2011). Environmental toxicology. Nakhon Pathom: Silpakorn 

University. 
 

 

 

 

           2            1 
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4. การค านวณคา่ความเป็นพิษของสารผสม 
การปนเปือ้นในแหล่งน า้ธรรมชาติตามสภาพจริงมกัเกิดจากการปนเปือ้นของสาร

มากกว่าหนึ่งชนิด จึงท าให้สิ่งมีชีวิตได้รับสารพิษเข้าสู่ร่างกายมากกว่าหนึ่งชนิด ในช่วงเวลา
เดียวกนั หรืออาจได้รับสารพิษชนิดหนึ่งเข้าไปก่อนแล้วได้รับสารพิษอีกชนิดหนึ่งตามเข้าไป ดงันัน้ 
การทดสอบพิษของสารผสมจึงมีความส าคัญเพ่ือประเมินการออกฤทธ์ิท่ีเกิดขึน้ ไม่ว่าจะเป็น     
การเสริมฤทธ์ิ การเพิ่มฤทธ์ิ และการยบัยัง้ฤทธ์ิ  

การทดสอบท่ีมีสารพิษมากกว่าหนึ่งชนิดโดยทัว่ไปเรียกว่า การศึกษาความเป็น
พิษร่วมของสารผสม ซึ่งมีวิธีการทดลองเช่นเดียวกับการศกึษาความเป็นพิษของสารเด่ียว โดยใช้
วิธีวิเคราะห์โพรบิท และการหาค่าความเป็นพิษของสารผสมยงัต้องอาศยัข้อมูลจากการประเมิน
ความเป็นพิษของสารเด่ียวหรือค่า LC50 ของสารเด่ียวร่วมค านวณด้วย ในปัจจุบนัการวิเคราะห์
ความ เป็นพิษของสารผสมใช้วิ ธี  Marking’s additive index method (Marking, 1984) เพ่ื อ
ค านวณหาคา่กิจกรรมทางชีววิทยา (biological activity, S) ของสารผสมซึง่มีสมการดงันี ้
 

 m m

i i

A B
S = +

A B
 - - - (1)  

 

เม่ือ S คือ กิจกรรมทางชีววิทยาของสาร A และ B 

Am คือ คา่ LC50 ของสารผสม A เม่ือมีสาร B ผสมอยู ่

Ai คือ คา่ LC50 ของสารเคมี A 

Bm คือ คา่ LC50 ของสารผสม B เม่ือมีสาร A ผสมอยู ่

Bi คือ คา่ LC50 ของสารเคมี B 
 

จากนัน้น าค่ากิจกรรมทางชีววิทยา (S) ท่ีค านวณได้จากสมการ 1 มาวิเคราะห์
อนัตรกิริยาของสารผสมได้ดงันี ้ 

 
เม่ือ  S = 1 คือ การออกฤทธ์ิแบบการเสริมฤทธ์ิ 

S < 1 คือ การออกฤทธ์ิแบบมากกวา่การเสริมฤทธ์ิ 
S > 1 คือ การออกฤทธ์ิแบบน้อยกวา่การเสริมฤทธ์ิ 
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ภาพประกอบ 9 การแปลความคา่กิจกรรมทางชีววิทยา (biological activity, S) ท่ีค านวณได้จาก 

Marking’s additive index method 
 

ท่ี ม า : Landis, W., Sofield, R., Yu, M.-H., & Landis, W. G. (2003). Introduction to 
environmental toxicology: impacts of chemicals upon ecological systems: Crc Press. 

 

เพ่ือให้ง่ายต่อการเข้าใจจึงมีการปรับค่ากิจกรรมทางชีววิทยาให้เป็นค่าดัชนี     
การส่งเสริมการท างาน (additive index, AI) โดยใช้สมการท่ี 2 เม่ือค่า S น้อยกว่า 1 และใช้
สมการท่ี 3 เม่ือคา่ S มากกวา่หรือเทา่กบั 1 
 

1
AI =  - 1

S
 - - - (2) 

AI = 1 - S  - - - (3) 
 
จากนัน้น าคา่ดชันีการส่งเสริมการท างาน (AI) ท่ีค านวณได้จากสมการ 2 หรือ 3

มาแปลความอนัตรกิริยาของสารผสมได้ดงันี ้
 
เม่ือ S = 1 คือ การออกฤทธ์ิแบบการเสริมฤทธ์ิ 

S < 1 คือ การออกฤทธ์ิแบบมากกวา่การเสริมฤทธ์ิ 
S > 1 คือ การออกฤทธ์ิแบบน้อยกวา่การเสริมฤทธ์ิ 
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ภาพประกอบ 10 การแปลความคา่ดชันีการสง่เสริมการท างาน (additive index, AI)                    
ท่ีค านวณได้จาก Marking’s additive index method 

 
ท่ี ม า : Landis, W., Sofield, R., Yu, M.-H., & Landis, W. G. (2003). Introduction to 

environmental toxicology: impacts of chemicals upon ecological systems: Crc Press. 
 

ซึ่งตอ่มางานวิจยัของ Y. Wang et al. (2018) ปรับเกณฑ์การประเมินคา่ AI ของ
สารผสมจากวิธี Marking’s additive index method ได้ดงันี ้
 

คา่ AI ≤ -0.2  คือ การออกฤทธ์ิแบบยบัยัง้ (antagonistic effect) 
คา่ -0.2 < AI  ≤  0.25  คือ การออกฤทธ์ิแบบเพิ่มฤทธ์ิ (additive effect) 
คา่ AI > 0.25   คือ การออกฤทธ์ิแบบเสริมฤทธ์ิ (synergistic effect) 

 

สารก าจัดศัตรูพืช 
สารก าจัดศัตรูพืช (pesticides) เป็นกลุ่มสารเคมีท่ีน ามาใช้ในการเพิ่มผลผลิตทาง      

ด้านเกษตรกรรม มีจุดประสงค์เพ่ือใช้ไล่หรือก าจัดสิ่ งมี ชีวิตท่ีมาท าลายพืช ในปัจจุบันมี             
การสงัเคราะห์สารก าจดัศตัรูพืชชนิดใหม่ขึน้มาหลายชนิด ซึ่งบางชนิดมีความเป็นพิษตอ่สตัว์เลีย้ง
ลกูด้วยนมต ่ามาก แตอ่ย่างไรก็ตามการใช้สารเคมีอยา่งไมถ่กูต้องอาจสง่ผลให้เกิดอนัตรายตอ่ผู้ใช้
อย่างเฉียบพลนัและเรือ้รังได้ นอกจากนีส้ารก าจดัวชัพืชบางชนิดสามารถตกค้างในสิ่งแวดล้อม     
ได้นาน จงึสามารถสง่ผลเสียตอ่สิ่งมีชีวิตในสิ่งแวดล้อมได้ 
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การแบ่งกลุ่มสารก าจัดศัตรูพืช 
สารก าจดัศตัรูพืชสามารถแบ่งได้ตามเป้าหมายท่ีต้องการก าจดั เช่น สารเคมีก าจัด

เชือ้ราเรียกว่า fungicide สารเคมีก าจัดวัชพืชเรียกว่า herbicide สารเคมีก าจัดแมลงเรียกว่า 
insecticide สารเคมีก าจดัหอยเรียกว่า moluscicide และสารเคมีก าจดัหนูหรือยาเบื่อหนูเรียกว่า 
rodenticide นอกจากการแบ่งสารก าจัดศตัรูพืชข้างต้นแล้ว องค์การอนามัยโลก (World Health 
Organization, WHO) ยังจัดกลุ่มสารก าจัดศตัรูพืชตามความเป็นพิษของสาร โดยพิจารณาจาก   
คา่ความเป็นพิษของสารชนิดนัน้ในหนทูดลอง ซึ่งสามารถแบง่ความเป็นพิษออกเป็น 4 กลุ่มคือ Ia, 
Ib, II และ III โดยกลุ่ม Ia มีความเป็นพิษสูงสุด Ib มีความเป็นพิษสูงมาก II มีความเป็นพิษ      
ปานกลาง และ III มีความเป็นพิษน้อยดงัแสดงในตาราง 4 
 
ตาราง 4 การแบง่สารก าจดัศตัรูพืชตามความเป็นพิษ 
 

กลุ่มสาร
ก าจัดศัตรูพืช 

ความเป็นพษิ 

ปริมาณสารที่ก่อให้เกิดพิษ (mg/kg body weight) 

ได้รับจากการกนิ ได้รับทางผิวหนัง 

ของแข็ง สารละลาย ของแข็ง สารละลาย 

Ia เป็นพิษอยา่งรุนแรง ≤ 5 ≤ 20 ≤ 10 ≤ 40 

Ib เป็นพิษอยา่งสงู 5 - 50 20 - 200 10 - 100 40 - 400 

II เป็นพิษระดบักลาง 50 – 500 200 - 2000 100 - 1000 400 - 4000 

III เป็นพิษน้อย ≥ 500 ≥ 2000 ≥ 1000 ≥ 4000 

 

ท่ีมา : World Health Organization, & International Programme on Chemical Safety. 
(2010). The WHO recommended classification of pesticides by hazard and guidelines to 
classification: 2009. Retrieved from Geneva: http://www.who.int/iris/handle/10665/44271 
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สารเคมีก าจัดแมลง 
สารเคมีก าจดัแมลงหรือยาฆา่แมลง (insecticides) คือ สารเคมีท่ีมีฤทธ์ิเปล่ียนแปลง

สรีรวิทยาของแมลงจนส่งผลให้เกิดการเปล่ียนแปลงพฤติกรรมหรือการตาย (Gupta, 2014; 
Wright & Welbourn, 2002) ยาฆ่าแมลงถูกน ามาใช้ในภาคการเกษตรเพ่ือช่วยควบคุมการเข้า
ท าลายของแมลงศตัรูพืชและควบคมุการระบาดของแมลง  บางชนิดเป็นสารอินทรีย์ซึ่งอาจได้จาก
การสกัดสารจากธรรมชาติ เช่น สารนิโคตินอยด์ (nicotinoids) ท่ีได้จากการสกัดใบยาสูบ          
สารไพรีธรอยด์ (pyrethroids) ท่ีสกัดได้จากดอกของพืชตระกูลเบญจมาศ เป็นต้น หรือได้จาก    
การสังเคราะห์ขึน้ในห้องปฏิบตัิการ เช่น สารกลุ่มออร์กาโนคลอรีน สารกลุ่มคาร์บาเมต เป็นต้น       
บางชนิดอาจเป็นสารอนินทรีย์ เช่น สารหนู ก ามะถัน เป็นต้น  อย่างไรก็ตาม ในปัจจุบันนิยม
แบ่งกลุ่มของยาฆ่าแมลงตามความเป็นพิษดงัแสดงในตาราง 5 และกลไกการออกฤทธ์ิของสาร   
ดงัแสดงในตาราง 6  

 
ตาราง 5 ตวัอยา่งยาฆ่าแมลงท่ีมีความเป็นพิษแตกตา่งกนั 
 

กลุ่ม ความเป็นพษิ สารออกฤทธ์ิ 

ปริมาณสารที่ก่อให้เกิด
พิษในหนูทดลอง 

(mg/kg body weight) 

กลุ่มที่ 1 เป็นพิษอยา่งรุนแรง (Ia) Aldicarb 0.93 

Chlorethoxyfos 1.8 

Parathion 13 

Parathion-methyl 14 

กลุ่มที่ 2 เป็นพิษอยา่งสงู (Ib) Carbofuran 8 

Methidathion 25 

Methamidophos 30 

Omethoate 50 
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ตาราง 5 (ตอ่) 
 

กลุ่ม ความเป็นพษิ สารออกฤทธ์ิ 

ปริมาณสารที่ก่อให้เกิด
พิษในหนูทดลอง 

(mg/kg body weight) 

กลุ่ม 3 เป็นพิษระดบักลาง (II) Thiodicarb 66 

Chlorpyrifos 135 

Carbosulfan 250 

Beta-cyfluthrin 450 

Imidacloprid 450 

กลุ่มที่ 4 เป็นพิษน้อย (III) Trichlorfon 560 

Dicofol 690 

Acephate 945 

Azamethiphos 1010 

Diafenthiuron 2068 

 

ท่ีมา : World Health Organization, & International Programme on Chemical Safety. 
(2010). The WHO recommended classification of pesticides by hazard and guidelines to 
classification: 2009. Retrieved from Geneva: http://www.who.int/iris/handle/10665/44271 
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ตาราง 6 ตวัอยา่งยาฆ่าแมลงท่ีมีกลไกการออกฤทธ์ิแตกตา่งกนั 
 

 
ท่ีมา : World Health Organization, & International Programme on Chemical Safety. 

(2010). The WHO recommended classification of pesticides by hazard and guidelines to 
classification: 2009. Retrieved from Geneva: http://www.who.int/iris/handle/10665/44271 

กลไกการออกฤทธ์ิ กลุ่มย่อย สารออกฤทธ์ิในยาฆ่าแมลง 

Acetylcholinesterase (AChE) 
inhibitors 

 

Carbamates Alanycarb, Aldicarb, Bendiocarb, 

Benfuracarb, Butocarboxim 

Organophosphates Acephate, Azamethiphos, 

Azinphosmethyl, Cadusafos 

GABA-gated chloride 

channel blockers 

Cyclodiene organochlorines Chlordane, Endosulfan 

Phenylpyrazoles (Fiproles) Ethiprole, Fipronil 

Sodium channel modulators Pyrethroids Acrinathrin, Allethrin  

DDT 

Methoxychlor 

DDT 

Methoxychlor 

Nicotinic acetylcholine 

receptor (nAChR) 

competitive modulators 

 

Neonicotinoids Acetamiprid, Clothianidin, 

Dinotefuran, Imidacloprid, 

Nitenpyram, Thiacloprid, 

Thiamethoxam 

Nicotine Nicotine 

Sulfoximines Sulfoxaflor 

Inhibitors of mitochondrial 
ATP synthase 

Diafenthiuron Diafenthiuron 

Organotin miticides Azocyclotin, Cyhexatin 

Tetradifon Tetradifon 



  28 

สารเคมีก าจัดวัชพืช 
สารเคมีก าจัดวัชพืชหรือยาปราบวัชพืช (herbicides) คือ สารเคมีท่ีมีฤทธ์ิก าจัด

วชัพืช โดยการยบัยัง้กระบวนเมแทบอลิซึมท่ีส าคญัในวชัพืช แต่ต้องไม่เป็นอนัตรายต่อพืชท่ีปลูก 
(Harrington & Ghanizadeh, 2017) ยาก าจดัวชัพืชถกูน ามาใช้ในภาคการเกษตรเพ่ือช่วยควบคมุ
ปริมาณของวัชพืชท่ีเข้ามารุกรานพืชท่ีปลูก นอกจากน ามาใช้ด้านเกษตรกรรมแล้วยังสามารถ
น ามาใช้ก าจัดวชัพืชท่ีขึน้ตามอาคารบ้านเรือน  การจัดจ าแนกกลุ่มของยาก าจัดวัชพืชสามารถ
พิจารณาได้หลายหลักเกณฑ์ด้วยกัน  ไม่ว่าจะเป็นความจ าเพาะเจาะจงในการก าจัดวัชพืช 
องค์ประกอบโครงสร้างทางเคมี ช่วงเวลาการใช้งาน หรือการเคล่ือนย้ายของสารเข้าสู่ต้นวัชพืช 
(Zimdahl, 2018) อย่างไรก็ตาม ในปัจจุบันนิยมแบ่งกลุ่มของยาฆ่าแมลงตามความเป็นพิษ         
ดงัแสดงในตาราง 7 และกลไกการออกฤทธ์ิของสารดงัแสดงในตาราง 8  
 

ตาราง 7 ตวัอยา่งยาก าจดัวชัพืชท่ีมีความเป็นพิษแตกตา่งกนั 
 

กลุ่ม ความเป็นพษิ สารออกฤทธ์ิ ปริมาณสารที่ก่อให้เกิด
พิษในหนูทดลอง 

(mg/kg body weight) 

กลุ่มที่ 1 เป็นพิษอยา่งรุนแรง (Ia) - - 

กลุ่มที่ 2 เป็นพิษอยา่งสงู (Ib) Dinoterb 25 

DNOC 25 

Acrolein 29 

Allyl alcohol 64 

กลุ่ม 3 เป็นพิษระดบักลาง (II) Ametryn 110 

Ioxynil 110 

Bromoxynil 190 

Bilanafos 268 
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ตาราง 7 (ตอ่) 
 

กลุ่ม ความเป็นพษิ สารออกฤทธ์ิ ปริมาณสารที่ก่อให้เกิด
พิษในหนูทดลอง 

(mg/kg body weight) 

กลุ่มที่ 4 เป็นพิษน้อย (III) Terbuthylazine 2160 

Alloxydim 2260 

Acetochlor 2950 

Butachlor 3300 

Glyphosate 4230 

 

ท่ีมา : World Health Organization, & International Programme on Chemical Safety. 
(2010). The WHO recommended classification of pesticides by hazard and guidelines to 
classification: 2009. Retrieved from Geneva: http://www.who.int/iris/handle/10665/44271 
 

ตาราง 8 ตวัอยา่งยาก าจดัวชัพืชท่ีมีกลไกการออกฤทธ์ิแตกตา่งกนั 
 

กลไกการออกฤทธ์ิ กลุ่มย่อย สารออกฤทธ์ิในยาฆ่าแมลง 

Amino acid synthesis 
inhibitors 

Imidazolinone Imazamox, Imazapic, Imazaquin 

Sulfonylurea Bensulfuron, Chlorimuron 

Triazolopyrimidine Cloransulam, Florasulam 

Organophosphorus Glyphosate 
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ตาราง 8 (ตอ่) 
 

กลไกการออกฤทธ์ิ กลุ่มย่อย สารออกฤทธ์ิในยาฆ่าแมลง 

Lipid synthesis 
inhibitors 

Aryloxyphenoxypropionate Clodinafop, Cyhalofop, Fenoxaprop 

Cyclohexanedione Clethodim, Sethoxydim 

Phenylpyrazolin Pinoxaden 

Growth regulators Arylpicolinate Halauxifen  

Benzoic acid  

Carboxylic acid 

Dicamba  

Aminopyralid, Clopyralid, Fluroxypyr 

Phenoxy 2,4-D, MCPA 

Semicarbazone Diflufenzopyr 

Photosynthesis 
inhibitors 

Phenylcarbamate Desmedipham, Phenmedipham 

Triazine Atrazine, Prometryn, Simazine 

Triazinone Hexazinone, Metribuzin 

Uracil Terbacil 

Cell membrane 
disrupters 

Aryl triazinone Sulfentrazone, Carfentrazone, Fluthiacet 

Diphenylether Acifluorfen, Fomesafen, Lactofen 

N-phenylphthalimide Flumiclorac, Flumioxazin 

 

ท่ีมา : World Health Organization, & International Programme on Chemical Safety. 
(2010). The WHO recommended classification of pesticides by hazard and guidelines to 
classification: 2009. Retrieved from Geneva: http://www.who.int/iris/handle/10665/44271 
 



  31 

Imidacloprid 
ข้อมูลท่ัวไป 

Imidacloprid คือ สารออกฤทธ์ิในยาฆ่าแมลงในกลุ่ม neonicotinoid มีช่ือทางเคมี 
คือ  1-(6-chloro-3-pyridylmethyl)-N-nitroimidazolidin-2-ylideneamine โดยWHO ได้จัดกลุ่ม 
imidacloprid ไว้ในกลุม่ท่ี 3 ซึง่ระบเุป็นอนัตรายปานกลางในสตัว์เลีย้งลกูด้วยนม 
 

 

 

ภาพประกอบ 11 สตูรโครงสร้างของ imidacloprid 
 

ท่ี ม า : Mohamed, F., Gawarammana, I., Robertson, T. A., Roberts, M. S., 
Palangasinghe, C., Zawahir, S., . . . Buckley, N. A. (2009). Acute human self-poisoning 
with imidacloprid compound: a neonicotinoid insecticide. PloS one, 4(4), e5127.  

 
คุณสมบัตทิางกายภาพและทางเคมี 

 

ตาราง 9 คณุสมบตัทิางกายภาพและทางเคมีของ imidacloprid 
 

คุณสมบัตทิางกายภาพและเคมี imidacloprid เอกสารอ้างอิง 

ลกัษณะของผลกึ ผลกึไมม่ีส ี Tomlin (2009) 

สตูรเคม ี C9H10ClN5O2  

น า้หนกัโมเลกลุ 255.7 g mol-1  

ความสามารถในการละลายน า้ 514 mg L-1 ที ่20°C pH 7  

 



  32 

ตาราง 9 (ตอ่) 
 

คุณสมบัตทิางกายภาพและเคมี imidacloprid เอกสารอ้างอิง 

ความสามารถในการละลายในสารละลายอินทรีย์ 

     n-hexane               

     2-propanol                                    

     acetonitrile                       

     acetone                           

 

น้อยกวา่ 0.1 mg L-1 

2.3 mg L-1 

50.0 mg L-1 

50.0 mg L-1 

Kong, Shi, Cao, 

and Zhou (2008) 

จดุหลอมเหลว 143.8°C Tomlin (2009) 

ความดนัไอ 4 x 10-10 Pa ที ่20°C 

คา่คงที่ของ Henry (H) 1.7 x 10-10 Pa m3 mol-1 

คา่สมัประสทิธ์ิการกระจายตวั (log Kow) 0.57 ที ่21°C 

คา่สมัประสทิธ์ิการดดูซบัในดิน (Koc) 262 Kegley, Hill, Orme, 

and Choi (2011) 

คา่คร่ึงชีวิตในน า้ 

     ไมม่ีแสง 

     มีแสง 

 

มากกวา่ 30 วนั ที ่25°C pH 7 

น้อยกวา่ 2 ชัว่โมง ที ่24°C pH 7 

Fossen (2006) 

คา่คร่ึงชีวิตในดิน ประมาณ 38 วนั 
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การใช้งาน imidacloprid 
ในช่วงปี พ .ศ . 2555 ถึง 2560 ประเทศไทยมีแนวโน้มการน าเข้า imidacloprid      

เพิ่มสูงขึน้ ดังแสดงในตาราง 10 ยาฆ่าแมลงชนิดนีม้ักใช้ในทางการเกษตรเพ่ือควบคุมแมลง
ศตัรูพืชท่ีรุกรานพืชปลูก เช่น ข้าว ฝ้าย ส้มเขียวหวาน ส้มโอ มะนาว มะเขือเปราะ พริก หอมแดง 
หอมแบ่ง หอมหัวใหญ่ กระเทียม และถั่วเหลือง เป็นต้น โดยยาฆ่าแมลง imidacloprid สามารถ
ก าจัดศัตรูพืชซึ่งได้แก่  เพลีย้กระโดดสีน า้ตาล เพลีย้กระโดดหลังขาว เพลีย้จักจั่นสีเขียว           
เพลีย้จักจั่นปีกลายหยัก เพลีย้จักจั่นฝ้าย เพลีย้อ่อนฝ้าย เพลีย้ไฟ เพลีย้ไก่แจ้ส้ม เพลีย้ไฟพริก 
แมลงหว่ีขาวยาสูบ และปลวก เป็นต้น  นอกจากนีย้ังใช้ส าหรับฆ่าหมัดในสัตว์เลีย้ง เช่น สุนัข     
และแมว เป็นต้น (Cang et al., 2017; Matsumura et al., 2008) 
 
ตาราง 10 การน าเข้า imidacloprid ในประเทศไทย 
 

ปี ปริมาณน าเข้า (กิโลกรัม) ปริมาณสารส าคัญ (กโิลกรัม) มูลค่าการน าเข้า 

2555 189,847.00 83,165.50 อนัดบั 6 

2556 130,359.00 68,046.59 N/A 

2557 422,185.00 250,782.80 อนัดบั 3 

2558 377,677.00 225,765.95 อนัดบั 5 

2559 499,072.00 288,444.05 อนัดบั 1 

2560 502,787.00 305,139.80 อนัดบั 5 

 

ท่ี ม า : Bureau of agricultural plant and material control. (2018). The summary 
report on import of hazardous substances. Retrieved from Bangkok: 
http://www.doa.go.th/ard/index.php?option=com_content%20&view=article&id=22:stat2
535&catid=29:stat&Itemid=104 
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กลไกการออกฤทธ์ิของ imidacloprid ในสิ่งมีชีวิต 
Imidacloprid ออกแบบมาให้ออกฤทธ์ิผ่านการสัมผัสหรือการกิน โดยพืชสามารถ    

ดดูซึม imidacloprid ผ่านทางรากแล้วสะสมไว้ในเนือ้เย่ือต่าง ๆ และถ่ายทอดสู่แมลงศตัรูพืชได้   
ซึ่ง imidacloprid จะออกฤทธ์ิบริเวณ synaptic cleft หรือ neuromuscular junction เม่ือสิ่งมีชีวิต
ได้รับ imidacloprid สารชนิดนีจ้ะเข้าจับกับ post-synaptic nicotinic acetylcholine receptor 
แบบผันกลับไม่ได้ (irreversible) และเน่ืองจาก active site ของเอนไซม์ AChE ไม่จ าเพาะต่อ 
imidacloprid จึงท าให้ AChE ไม่สามารถสลาย imidacloprid เป็นผลให้การท างานของระบบ
ประสาทล้มเหลว ในช่วงแรกสิ่งมีชีวิตจะแสดงพฤติกรรมการชักเกร็ง แต่เม่ือเวลาผ่านไปการ
สงัเคราะห์พลงังานในเซลล์ประสาทจะลดลงท าให้เซลล์ประสาทไม่สามารถหลัง่สารส่ือประสาทได้ 
จนน าไปสูก่ารเป็นอมัพาตและการตายในท่ีสดุ (Morrissey et al., 2015; Topal et al., 2017) 

 
ความเป็นพษิของ imidacloprid 

WHO (2009) ระบุว่า imidacloprid มีพิษอยู่ในระดับปานกลาง โดยมีค่า LC50         
ท่ีก่อให้เกิดพิษในหนูทดลองอยู่ท่ี 450 mg/kg body weight แต่อย่างไรก็ตาม งานวิจัยอ่ืน ๆ ได้
ระบวุา่ imidacloprid มีความเป็นพิษตอ่สิ่งมีชีวิตแตล่ะชนิดแตกตา่งกนั ดงัแสดงในตาราง 11 
 

ตาราง 11 รายงานการศกึษาความเป็นพิษของ imidacloprid ตอ่สิ่งมีชีวิต 
 

สิ่งมีชีวติ ค่าความเป็นพิษ เวลา เอกสารอ้างอิง 

Mollusks 

Helix aspersa 0.109 mg body weight -1 48 ชัว่โมง Radwan and Mohamed (2013) 

Lymnaea stagnalis 0.069 mg L-1 48 ชัว่โมง El-Sayed H., Mohamed S., and 

Youssef (2016) Theba pisana 0.051 mg L-1 48 ชัว่โมง 

Helicella vestalis 0.037 mg L-1 48 ชัว่โมง 
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ตาราง 11 (ตอ่) 
 
สิ่งมีชีวติ ค่าความเป็นพิษ เวลา เอกสารอ้างอิง 

Annelids 

Aporrectodea nocturna 3.74 mg L-1 14 วนั Capowiez, Rault, Costagliola, and 

Mazzia (2005) 

Dendrobaena octaedra 5.7 mg L-1 35 วนั Kreutzweiser et al. (2008) 

Tubifex tubifex 0.3 mg L-1 24 ชัว่โมง Gerhardt (2009) 

Lumbricus terrestris 10.7 mg L-1 14 วนั Capowiez et al. (2010) 

Eisenia fetida 3.39 mg L-1 24 ชัว่โมง Chen, Wang, Zhao, Wang, and Qian 

(2014) 3.63 mg L-1 48 ชัว่โมง 

3.05 mg L-1 14 วนั K. Wang, Pang, et al. (2015) 

2.61 mg kg-1 14 วนั Cang et al. (2017) 

Arthropods 

Palaemonetes pugio 0.3088 mg L-1 96 ชัว่โมง Key, Chung, Siewicki, and Fulton (2007) 

Daphnia pulex 1.5 mg L-1 24 ชัว่โมง Hassoon and Salman (2016) 

1.9 mg L-1 48 ชัว่โมง 

Hexagenia spp. 0.9 mg L-1 96 ชัว่โมง Bartlett et al. (2018) 

Cloeon sp. 0.0238 mg L-1 96 ชัว่โมง Sumon et al. (2018) 

Diaptomus sp. 6.54 mg L-1 96 ชัว่โมง 
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ตาราง 11 (ตอ่) 
 

สิ่งมีชีวติ ค่าความเป็นพิษ เวลา เอกสารอ้างอิง 

Chordates 

Misgurnus anguillicaudatus 167.7 mg L-1 24 ชัว่โมง Xia et al. (2016) 

158.6 mg L-1 48 ชัว่โมง 

147.9 mg L-1 72 ชัว่โมง 

Danio rerio 76.08 mg L-1 96 ชัว่โมง Wu et al. (2018) 

 

จากตาราง 11 แสดงให้เห็นว่า คา่ความเป็นพิษของ imidacloprid ตอ่สิ่งมีชีวิตแตล่ะ
ชนิดมีความแตกต่างกนั ขึน้อยู่กบัความทนทานตอ่สารพิษในสิ่งมีชีวิตแตล่ะชนิด รวมทัง้เวลาและ
รูปแบบการได้รับสารพิษด้วย นอกจากนีย้งัพบว่าสิ่งมีชีวิตแตล่ะชนิดมีการตอบสนองของร่างกาย
ต่อ imidacloprid แตกต่างกัน  ตั ง้แต่การเป ล่ียนแปลงระดับสารพันธุกรรมจนถึงระดับ               
การแสดงออกของพฤติกรรม จากงานวิจยัของ J. Wang, Wang, Wang, Zhu, and Wang (2016) 
พบว่า เม่ือไส้เดือนดิน (E. fetida) ได้รับ imidacloprid เป็นเวลา 7, 14, 21 และ 28 วนั ท าให้เกิด
ความเสียหายของดีเอ็นเอ (DNA damage) ซึ่ งสอดคล้องกับงานวิจัยของ Vieira, Pérez, 
Acayaba, Raimundo, and dos Reis Martinez (2018) ท่ีพบว่า เม่ือปลา Prochilodus lineatus 
ได้รับ imidacloprid เป็นเวลา 120 ชัว่โมง ส่งผลให้เกิดความเสียหายของดีเอ็นเอในเม็ดเลือดแดง
และเซลล์ตับ นอกจากนี  ้J. Wang et al. (2016) และ Vieira et al. (2018) ยังได้ศึกษาสาเหตุท่ี    
ท าให้เกิดความเสียหายของดีเอ็นเอพบว่า imidacloprid สามารถชกัน าให้เกิด Reactive Oxygen 
Species (ROS) ซึ่งเป็นสารอนุมูลอิสระท่ีมีความไวต่อการเกิดปฏิกิริยาเคมีกับสารชีวโมเลกุล       
ในสิ่งมีชีวิต และการเกิด ROS ในปริมาณมากยังส่งผลต่อกิจกรรมของเอนไซม์  superoxide 
dismutase (SOD) เอนไซม์ catalase (CAT) และเอนไซม์ glutathione S-transferase (GST) ซึ่ง
เป็นกลุ่มเอนไซม์ท่ีส าคญัท่ีใช้ในการก าจดัสารอนุมูลอิสระในร่างกายของสิ่งมีชีวิต อย่างไรก็ตาม
เม่ือปลา P. lineatus ได้รับ imidacloprid การเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ในแต่ละเนือ้เย่ือ
ของปลาแตกต่างกัน เช่น กิจกรรมเอนของไซม์ CAT ลดลงในเนือ้เย่ือตบั แต่เพิ่มขึน้ในเนือ้เย่ือไต
และสมอง ทัง้นีอ้าจเป็นเพราะปลาได้รับ imidacloprid ในแต่ละอวยัวะไม่เท่ากัน ส่วนการลดลง
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ของกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ท่ีตับอาจเป็นเพราะการถูกรบกวนจาก ROS ในกระบวนการ
สงัเคราะห์เอนไซม์ และ J. Wang et al. (2016) ยังได้สรุปไว้ว่า เอนไซม์ท่ีเก่ียวข้องกับการก าจัด
สารอนุมูลอิสระจะท างานได้ดีเม่ือสิ่ งมี ชีวิตได้ รับ imidacloprid ในความเข้มข้นต ่ า แต่ มี
ประสิทธิภาพท่ีลดลงเม่ือสิ่งมีชีวิตได้รับ imidacloprid ท่ีความเข้มข้นสูง Qi et al. (2018) ยังได้
ท าการศึกษาผลของ imidacloprid ต่อการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ SOD และ CAT ใน 
D. magna ท่ีเวลา 48 ชั่วโมง พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มสูงขึน้ ดังนัน้จึงสรุปได้ว่า 
imidacloprid สามารถชักน าให้เกิด ROS ในสิ่งมีชีวิต ซึ่งส่งผลต่อความเสียหายต่อดีเอ็นเอและ   
ท าให้เกิดการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ซึ่งเก่ียวข้องกับการก าจัดสารอนุมูลอิสระ    
ดงัแสดงในภาพประกอบ 12 
 

 
 

ภาพประกอบ 12 ผลของ imidacloprid ท่ีท าให้เกิดการเปล่ียนแปลงในสิ่งมีชีวิต 
 

นอกจากนีง้านวิจยัของ Radwan and Mohamed (2013) ได้ศกึษาการเปล่ียนแปลง
กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ในเนือ้เย่ือของหอยทากบก (H. aspersa) เม่ือได้รับ imidacloprid 
เป็นเวลา 1, 3 และ 7 วัน พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ในเนือ้เย่ือของหอยทากบก             
(H. aspersa) ลดลงเม่ือความเข้มข้นของ imidacloprid เพิ่มสูงขึน้ ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจยัของ 
Topal et al. (2017) ท่ีได้ศึกษาการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ AChE ในเนือ้เย่ือสมองของ
ปลาเทราต์สายรุ้ง (Oncorhynchus mykiss) เม่ือได้รับ imidacloprid เป็นระยะเวลา 21 วนั พบว่า 
กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ในเนือ้เย่ือสมองของปลาเทราต์สายรุ้งลดลงเม่ือความเข้มข้นของ 
imidacloprid เพิ่มสูงขึน้  ในทางกลับกันงานวิจัยของ  Annabi and Dhouib (2015) ได้ศึกษา
กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ในเนือ้เย่ือสมองของหนท่ีูได้รับ imidacloprid เป็นเวลา 21 วนั พบว่า 
มีการเพิ่มขึน้ของกิจกรรมของเอนไซม์ AChE อย่างไรก็ตาม งานวิจยั K. Wang, Qi, et al. (2015) 
พบว่า ช่วงเวลาท่ีได้รับ imidacloprid เพิ่มขึน้ ไม่มีผลต่อการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ 
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AChE ของ E. fetida ท่ีได้รับ imidacloprid เป็นเวลา 3, 7, 14 และ 21 รวมถึงงานวิจยัของ Rios, 
Wilcoxen, and Zimmerman (2017) และ Vieira et al. (2018) ท่ีศึกษาการเปล่ียนแปลงกิจกรรม
ของเอนไซม์ AChE เม่ือได้รับ imidacloprid ใน Rana catesbeiana และ P. lineatus ตามล าดบั
พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์  AChE ในสิ่งมีชีวิตท่ีได้รับ imidacloprid และสิ่งมีชีวิตท่ีไม่ได้รับ 
imidacloprid ไมแ่ตกตา่งกนัอย่างมีนยัส าคญัทางสถิตท่ีิ 0.05 ดงันัน้จงึสรุปได้วา่ การเปล่ียนแปลง
ของกิจกรรมของเอนไซม์ AChE เม่ือได้รับ imidacloprid แตกต่างกันในสิ่งมีชีวิตแต่ละชนิดขึน้อยู่
กบัชว่งเวลาท่ีได้รับสาร อวยัวะท่ีรับสาร และความเข้มข้นของสารท่ีสิ่งมีชีวิตได้รับ 

งานวิจัยของ Dittbrenner, Schmitt, Capowiez, and Triebskorn (2011) ได้ศึกษา
เปรียบเทียบผลของ imidacloprid ตอ่การเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนดิน 3 ชนิด 
คือ E. fetida, A. caliginosa และ L. terrestris ด้วยเทคนิค Hematoxylin - Eosin (H&E) พบว่า 
เกิดความเสียหายท่ี เซลล์เย่ือบุผิว (epidermal cells) เซลล์เย่ือบุทางเดินอาหารส่วนกลาง    
(midgut cells) และเซลล์คลอราโกไซต์ (chloragocytes) ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจยัของ K. Wang, 
Pang, et al. (2015) ศึกษาผลของ imidacloprid ต่อการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของ
ไส้เดือนดิน (E. fetida) ด้วยเทคนิค H&E ร่วมกับเทคนิค Periodic acid - Schiff - Alcianblue 
(PSA) พบว่า เซลล์เย่ือบุผิ ว (epidermal cells) และเซลล์ เย่ือบุทางเดินอาหารส่วนกลาง      
(midgut cells) เกิดความเสียหาย นอกจากนี ้Özdemir et al. (2018) ได้ศึกษาการเปล่ียนแปลง
พยาธิสภาพเนือ้เย่ือของปลา Cyprinus carpio L. ด้วยเทคนิค H&E เม่ือได้รับ imidacloprid      
96 ชั่วโมง พบว่า เกิดความเสียหายของเนือ้เย่ือบุผิวเหงือก (gill epithelium) การหนาตัวของ    
เซลล์หลั่งเมือก (mucous cells) บริเวณเหงือก เกิดการตายของเซลล์แบบ necrosis ท่ีเซลล์ตับ 
และ Xia et al. (2016) ศึกษาผลของ imidacloprid ต่อการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือใน
ปลา M. anguillicaudatus ด้วยเทคนิค H&E พบว่า เม่ือความเข้มข้นของ imidacloprid มากขึน้ 
ท าให้เกิดความเสียหายในเนือ้เย่ืออณัฑะมากขึน้ ดงันัน้จึงสรุปได้ว่า imidacloprid สามารถชกัน า
ให้เกิดความเสียหายในเนือ้เย่ือของสิ่งมีชีวิตได้ในหลายอวยัวะ 

งานวิจัยของ Sardo and Soares (2010) ยังได้ท าการศึกษาการเปล่ียนพฤติกรรม
ของไส้เดือนน า้ (Lumbriculus variegatus) เม่ือได้รับ imidacloprid เป็นเวลา 24 ชั่วโมง พบว่า 
พฤติกรรมการเคล่ือนไหว ( locomotion behaviour) และพฤติกรรมการเคล่ือนท่ี (peristaltic 
movement) ของ L. variegatus ลดลงเม่ือความเข้มข้น imidacloprid เพิ่มสงูขึน้ ซึ่งสอดคล้องกับ
งานวิจัยของ Dittbrenner, Triebskorn, Moser, and Capowiez (2010) ท่ี รายงานผลของ 
imidacloprid ต่อพฤติกรรมของไส้เดือนดิน 2 ชนิด คือ L. terrestris และ A. caliginosa พบว่า 
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imidacloprid มีผลต่อพฤติกรรมการขดุดินท่ีลดลง ซึ่งอาจส่งผลต่อคณุภาพของดินในระบบนิเวศ 
นอกจากนี ้Crosby, Bailey, Oliveri, and Levin (2015) ยังได้ท าการศึกษาการแสดงออกของ
พฤติกรรมในปลาม้าลาย (D. rerio) ท่ีได้รับ imidacloprid พบว่า พฤติกรรมการว่ายน า้และ       
การตอบสนองต่อสิ่งเร็วลดลง ซึ่งสอดคล้องกับกลไกการออกฤทธ์ิของ imidacloprid ท่ีชักน าให้
สิ่งมีชีวิตหลัง่สารส่ือประสาทท่ีควบคมุกล้ามเนือ้ลดลง ดงันัน้ จึงสรุปได้ว่า imidacloprid มีผลต่อ
การเปล่ียนแปลงพฤตกิรรมในสิ่งมีชีวิต โดยเฉพาะอยา่งยิ่งพฤตกิรรมท่ีเก่ียวข้องกบัการเคล่ือนท่ี 

 
การปนเป้ือนของ imidacloprid ในระบบนิเวศ 

สารเคมีก าจัดศัตรูพืชท่ีถูกใช้จะมีเพียงร้อยละ 0.1 เท่านัน้ท่ีถึงศัตรูพืชเป้าหมาย 
(targeted pests) ส่วนอีกร้อยละ 99.9 มักตกค้างในสิ่งแวดล้อม (Pimentel, 1995) ยาฆ่าแมลง
บางประเภทมีพิษสูงต่อสตัว์นอกกลุ่มเป้าหมาย เช่น ยาฆ่าแมลงในกลุ่ม neonicotinoids ซึ่งเป็น
สาเหตุท่ีท าให้เกิดปรากฏการณ์ Colony Collapse Disorder (CCD) หรือปรากฏการณ์การตาย  
ยกรังของผึง้ ปรากฏการณ์นีส้ร้างความเสียหายตอ่ปริมาณผลผลิตและการขยายพนัธุ์พืชท่ีส าคญั 
(Dively, Embrey, Kamel, Hawthorne, & Pettis, 2015; Meikle et al., 2016) จากการตรวจวัด
การตกค้างของสารเคมีก าจดัศตัรูพืชในบางพืน้ท่ีของประเทศสหรัฐอเมริกาและประเทศไทยพบว่า 
มีการปนเปือ้นของยาก าจดัวชัพืชและยาฆ่าแมลงในแหล่งน า้บริเวณท่ีมีการท าเกษตรกรรมรวมถึง
บริเวณลุ่มน า้ส าคัญ ซึ่งเป็นผลมาจากการใช้ยาก าจัดวัชพืชและยาฆ่าแมลงร่วมกันในพืน้ท่ี         
ท าการเกษตร (Department of Agriculture, 2015; Nowell et al., 2018) อย่างไรก็ตาม การวิจัย
ผลกระทบของสารเคมีก าจดัศตัรูพืชต่อสิ่งมีชีวิตในปัจจุบนัยงัคงมุ่งเน้นรายงานผลความเป็นพิษ
ของสารก าจัดศัตรูพืชเพียงชนิดเดียวต่อสิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศ (Uwizeyimana et al., 2017)       
จงึท าให้การประเมินความเป็นพิษไม่สามารถสะท้อนสภาพการปนเปือ้นจริงท่ีเกิดขึน้ในระบบนิเวศ
แหล่งน า้ได้ (Schnug et al., 2014) การศึกษาความเป็นพิษร่วมจึงมีความส าคัญ  เพ่ือท า         
ความเข้าใจรูปแบบความเป็นพิษท่ีเกิดขึน้จริงในระบบนิเวศแหล่งน า้ ไม่ว่าจะเป็นการเสริมฤทธ์ิ 
(synergistic effect) หรือการเพิ่มฤทธ์ิ (additive effect) ซึ่งมีผลกระทบต่อสิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศ
มากกว่าการได้รับสารเพียงชนิดเดียว (Cang et al., 2017) และอาจน าไปสู่การลดจ านวนของ
สิ่งมีชีวิตอยา่งรวดเร็วในระบบนิเวศแหลง่น า้ได้ 
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Glyphosate 
ข้อมูลท่ัวไป 

Glyphosate (ไกลโฟเสท) คือ สารออกฤทธ์ิในยาปราบวัชพืชในกลุ่ม amino acid 
synthesis inhibitor มี ช่ื อ ท า ง เค มี  คื อ  N-(phosphonomethyl)glycine โด ย  World Health 
Organization and International Programme on Chemical Safety (2010) ได้จัด glyphosate 
อยู่ในกลุ่มท่ี 4 ซึ่งเป็นพิษน้อยตอ่สตัว์เลีย้งลกูด้วยนม ในทางเกษตรกรรม glyphosate มกัน าไปใช้
ร่วมกับสารลดแรงตึงผิว (surfactant) เช่น โพลีออกซีเอทีลีนเอมีน (polyoxyethylene amine)      
โพ รพี ลี น ไกลคอล  (propylene glycol) ห รืออาจ ใช้ ใน รูป ของ เก ลื อ ไอ โซ โพ รพิ ล เอ มี น 
(isopropylamine salt) ผู้ผลิตอาจมีการปรับชนิด ความเข้มข้น หรือสารลดแรงตงึผิว อยา่งไรก็ตาม 
สว่นผสมหลกัก็ยงัคงเป็น glyphosate 

 

 
 

ภาพประกอบ 13 สตูรโครงสร้างของ glyphosate 
 

ท่ี ม า : Mattos, R., Khan, S., Hussain, S., & de Alencar Simoni, J. (2017). 
Quantitation and Adsorption of Glyphosate Using Various Treated Clay. Zeitschrift für 
Physikalische Chemie, 231(11-12), 1815-1829.  
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คุณสมบัตทิางกายภาพและทางเคมี 
 
ตาราง 12 คณุสมบตัิทางกายภาพและทางเคมีของ glyphosate 
 
คุณสมบัตทิางกายภาพและเคมี glyphosate เอกสารอ้างอิง 

ลกัษณะของผลกึ ผลกึสขีาว Mensink and Janssen 

(1994) กลิน่ ไมม่ีกลิน่ 

สตูรเคม ี C3H8NO5P Giesy, Dobson, and 

Solomon (2000) น า้หนกัโมเลกลุ 169.09 g mol-1 

ความสามารถในการละลายน า้ 10,000 - 15,700 mg L-1 ที ่25 °C 

จดุหลอมเหลว 200 - 230 °C 

ความดนัไอ 2.59 × 10-5 Pa ที ่25 °C 

คา่คงที่ของ Henry (H) น้อยกวา่ 7 × 10-11 Mensink and Janssen 

(1994) คา่สมัประสทิธ์ิการกระจายตวั (log Kow) -2.8 

คา่สมัประสทิธ์ิการดดูซบัในดิน (Koc) 61 g (m3)-1 

คา่คร่ึงชีวิตในน า้ มากกวา่ 35 วนั Kollman and Segawa 

(1995) คา่คร่ึงชีวิตในดิน ประมาณ 96 วนั 

 
การใช้งาน glyphosate 

Glyphosate คือ สารออกฤทธ์ิในยาปราบวชัพืชท่ีมีการใช้กนัอย่างแพร่หลายทัว่โลก 
โดยประเทศไทยมีการน าเข้า glyphosate และยาปราบวัชพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate ใน
ปริมาณมากและมีมูลค่าการน าเข้าเป็นอันดบั 1 ในช่วงปี 2555 ถึง 2560 ดงัแสดงในตาราง 13 
โดย glyphosate นิยมใช้ควบคุมวัชพืชทุกชนิดรวมถึงวัชพืชในแหล่งน า้ ใช้ฉีดพ่นหลังวัชพืชงอก 
(post-emergence) ในพืน้ท่ีท าการเกษตรและพืน้ท่ีไม่ได้ท าการเกษตร (Bridi et al., 2017; Hattaya 
et al., 2015; Matozzo et al., 2018) 
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ตาราง 13 การน าเข้า glyphosate และยาปราบวชัพืชท่ีมีสว่นผสม glyphosate ในประเทศไทย 
 

ปี ปริมาณน าเข้า (กิโลกรัม) ปริมาณสารส าคัญ (กโิลกรัม) มูลค่าการน าเข้า 

2555 40,315,427.65 19,866,793.49 อนัดบั 1 

2556 29,170,912.80 14,373,892.40 N/A 

2557 63,296,628.00  7,217,716.59 อนัดบั 1 

2558 59,182,224.00  6,250,493.78 อนัดบั 1 

2559     764,880.00    628,803.40 อนัดบั 1 

2560 47,276,005.70            2,327,098,502.02 อนัดบั 1 

 
ท่ี ม า : Bureau of agricultural plant and material control. (2018). The summary 

report on import of hazardous substances. Retrieved from Bangkok: 
http://www.doa.go.th/ard/index.php?option=com_content%20&view=article&id=22:stat2
535&catid=29:stat&Itemid=104 

 
กลไกการออกฤทธ์ิของ glyphosate ต่อสิ่งมีชีวิตในกลุ่มเป้าหมาย 

กลไกการท างานของ glyphosate ในการก าจัดวัชพืช (ภาพประกอบ 14) เกิดจาก
คุณสมบัติ ท่ีสามารถยับยัง้การท างานของเอนไซม์ 5 -enolpyruvylshikimate-3-phosphate 
synthase (EPSPS) ในกระบวนการสังเคราะห์กรดอะมิโนท่ีส าคัญ 3 ชนิด คือ phenylalanine, 
tyrosine, และ tryptophan โดย glyphosate สามารถเข้าท าพันธะกับบริเวณ  active site ของ
เอนไซม์ EPSPS ส่งผลให้ phosphoenolpyruvate (PEP) ซึ่งเป็นสารตัง้ต้นในการสร้างกรดอะมิโน
ดงักล่าว ไม่สามารถเกิดปฏิกิริยากับ EPSPS ได้ ดงันัน้ท าให้พืชไม่สามารถสงัเคราะห์กรดอะมิโน  
ท่ีมีความจ าเป็นในกระบวนการด ารงชีวิตของพืชได้ (Gomes et al., 2017; Matozzo et al., 2018) 
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ภาพประกอบ 14 กลไกการออกฤทธ์ิของ glyphosate 
 

ท่ีมา: Helander, M., Saloniemi, I., & Saikkonen, K. (2012). Glyphosate in northern 
ecosystems. Trends in plant science, 17(10), 569-574.  

 
กลไกการออกฤทธ์ิของ glyphosate ต่อสิ่งมีชีวิตนอกกลุ่มเป้าหมาย 

กลไกการออกฤทธ์ิของ glyphosate คล้ายคลึงกบัยาฆา่แมลงกลุม่ออร์แกโนฟอสเฟต
และคาร์บาเมท โดยท่ีในระบบประสาทของสิ่งมีชีวิต  acetylcholine เป็นสารส่ือประสาทช่วย       
ในการน ากระแสประสาทจากเซลล์ประสาทหนึ่งสู่อีกเซลล์หนึ่งโดยผ่าน  synaptic cleft ใน      
ระบบประสาทส่วนกลางและระบบประสาทอัตโนมัติ ท่ีบริเวณรอยต่อระหว่างเซลล์ประสาท    
(nerve junction) และ ระหว่างเซลล์ในระบบกล้ามเนือ้ เม่ือ acetylcholine น ากระแสประสาทแล้ว 
acetylcholinesterase (AChE) ซึ่งอยู่ ใน  synaptic cleft จะสลาย  acetylcholine เป็น choline 
และ  acetic acid เพ่ื อหยุดการน ากระแสประสาท  การยับยั ง้การท างานของเอนไซ ม์  
acetylcholinesterase ท าให้เกิดการสะสมของ  acetylcholine ใน  synaptic cleft จึงเกิดการ
กระตุ้นเซลล์ประสาทหรือกล้ามเนือ้นานมากขึน้ และเกิดการตายของสิ่งมีชีวิตในท่ีสดุ 
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ความเป็นพษิของ glyphosate 
World Health Organization and International Programme on Chemical Safety 

(2010) ระบวุ่า glyphosate มีพิษอยู่ในระดบัน้อย โดยมีคา่ LC50 ท่ีก่อให้เกิดพิษในหนทูดลองอยู่ท่ี 
4,230 mg/kg body weight แต่อย่างไรก็ตาม งานวิจัย อ่ืน ๆ ได้ระบุว่า  glyphosate รวมถึง         
ยาปราบวัชพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate มีความเป็นพิษต่อสิ่งมีชีวิตแต่ละชนิดแตกต่างกัน      
ดงัแสดงในตาราง 14 

 
ตาราง 14 รายงานการศกึษาความเป็นพิษของ glyphosate และยาปราบวชัพืชท่ีมีสว่นผสมของ 
glyphosate ตอ่สิ่งมีชีวิต 

 
สิ่งมีชีวติ ค่าความเป็นพิษ เวลา เอกสารอ้างอิง 

Mollusks 

Utterbackia imbecillis 18.3 mg L-1 24 ชัว่โมง Conners and Black (2004) 

Pomacea canaliculata * 178.2 mg L-1 24 ชัว่โมง Xu et al. (2017) 

176.5 mg L-1 48 ชัว่โมง 

176.2 mg L-1 72 ชัว่โมง 

175.1 mg L-1 96 ชัว่โมง 

Annelids 

Eisenia andrei* 0.66 mg cm-2 72 ชัว่โมง Piola et al. (2013) 

Eisenia andrei* 2.939 mg cm-2 

Nsukkadrilus mbae* 9.46 mg kg-1 72 ชัว่โมง Stanley and Joy (2014) 

Lumbricus terrestris * 26.804 mg L-1 21 วนั Stellin et al. (2018) 

7.001 mg L-1 42 วนั 
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ตาราง 14 (ตอ่) 
 

สิ่งมีชีวติ ค่าความเป็นพิษ เวลา เอกสารอ้างอิง 

Arthropods 

Ceriodaphnia dubia * 5.7 mg L-1 48 ชัว่โมง Tsui and Chu (2004) 

Acanthocyclops robustus * 19 mg L-1 24 ชัว่โมง Houssou, Daguégué, and Montchowui 

(2017) 23 mg L-1 48 ชัว่โมง 

Eriocheir sinensis  461.54 24 ชัว่โมง Hong et al. (2017) 

97.89 48 ชัว่โมง 

Chordates 

Rhinella arenarum 19.4 mg L-1 96 ชัว่โมง Brodeur, Poliserpi, and Sánchez (2014) 

Poecilia reticulata * 12.01 mg L-1 Sadeghi and Hedayati (2014) 

Clarias gariepinus  0.53 mg L-1 Ayanda, Oniye, Auta, and Ajibola (2015) 

Cyprinus carpio 520.77 mg L-1 Ma and Li (2015) 

 
* แสดงคา่ความเป็นพิษท่ีเกิดจากยาปราบวชัพืชท่ีมีสว่นผสมของ glyphosate 
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จากตาราง 14 แสดงให้เห็นว่า ค่าความเป็นพิษของ  glyphosate ต่อสิ่งมี ชีวิต         
แตล่ะชนิดมีความแตกตา่งกนั ขึน้อยู่กบัความทนทานตอ่สารพิษในสิ่งมีชีวิตแตล่ะชนิด ช่วงเวลาท่ี
ได้รับสาร รูปแบบการได้รับสารพิษ  และส่วนผสมอ่ืนในยาปราบวัชพืช  นอกจากนีย้ังพบว่า 
สิ่งมีชีวิตแต่ละชนิดมีการตอบสนองต่อ glyphosate ท่ีแตกต่างกัน จากงานวิจัยของ M.-H. Li et 
al. (2017); Xu et al. (2017) และ Sánchez et al. (2017) ท่ีศึกษาพิษของยาปราบวัชพืชท่ีมี
ส่วนผสมของ glyphosate ต่อปลาทอง (Carassius auratis) หอยทากน า้จืด (P. canaliculata) 
และปลา Jenynsia multidentata พบว่า glyphosate สามารถชักน าให้เกิด ROS ซึ่งเป็นสาร
อนมุลูอิสระท่ีมีความไวตอ่การเกิดปฏิกิริยาเคมีกบัสารชีวโมเลกลุในสิ่งมีชีวิต โดย ROS ในปริมาณ
มากสามารถสร้างความเสียหายต่อดีเอ็นเอในเซลล์เม็ดเลือดของปูน า้จืด (E. sinensis) รวมถึง       
เซลล์เม็ดเลือดแดงและเซลล์เหงือกของปลา Prochilodus lineatus (Cavalcante, Martinez, & 
Sofia, 2008 ; Hong et al., 2017 ; Moreno, Sofia, & Martinez, 2014) นอกจากนี  ้ROS ใน
ปริมาณมากยงัส่งผลตอ่กิจกรรมของเอนไซม์ SOD เอนไซม์ CAT และเอนไซม์ GST เช่น งานวิจยั
ของ Héritier, Duval, Galinier, Meistertzheim, and Verneau (2017) ศึกษาผลของยาปราบ
วัชพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate ต่อกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ในเต่า (Trachemys scripta 
elegans) พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT ของเต่าท่ีได้รับยาปราบวัชพืชท่ีมีส่วนผสมของ 
glyphosate เป็นเวลา 96 ชั่วโมง เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติท่ี 0.05 ซึ่งสอดคล้องกับ
งานวิจยัของ Hattaya et al. (2015) ท่ีศึกษาผลของยาปราบวัชพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate 
ต่อการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ในไรแดง (Moina macrocopa) ท่ีเวลา 48 ชัว่โมง 
พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้เม่ือความเข้มข้นของยาปราบวัชพืชท่ีมีส่วนผสมของ 
glyphosate เพิ่มขึน้ อย่างไรก็ตาม  งานวิจัยของ Mottier et al. (2015) ได้รายงานว่า เม่ือหอย
นางรม (Crassostrea gigas) ได้รับ glyphosate เป็นเวลา 7, 14, 58 และ 56 วนั ส่งผลให้เกิดการ
เปล่ียนแปลงของกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ไม่แตกต่างกันอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือ
เทียบกับกลุ่มควบคุม ซึ่งสอดคลองกับงานวิจัยของ Dai, Hu, Tang, Li, and Li (2016) และ 
Sobjak et al. (2017) ท่ีพบว่า เม่ือหนู  Sprague Dawley และปลา Rhamdia quelen ได้ รับ 
glyphosate ส่งผลให้เกิดการเปล่ียนแปลงของกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ไม่แตกต่างกันอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือเทียบกบักลุ่มควบคมุ ดงันัน้จากงานวิจยั จึงสรุปได้ว่า glyphosate 
สามารถชักน าให้เกิด ROS ในสิ่งมีชีวิตซึ่งส่งผลต่อความเสียหายต่อดีเอ็นเอ  แต่อย่างไรก็ตาม
พบวา่ glyphosate ท าให้เกิดการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ซึง่เป็นเอนไซม์ท่ีเก่ียวข้อง
กบัการก าจดัสารอนมุลูอิสระในแตล่ะสิ่งมีชีวิตแตกตา่งกนั 
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เน่ืองจาก glyphosate เป็นสารออกฤทธ์ิในกลุ่ม organophosphorus ซึ่งสามารถใช้
หมู่ฟอสเฟตในโมเลกุลท าพันธะกับบริเวณ  esteric site ของเอนไซม์ AChE ส่งผลให้เกิด           
การเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ AChE โดยงานวิจัยของ Matozzo et al. (2018) ได้ศึกษา      
การเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ AChE ในเหงือกของหอย Mytilus galloprovincialis พบว่า 
เม่ือหอยได้รับ glyphosate เป็นเวลา 7 วนั ท าให้กิจกรรมของเอนไซม์ AChE (ภาพประกอบ 15) 
ลดลงอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือเทียบกับกลุ่มควบคมุ แต่เม่ือหอยได้รับ glyphosate 
เป็นเวลา 14 วัน พบว่า ระดับของกิจกรรมของเอนไซม์ AChE กลับเพิ่มสูงขึน้อย่างมีนัยส าคัญ    
ทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือเทียบกบักลุ่มควบคมุ Matozzo et al. (2018) ได้ตัง้สมมติฐานว่า การเพิ่มขึน้   
ของกิจกรรมของเอนไซม์ AChE อาจเกิดจากการตอบสนองตอ่การลดลงของกิจกรรมของเอนไซม์ 
AChE ในช่วง 7 วนัแรก และเม่ือหอยได้รับ glyphosate เป็นเวลา 21 วนั พบว่า ระดบัของกิจกรรม
ของเอนไซม์ AChE กลบัลดลงอีกครัง้อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือเทียบกบักลุ่มควบคมุ 
ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ  Sánchez et al. (2017) ท่ีศึกษาการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของ
เอนไซม์ AChE ในกล้ามเนือ้ของปลา J. multidentata พบว่า เม่ือปลาได้รับยาปราบวัชพืชท่ีมี
ส่วนผสมของ glyphosate เป็นเวลา 24 ชั่วโมง ส่งผลให้กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ลดลง       
อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม แต่เม่ือปลาได้รับยาปราบวชัพืชท่ีมี
ส่วนผสมของ glyphosate เป็นเวลา 96 ชัว่โมง ส่งผลให้กิจกรรมของเอนไซม์ AChE เพิ่มขึน้อย่าง              
มีนัยส าคัญทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม Sánchez et al. (2017) อธิบายไว้ว่า       
การเพิ่มขึน้ของกิจกรรมของเอนไซม์ AChE อาจเป็นเพราะว่า ปลาเกิดภาวะเครียดจากการได้รับ
สารพิษจึงแสดงพฤติกรรมการหลีกหนีและว่ายน า้เร็ว ท าให้ระดับกิจกรรมของเอนไซม์ AChE    
เพิ่มสูงขึน้ ดังนัน้จึงสรุปได้ว่า เวลาท่ีสิ่งมีชีวิตได้รับ glyphosate มีผลต่อการเพิ่มหรือลดของ
กิจกรรมของเอนไซม์ AChE 
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ภาพประกอบ 15 การสร้างพนัธะระหวา่งสารออกฤทธ์ิในกลุม่ organophosphorus (OP) กบั
บริเวณ esteric site (ser-OH) ของเอนไซม์ AChE 

 
ท่ีมา: Chandra, R., & Kumar, V. (2016). Biotransformation and Biodegradation of 

Organophosphates and Organohalides. Environmental Waste Management, 475.  
 

งานวิจัยของ Stanley and Joy (2014) ได้ศึกษาการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพของ
ไส้เดือนดิน (N. mbae) พบว่า เม่ือได้รับยาปราบวชัพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate ความเข้มข้น 
13 - 207 mg kg-1  เป็นระยะเวลา 24, 48, 72 และ 96 วนั ท าให้กล้ามเนือ้ตามยาว (longitudinal 
muscle) และกล้ามเนือ้วง (circular muscle) สลายตัว (degeneration) และแยกออกจากกัน 
นอกจากนี ้ยังท าให้เกิดความเสียหายบริเวณเนือ้เย่ือผิว Stanley and Joy (2014) อธิบายไว้ว่า 
การเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพท่ีเกิดขึน้เป็นผลจากการสร้าง ROS ในปริมาณมาก ส่งผลให้ ROS 
ท าปฏิกิริยากับสารชีวโมเลกุลท่ีเย่ือหุ้ มเซลล์และในเซลล์ นอกจากนี  ้งานวิจัยของ Ma and Li 
(2015) ได้ศกึษาผลของยาปราบวชัพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate ความเข้มข้น 104.15 mg L-1 
ต่อเนือ้เย่ือตบั ม้าม และไตของปลา C. carpio ท่ีเวลา 168 ชัว่โมง พบว่า นิวเคลียสของเซลล์ตบั

 

 

AChE 

OP 
AChE-OP complex Phosphorylated AChE 
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เกิดการบวมและโครมาตินอัดแน่นเป็นแผ่นติดอยู่กับผนังของนิวเคลียส (nuclear pyknosis)    
ส่วนในเนือ้เย่ือไตพบลกัษณะอาการบวมเฉพาะท่ีของเซลล์ผิวและเซลล์ท่ีอยู่ใต้เซลล์ผิวเน่ืองจาก   
มีการสะสมของน า้ภายในเซลล์มาก และในเนือ้เย่ือม้ามพบการตายของเซลล์แบบ necrosis และ 
nuclear pyknosis อย่างไรก็ตามงานวิจัยของ M.-H. Li et al. (2017) ได้ศึกษาผลของยาปราบ
วชัพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate ตอ่เนือ้เย่ือสมอง ตบั และไตของปลาทอง (C. auratis) พบว่า 
ยาปราบวชัพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate ไม่มีผลตอ่การเปล่ียนแปลงเนือ้เย่ือสมองและตบั แต่
มีผลตอ่การสร้าง hyaline cast ในเนือ้เย่ือไต ดงันัน้จึงสรุปได้ว่า glyphosate สามารถชกัน าให้เกิด
ความเสียหายในเนือ้เย่ือของสิ่งมีชีวิตได้ในหลายอวัยวะ ขึน้อยู่กับชนิดชนิดของสิ่งมีชีวิต ระดับ
ความเข้มข้นของสาร และเวลาท่ีสิ่งมีชีวิตสมัผสักบัสาร 
 

การปนเป้ือนของ glyphosate ในระบบนิเวศ 
การใช้ยาปราบวชัพืชในทางเกษตรกรรม สารเหล่านีส้่วนใหญ่มกัมีการกระจายลงสู่

สิ่งแวดล้อม มีเพียงส่วนน้อยเท่านัน้ท่ีมีผลโดยตรงกบัวชัพืช (Pimentel, 1995) เน่ืองจากโครงสร้าง
ทางเคมีของ glyphosate มีขัว้ท่ีเกิดจากหมู่ฟอสเฟตและคาร์บอกซิลจึงสามารถละลายน า้ได้ดี 
นอกจากนี ้glyphosate ยงัสามารถจบักบัไอออนของโลหะท่ีเป็นสารอาหารส าคญัในดินได้ดี ส่งผล
ให้สารอาหารในดินลดลง จากรายงานของ Berman, Marino, Quiroga, and Zagarese (2018)   
ท่ีศึกษาการตกค้างของ glyphosate ในแหล่งน า้ของประเทศอาร์เจนตินาพบว่า glyphosate และ
สารเมทาบอไลต์ของ glyphosate ปนเปือ้นบริเวณผิวน า้สูงถึง 4.52  µg L-1  และ 0.07 µg L-1  
ตามล าดบั งานวิจยัของ Silva et al. (2018) รายงานการพบ glyphosate บริเวณผิวดินใกล้แหล่ง
น า้ของประเทศในทวีปยุโรปสูงถึง 2 mg kg-1 และยังตรวจพบสารเมทาบอไลต์ของ glyphosate   
ถึงร้อยละ 42 ของพื น้ ท่ีท าการศึกษา ในปีเดียวกัน Rendón-von Osten and Dzul-Caamal 
(2017) ยังได้ศึกษาการปนเปื ้อนของ glyphosate ในแหล่งน า้และปัสสาวะของเกษตรกร             
ในประเทศเม็กซิโกพบว่า glyphosate ปนเปือ้นอยู่ในน า้บาดาลถึง 1.42 µg L-1 และพบตกค้าง   
ในปัสสาวะของเกษตรกรสูงถึง 0.47 µg L-1 ส่วนงานวิจัยของ Van Stempvoort et al. (2016)     
พบการตกค้างของ glyphosate ในแหลง่ของประเทศแคนาดาสงูถึง 663 ng L-1 ส าหรับในประเทศ
ไทย Jantawongsri et al. (2015) ได้ศึกษาการตกค้างของ glyphosate ในเนือ้เย่ือตบัของกบนา 
(Fejervarya limnocharis) บ ริเวณ ท่ีมีการท าเกษตรกรรมในจังหวัดน่านพบว่า บริเวณ ท่ีมี         
การปนเปือ้นของ glyphosate มีความสมัพนัธ์กบัลกัษณะพยาธิสภาพท่ีเกิดขึน้ในเนือ้เย่ือตบัอย่าง
มีนยัส าคญัทางสถิตท่ีิ 0.05 
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ไส้เดือนน า้ 
การจัดจ าแนกชัน้ทางอนุกรมวิธาน 
Kingdom Animalia 
    Phylum Annelida 
        Class Clitellata 
            Order Oligochaeta 
                 Family Tubificidae 
        Genus Tubifex 
                    Species Tubifex tubifex (Müller, 1774) 
 
ลักษณะท่ัวไปของไส้เดือนน า้ 

ไส้เดือนน า้ (ภาพประกอบ 16) เป็นสิ่งมี ชีวิตในกลุ่มหนอนปล้องท่ีมี  chaetae            
โดย chaetae มักมีส่วนปลายท่ีแตกเป็นสองแฉก  (ภาพประกอบ 17 E) หรือเป็นแบบขนนก
(ภาพประกอบ 17 D) ไส้เดือนน า้มี chaetae ท่ียาวซึ่งแตกต่างจาก chaetae ของไส้เดือนดินท่ีย่ืน
ออกจากผิวเพียงเล็กน้อย แตล่ะข้างของปล้องล าตวัมี setal sac ท่ีสร้าง chaetae ออกมาเป็นกลุ่ม 
(ภาพประกอบ 17 C) รวม 4 กลุม่ อยู่ด้านท้อง 2 กลุ่ม (ภาพประกอบ 17 E, F) และอยู่ด้านหลงัอีก     
2 กลุ่ม (ภาพประกอบ 17 D) บริเวณส่วนหน้าของล าตวั (anterior region) พบช่องเปิดของอวยัวะ
สืบพนัธุ์ (ภาพประกอบ 17 B, mp = male pore & spp = Spermathecal pore) ส่วนผิวล าตวัของ
ไส้เดือนน า้มีลักษณะบางและใสจนสามารถมองเห็นทางเดินอาหารและหลอดเลือดได้ชัดเจน      
ตวัเต็มวยัมีขนาดประมาณ 1 นิว้ เส้นผา่นศนูย์กลางล าตวัประมาณ 1 มิลลิเมตร ล าตวัมีสีแดงออ่น
เน่ืองจาก erythrocruorin ซึง่เป็นรงควตัถใุนการล าเลียงออกซิเจน (Peng, Wang, & Cui, 2017) 
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ภาพประกอบ 16 ไส้เดือนน า้ (T. tubifex) 
 

ท่ี ม า : taylor, K. (March 14, 2006). T. tubifex 's characteristics. Retrieved from 
https://www.naturepl.com/stock-photo/tubifex-worm-tubificidae/search/detail-
0_01133190.html 

 

 
 

ภาพประกอบ 17 ลกัษณะภายนอกบางประการของ T. tubifex 
 

ภ า พ  A: lateral view of anterior body; ภ า พ  B: mp = male pore & spp = 
spermathecal pore; ภาพ C: pectinate chaetae; ภาพD: dorsal pectinate chaeta; ภาพ E & 
F: ventral chaetae (scale bars: A = 1000 µm; B = 500 µm; D = 10 µm; C, E, F. = 20 µm) 

 
ท่ี ม า : Peng, Y., Wang, H., & Cui, Y. (2017). Four species of Tubifex Lamarck 

(Annelida: Oligochaeta: Naididae) from Tibet, China. Zootaxa, 4320(2), 366-378.  
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สรีรวิทยาบางประการของไส้เดือนน า้ 
ไส้เดือนน า้มีระบบทางเดินอาหารสมบูรณ์ โดยมีช่องปากเรียกว่า prostomium       

อยู่ทางด้าน anterior region ของล าตวัและมีรูทวาร (anus) อยู่ทางด้าน posterior region บริเวณ
ปล้องสุดท้ายล าตัว (pygidium) ทางเดินอาหารแบ่งได้เป็นส่วน  prostomium ซึ่งเช่ือมต่อ           
กบัคอหอย (pharynx) ประมาณปล้องท่ี 2 ถึง 3 ของล าตวั คอหอยเป็นชัน้กล้ามเนือ้หนาเช่ือมต่อ    
กับหลอดอาหารในปล้องท่ี 4 ถึง 5 ของล าตัว โดยสามารถพบ pharyngeal glands บริเวณ        
หลอดอาหารท าหน้าท่ีหลั่งน า้ย่อย ระบบหมุนเวียนเลือดแบบปิด ประกอบด้วยหลอดเลือดใหญ่     
2 หลอด คือ dorsal และ ventral vessel ขนานไปกบัล าตวัของไส้เดือนน า้และแตกแขนงออกเป็น 
transverse vessel ในแต่ละปล้อง ดังแสดงในภาพประกอบ 18 การบีบตัวของหัวใจเทียม 
(pseudo heart) ท่ีบริเวณ  anterior region ของล าตัวท าให้หลอดเลือดล าเลียงเลือดไปยังส่วน  
ตา่ง ๆ ของร่างกาย โดยการแลกเปล่ียนแก๊สเกิดขึน้บริเวณผิวล าตวั ไส้เดือนน า้มีปมประสาทขนาด
ใหญ่ท าหน้าท่ีคล้ายสมองอยู่บริเวณ prostomium โดยปมประสาทขนาดใหญ่ประกอบด้วย       
เส้นใยประสาทจ านวนมาก โดยปมประสาทมีแขนงทอดยาวไปตลอดล าตวัตัง้แตป่ล้องท่ีสองจนถึง
ปล้องสดุท้ายของล าตวั (Thorp & Rogers, 2014) 

 

 
 

ภาพประกอบ 18 ระบบหมนุเวียนเลือดแบบปิดของ T. tubifex 
 

ท่ี ม า : Thorp, J. H., & Rogers, D. C. (2014). Thorp and covich's freshwater 
invertebrates: ecology and general biology (Vol. 1): Elsevier. 
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การกระจายตัวและความส าคัญของไส้เดือนน า้ในระบบนิเวศ 
ไส้เดือนน า้มีการแพร่กระจายอยู่ทั่วไปในระบบนิเวศแหล่งน า้จืด นิยมใช้ในการ

ทดสอบความเป็นพิษ และบ่งชีค้ณุภาพน า้ เน่ืองจากมีความทนทานต่อสารพิษและเพาะเลีย้งได้
ง่ายในห้องปฏิบัติการ (Bettinetti et al., 2003; Lagauzère et al., 2009; Paris-Palacios et al., 
2010; Pasteris et al., 2003) ในประเทศไทยมีรายงานการพบไส้เดือนน า้อยู่ทั่วไปในระบบนิเวศ
แหล่งน า้จืดและนาข้าว (Naritsara et al., 2013; Sakset et al., 2012) หน้าท่ีเชิงระบบนิเวศ         
ท่ีส าคญัของไส้เดือนน า้ คือ เป็นผู้ย่อยสลายอินทรียสาร หมุนเวียนตะกอนดิน เพิ่มการไหลเวียน
ของออกซิเจนในพืน้ดินใต้แหล่งน า้และเป็นแหล่งอาหารท่ีส าคญัของสิ่งมีชีวิตในระบบนิเวศน า้จืด 
(Paris-Palacios et al., 2010) 

 
การใช้ไส้เดือนน า้ในการทดสอบความเป็นพษิ 

จากรายงานการวิจัยพบว่า ไส้เดือนน า้ มีความทนทานต่อสารพิษและเพาะเลีย้ง     
ได้ง่ายในห้องปฏิบัติการ จึงนิยมน ามาใช้ในการทดสอบความเป็นพิษและบ่งชีคุ้ณภาพน า้
(Bettinetti et al., 2003 ; Lagauzère et al., 2009 ; Paris-Palacios et al., 2010 ; Pasteris et al., 
2003) งานวิจัยของ Yahia Y Mosleh, Paris-Palacios, Couderchet, Biagianti-Risbourg, and 
Vernet (2005) และ Yahia Youssef Mosleh, Mofeed, Afifi, and Almaghrabi (2014) พบว่า    
เม่ือ T. tubifex ได้รับยาฆ่าเชือ้รา fenhexamid และ pyrimethinal เป็นเวลา 2, 4 และ 7 วัน ส่งผล
ให้กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม 
และกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ยงัเพิ่มขึน้เม่ือ T. tubifex ได้รับสารนานขึน้ นอกจากนีง้านวิจยัของ 
Yahia Y Mosleh et al. (2007) ยังพบว่า chitosan สามารถชักน าให้กิจกรรมของเอนไซม์ CAT       
ใน T. tubifex เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม อย่างไรก็ตาม
งานวิจัยของ Di, Liu, Cheng, et al. (2017) พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์  CAT ลดลงอย่าง               
มีนยัส าคญัทางสถิติท่ี 0.05 เม่ือ T. tubifex ได้รับยาฆ่าเชือ้รา metalaxyl และ metalaxyl-M ท่ีเวลา 
4 และ 28 วัน Di, Liu, Cheng, et al. (2017) อธิบายไว้ว่า การลดลงของกิจกรรมเอนไซม์ CAT    
เป็นเพราะสิ่งมีชีวิตสามารถปรับตวัเพ่ือตอบสนองต่อสภาวะเครียด ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจยัของ         
Di, Liu, Tian, et al. (2017) ท่ีรายงานว่า เม่ือ T. tubifex  ได้รับ DDT เป็นเวลา 1, 5 และ 9 วัน 
ส่งผลให้ กิจกรรมของเอนไซม์  CAT ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ท่ี  0.05 เม่ือเทียบกับ              
กลุ่มควบคมุ แต่กิจกรรมของเอนไซม์ CAT กลบัเพิ่มขึน้เม่ือเวลาผ่านไป 14 วนั ซึ่งอาจเป็นไปได้ว่า
การเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ขึน้อยู่กับช่วงเวลาท่ีสิ่งมีชีวิตได้รับสารด้วย นอกจากนี ้
Misra, Babu, Ray, and Hans (2002) พบว่า UV-B radiation สามารถยับยัง้กิจกรรมของเอนไซม์ 
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AChE ใน T. tubifex ได้ ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจยัของ Kılıç and Kılıç (2011) ท่ีศกึษากิจกรรมของ
เอนไซม์ AChE ใน T. tubifex เม่ือได้รับ thallium พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ลดลงเม่ือ  
ความเข้มข้นของ thallium เพิ่มขึน้ ดงันัน้จึงสรุปได้ว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT และ AChE เป็น  
ตวับง่ชีท้างชีวภาพท่ีเหมาะสมในการประเมินความเป็นพิษของสารเคมีตอ่ T. tubifex อย่างไรก็ตาม
ในปัจจุบนัพบว่า ยังไม่มีการศึกษาการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของ T. tubifex เม่ือได้รับ
สารเคมีและข้อมูลความเป็นพิษของ imidacloprid และ glyphosate ต่อ T. tubifex ในปัจจบุนัมีอยู่
อยา่งจ ากดั 

 
เทคนิคการเตรียมสไลด์ถาวรเนือ้เยือ้สัตว์เพื่อศึกษาภายใต้กล้องจุลทรรศน์ใช้แสง 

หลักการพืน้ฐานในการเตรียมสไลด์ถาวรเนือ้เย่ือสัตว์สามารถสรุปได้ 7 ขัน้ตอน 
(Humason, 1962; Siwaporn & Paisarn, 2012) 

 
การดองตัวอย่าง (specimen fixation)  

เน่ืองจากเม่ือสิ่งมีชีวิตตาย องค์ประกอบต่าง ๆ ภายในเซลล์จะเร่ิมถูกท าลายโดย
เอนไซม์ภายในเซลล์ เรียกว่า autolysis ของเหลวภายในเซลล์จะเร่ิมร่ัวออกจากเซลล์ เย่ือหุ้มเซลล์
เร่ิมฉีกขาด เป็นผลให้แบคทีเรียหรือเชือ้ราเข้าไปย่อยสลายเซลล์ได้ ดงันัน้จึงต้องใช้น า้ยาคงสภาพ 
(fixative) ท่ีสามารถรักษาสภาพของเซลล์ไว้ได้ โดยท าให้โครงสร้างของเซลล์ไมถ่กูท าลายและหยดุ
การท างานของเอนไซม์ต่าง ๆ เพ่ือรักษาสภาพเนือ้เย่ือให้มีโครงสร้างใกล้เคียงกับสภาพท่ีมีชีวิต
มากท่ีสุด คุณสมบัติของน า้ยาคงรูปท่ีดีคือ ต้องแทรกซึมเนือ้เย่ือได้รวดเร็ว ป้องกันการเกิด 
autopsy ท าให้ส่วนประกอบภายในเซลล์จบัตวักนัเป็นก้อนแข็งไม่ละลายน า้ ปอ้งกนัเนือ้เย่ือไม่ให้
บดิงอ และท าให้ส่วนตา่ง ๆ ภายในเซลล์ใสขึน้ โดยทัว่ไปแล้วจะใช้สารเคมีในกลุ่ม aldehyde ซึ่งมี
คณุสมบตัิในการเช่ือมตอ่โปรตีนและองค์ประกอบต่าง ๆ ของเซลล์เข้าด้วยกนั นอกจากนีย้งันิยม
ใช้ alcohol และ acetic acid เป็นตวัท่ีท าให้โปรตีนรวมตัวกันตกตะกอน ในทางปฏิบัติมักไม่ใช้
เพียงสารชนิดเดียว แต่จะใช้สารผสมกันเพ่ือให้การตรึงเนือ้เย่ือท าได้ดีขึน้ โดย acetic acid เป็น
สารท่ีช่วยให้ fixative ชนิดอ่ืน ๆ สามารถซึมเข้าสู่เนือ้เย่ือของสิ่งมีชีวิตได้เร็วขึน้และท าให้เนือ้เย่ือ
เกิดความอ่อนนุ่ม ในขณะท่ี alcohol มีส่วนช่วยตรึงให้เนือ้เย่ือแข็งและหด ดงันัน้ fixative จึงมกัมี
ส่วนผสมของสารมากกว่าหนึ่งชนิดเพ่ือช่วยรักษาสภาพของเนือ้เย่ือท่ีต้องการศึกษาให้มีความ
สมบูรณ์ของโครงสร้างมากท่ีสุด ในการย้อมเนือ้เย่ือสัตว์ท่ีมีลักษณะอ่อนนุ่มมักใช้ Bouin’s 
solution หรือ Bouin’s fixative ซึ่งเป็นน า้ยาคงสภาพท่ีประกอบด้วยสารเคมี 3 ชนิดด้วยกัน คือ 
formaldehyde เป็นตัวช่วยคงสภาพไซโตพลาสซึม picric acid ท าให้ไซโตพลาสซึมตกตะกอน    
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คงสภาพโครมาติน ท าให้เนือ้เย่ือนิ่มและหดตวั และ acetic acid ท่ีช่วยให้สารชนิดอ่ืน ๆ สามารถ
ซึมเข้าสู่เนือ้เย่ือได้เร็วขึน้ รวมทัง้ช่วยให้เนือ้เย่ือขยายขนาดให้ใกล้เคียงขนาดเดิมเน่ืองจากการหด
ตวัเม่ือได้รับกรดพิคริก แตอ่ย่างไรก็ตามการดองตวัอย่างนานเกินไปใน fixative ท่ีมีส่วนผสมของ 
formalin (40% formaldehyde) ท าให้เกิดตะกอนสีน า้ตาลในเนือ้เย่ือเรียกว่า formalin pigment 
ซึ่งเกิดจากการท าพันธะกันของ formalin และ hemoglobin ซึ่ง formalin pigment ท่ีเกิดขึน้นัน้
อาจท าให้เกิดความผิดพลาดในการแปลผลทางพยาธิสภาพของเนือ้เย่ือได้ 

 
การดงึน า้ออกจากเนือ้เยื่อ (tissue dehydration)  

การดึงน า้ออกจากเนือ้เย่ือมีจุดประสงค์เพ่ือให้สารเคมีอ่ืนเข้าไปแทนท่ีของเหลว
ภายในเซลล์ ท าให้เนือ้เย่ือคงรูปมากขึน้ก่อนน าเนือ้เย่ือไปตดัเป็นชิน้บาง ประกอบด้วย 4 ขัน้ตอน  
ท่ีส าคญั คือ 

1. การล้าง fixative (tissue washing) โดยเปิดน า้ให้ไหลผ่านตวัอย่างตลอดจนสีของ 
fixative ละลายออกจากชิน้ตวัอยา่งจนหมด 

2. การดงึน า้ออกจากเนือ้เย่ือ (tissue dehydration) เพ่ือให้สารอ่ืนเข้าไปแทนท่ีน า้ใน
เนือ้เย่ือ ซึ่งสารชนิดนีไ้ม่สามารถละลายน า้ได้จึงต้องดงึน า้ออกจากเนือ้เย่ือออกให้หมด โดยทัว่ไป
จะใช้แอลกอฮอล์ เน่ืองจากมีคุณสมบตัิในการดึงน า้ออกได้ดีและไม่ท าให้เนือ้เย่ือแข็งจนเกินไป 
เนือ้เย่ือจะต้องผ่านแอลกอฮอล์ระดบัความเข้มข้นต ่าไปสงูตามล าดบั เพ่ือปอ้งกนัไมใ่ห้เนือ้เย่ือเกิด
ความเสียหายจากการหดตวัอยา่งฉบัพลนั 

3. การท าเนื อ้ เย่ือให้ ใส  ( tissue clearing) เป็นการใช้สารเค มี ท่ี จะไปแทน ท่ี
แอลกอฮอล์และเป็นตัวน าในการพาสารฝังเนือ้เย่ือเข้าสู่ภายในเซลล์ โดยทั่วไปนิยมใช้ไซลีน 
(xylene) แตอ่ยา่งไรก็ตามการแชเ่นือ้เย่ือในไซลีนนานเกินไปจะท าให้เนือ้เย่ือหดตวัและแข็งเกินไป 

4. การแทนท่ีด้วยพาราฟฟิน (paraffin infiltration) เป็นขัน้ตอนท่ีช่วยเสริมสร้างให้
เซลล์มีความแข็งแรงอย่างสม ่าเสมอกันเพ่ือให้ง่ายต่อการตดัเนือ้เย่ือออกเป็นชิน้บาง ๆ โดยทัว่ไป
นิยมใช้พาราฟฟิน (paraffin) น าไปหลอมเหลวท่ีอุณหภูมิต ่ากว่า 60 องศาเซลเซียส เพ่ือป้องกัน
การเดือดของพาราฟฟินจนเกิดฟองอากาศ รวมถึงป้องกนัการเสียหายของเนือ้เย่ือจากความร้อน  
ท่ีสูงเกินไป และควรหลอมเหลวเป็นเวลาอย่างน้อย 24 ชั่วโมง เพ่ือให้ฟองอากาศเดิมท่ีมีอยู่ใน
พาราฟฟินลอยขึน้มาสัมผัสกับอากาศภายนอก โดยพาราฟฟินท่ีผ่านการหลอมเหลวแล้วจะ
เรียกว่าพาราพลาสต์ (paraplast) หากน าพาราพลาสต์มาใช้เลยอาจท าให้ฟองอากาศไปขดัขวาง
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การแทนท่ีของพาราพลาสต์ในเนือ้เย่ือได้ ส่งผลให้เนือ้เย่ือมีความแข็งแรงไม่สม ่าเสมอและท าให้
การตดัเนือ้เย่ือเป็นชิน้บาง ๆ นัน้ไมส่ าเร็จได้ 
 

การฝังเนือ้เยื่อในพาราฟฟิน (tissue embedding)  
หลงัจากการแทนท่ีของเหลวในเซลล์ด้วยพาราพลาสต์แล้ว เนือ้เย่ือจะถกูน ามาฝังใน

แม่พิมพ์ (mold) ท่ีมีพาราพลาสต์อยู่ จากนัน้ท าให้พาราพลาสต์รอบเนือ้เย่ือเย็นลงจนแข็งตวัเป็น
พาราฟฟินอีกครัง้ โดยสิ่งท่ีต้องระวังในขัน้ตอนนีคื้อ การเกิดฟองอากาศรอบ  ๆ ชิน้ตัวอย่าง 
เน่ืองจากฟองอากาศจะไปมีผลท าให้เนือ้เย่ือขาดในขัน้ตอนการตดัเนือ้เย่ือออกเป็นชิน้บาง ๆ ได้ 

 
การตัดเนือ้เยื่อ (tissue sectioning)  

การตดัเนือ้เย่ือออกเป็นชิน้บาง ๆ เพ่ือให้ง่ายต่อการศึกษาด้วยกล้องจุลทรรศน์แบบ
ใช้แสง โดยเร่ิมต้นจากการน าชิน้พาราฟฟินท่ีมีเนือ้เย่ือฝังอยู่ออกจากแม่พิมพ์ จากนัน้น ามาตดั
ตกแตง่ให้พาราฟฟินรอบชิน้เนือ้เย่ือมีระนาบท่ีเสมอกนัเพ่ือให้ยดึตดิกบับล็อกของเคร่ืองตดัเนือ้เย่ือ
หรือไมโครโตมได้ (microtome) โดยการตัดชิน้เนือ้เย่ือนัน้ควรตัดให้มีความบางอยู่ ท่ี  8 - 10 
ไมครอน เพ่ือให้ได้ชิน้เนือ้เย่ือท่ีบาง ย้อมติดสีได้ชัดเจน และง่ายต่อการศึกษาองค์ประกอบของ
เซลล์ นอกจากนีย้ังต้องค านึกถึงความคมของใบมีดท่ีใช้ตัดเนือ้เย่ือ หากใบมีดไม่มีความคม
เพียงพออาจท าให้เนือ้เย่ือท่ีตดัออกมานัน้หนาและเกิดรอยขึน้ในเนือ้เย่ือ ท าให้ยากตอ่การศึกษา
และการแปลผลทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือ และหลงัจากตดัเนือ้เย่ือได้เป็นชิน้บาง 8-10 ไมครอนแล้ว 
น าแผน่เนือ้เย่ือ (section) มาตดิลงบนสไลด์ โดยระวงัไมใ่ห้ section เกิดการพบัหรือซ้อนทบักนั 

 
การย้อมสี (staining)  

การย้อมสีเป็นขัน้ตอนการท าให้เนือ้เย่ือท่ีต้องการศึกษาติดสี เพ่ือให้ง่ายตอ่การแยก
องค์ประกอบภายในเซลล์ โดยประกอบด้วยขัน้ตอนดงันี ้

1. การน าพาราฟฟินออกจาก section (depaffinization) เป็นการแช่สไลด์ในไซลีน 
เพ่ือให้ไซลีนละลายพาราฟฟินออกและคงเหลือเฉพาะชิน้เนือ้เย่ือท่ีติดอยูบ่นสไลด์ 

2. การเติมน า้ เข้าในเซลล์  (hydration) น าสไลด์ ท่ี มีชิ น้ เนื อ้ เย่ือติดอยู่ ไปผ่าน
แอลกอฮอล์จากความเข้มข้น 100 เปอร์เซ็นต์ จนถึงความเข้มข้น 70 เปอร์เซ็นต์ ทัง้นีเ้พราะ
สารละลายสีส่วนใหญ่ใช้น า้เป็นตัวท าละลาย แต่อย่างไรก็ตามหากสารละลายสีชนิดใดท่ีมี
แอลกอฮอล์เป็นตวัท าละลายอาจข้ามขัน้ตอนนีไ้ปได้ 
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3. การย้อมสีแรก (primary staining) ส่วนใหญ่เป็นการย้อมสีท่ีมีประจบุวก ซึ่งจะไป
ติดองค์ประกอบของเซลล์ท่ีมีประจุลบ เช่น นิวเคลียส นิวคลีโอลัส เป็นต้น หลังจากนัน้ต้องล้าง      
สีย้อมส่วนเกิดออกด้วยน า้ประปา เพราะสีย้อมชนิดนีล้ะลายได้ในน า้ ล้างจนกว่าน า้ท่ีล้างไม่มีสี
ย้อมละลายออกมา เช่น การย้อมด้วย hematoxylin ซึง่เป็นสีย้อมท่ีมีประจบุวกอนัเน่ืองมาจากการ
มีอลมูิเนียมไอออนอยูใ่นโมเลกลุ (hematein-Al3+ complex)  

4. การย้อมสีท่ีสอง (counterstaining) ส่วนใหญ่เป็นการย้อมสีท่ีมีประจลุบ ซึ่งจะไป
ติดองค์ประกอบของเซลล์ท่ีมีประจุบวก เช่น โปรตีนบางชนิดในไซโตพลาสซึมของเซลล์ รวมถึง
พวก acidophilic granules ต่าง ๆ หลังจากนัน้ต้องล้างสีย้อมส่วนเกินออกด้วย เช่น การย้อมสี 
eosin ซึ่งเป็นสีย้อมท่ีมีประจุลบอันเน่ืองมาจากการมีหมู่ฟังก์ชันคาร์บอกซิล ( -COOH) ภายใน
โมเลกุล และจะต้องล้างสีส่วนเกินออกด้วยแอลกอฮอล์ 95 เปอร์เซ็นต์ เพราะสีย้อมชนิดนีใ้ช้
แอลกอฮอล์ 95 เปอร์เซ็นต์เป็นตวัท าละลาย 

5. การดึงน า้ออก (dehydration) เป็นการขจัดน า้ออกจากเนือ้เย่ือภายหลงัจากการ
ย้อมสีท่ีสองเสร็จ เพ่ือคงสภาพชิน้ตวัอย่างให้เก็บรักษาได้นานขึน้ ปราศจากการเข้าท าลายของ
แบคทีเรียและเชือ้รา โดยน าตวัอย่างผ่านแอลกอฮอล์ความเข้มข้นต ่าจนถึงแอลกอฮอล์สัมบูรณ์ 
เพ่ือให้แนใ่จวา่เนือ้เย่ือท่ีผา่นการย้อมสีปราศจากน า้ 

6. การท าให้ใส (clearing) เป็นขัน้ตอนท่ีท าให้เนือ้เย่ือท่ีปราศจากน า้ใสขึน้ เพ่ือให้
เหมาะสมต่อการศกึษาภายใต้กล้องจุลทรรศน์แบบใช้แสง โดยจะใช้ไซลีนท าให้ชิน้เนือ้เย่ือมีดัชนี
การหกัเหแสงน้อยลงและให้มีความโปร่งใสขึน้เพ่ือให้แสงผา่นชิน้เนือ้ได้ดี 

7. การผนึกเนือ้เย่ือ (mounting) เป็นการให้สารท่ีมีดชันีการหกัเหของแสงต ่าร่วมกับ
การปิดกระจกปิดสไลด์ (cover slip) เพ่ือเป็นการเก็บรักษาเนือ้เย่ือไว้ศึกษาได้นานยิ่งขึน้           
สารตวักลางท่ีน ามาใช้ผนึกเนือ้เย่ือสว่นใหญ่มาจากยางไม้ธรรมชาติหรืออาจเป็นยางไม้สงัเคราะห์ 
โดยจะต้องมีลกัษณะใสและดชันีหกัเหแสงต ่ามาก 

 
การตรวจวัดกิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase (AChE activity) 

กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase เป็นดัชนีบ่งชี ท่ี้ส าคัญในการประเมิน     
ความผิดปกติท่ีเกิดขึน้หลังจากสิ่งมีชีวิตได้รับสารพิษไม่ว่าจะเป็นสารก าจัดวัชพืช ยาฆ่าแมลง 
โลหะหนกั เป็นต้น เน่ืองจาก acetylcholinesterase เป็นเอนไซม์ส าคญัในการควบคมุการท างาน
ของระบบประสาท มีหน้าท่ีในการสลายพนัธะเอสเตอร์ของ acetylcholine ให้ได้เป็น acetic acid 
และ choline ดงัแสดงในภาพประกอบ 19 
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ภาพประกอบ 19 การสลายพนัธะเอสเตอร์ของ acetylcholine โดยเอนไซม์ acetylcholinesterase 
ได้สารผลิตภณัฑ์เป็น acetic acid และ choline 

 
ท่ี ม า : Xu, Z., Yao, S., Wei, Y., Zhou, J., Zhang, L., Wang, C., & Guo, Y. (2008). 

Monitoring enzyme reaction and screening of inhibitors of acetylcholinesterase by 
quantitative matrix-assisted laser desorption/ionization fourier transform mass 
spectrometry. Journal of the American Society for Mass Spectrometry, 19(12), 1849-
1855.  

 
Ellman, Courtney, Andres Jr, and Featherstone (1961) ได้ออกแบบการทดลอง 

photometric technique เพ่ือวิเคราะห์กิจกรรมของเอนไซม์  acetylcholinesterase ในเนือ้เย่ือ
สิ่งมีชีวิต โดยอาศยัหลกัการ คือ เม่ือเอนไซม์ acetylcholinesterase สลายสาร acetylthiocholine 
ซึ่งเป็นสารตัง้ต้นของปฏิกิริยาท าให้ได้สารผลิตภัณฑ์เป็น acetic acid และ thiocholine เกิดขึน้ 
จากนัน้น า  thiocholine ไปเป็นสารตัง้ต้นในการท าปฏิกิริยาต่อกับ dithiobisnitrobenzoate 
(DTNB) จะได้สารผลิตภัณฑ์เป็น 5-thio-2-nitro-benzoic acid ซึ่งมีสีเหลือง การวัดปริมาณของ 
5-thio-2-nitro-benzoic acid ด้วยเคร่ือง spectrophotometer ท่ีความยาวคล่ืน 412 นาโนเมตร 
สามารถท าให้ทราบกิจกรรมของของเอนไซม์ acetylcholinesterase ในเนือ้เย่ือของสิ่งมีชีวิต 
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ภาพประกอบ 20 ปฏิกิริยาการตรวจวดักิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase  
 

ท่ี ม า : Badawy, M. E., & El-Aswad, A. F. (2014). Bioactive paper sensor based 
on the acetylcholinesterase for the rapid detection of organophosphate and carbamate 
pesticides. International Journal of Analytical Chemistry, 2014.  

 
การตรวจวัดกิจกรรมของเอนไซม์ catalase (CAT activity) 

สารอนุมูลอิสระ (free radical) เกิดจากปฏิกิริยาภายในเซลล์ท่ีมีแก๊สออกซิเจน (O2)    
เข้ามาเก่ียวข้อง ผลผลิตท่ีได้เกิดจากการเปล่ียนรูปของ O2 เรียกว่า Reactive Oxygen species 
(ROS) เช่น hydroxyl radical (OH-), superoxide (O2

-) และ hydrogen peroxide (H2O2)     เป็น
ต้น ซึ่ง ROS มีความไวต่อการเกิดปฏิกิริยา สามารถเหน่ียวน าสารชีวโมเลกุลภายในเซลล์      ให้
เกิดความเสียหาย โดยเอนไซม์หนึ่งท่ีมีบทบาทส าคญัในการก าจัดสารอนุมูลอิสระ คือ catalase 
(CAT) ท าหน้าท่ีเปล่ียน H2O2 ให้กลายเป็นน า้ (H2O) และแก๊สออกซิเจน (O2) 

Aebi (1984) ได้เสนอวิธีการวิเคราะห์กิจกรรมของเอนไซม์ CAT โดยอาศยัหลกัการทาง 
photometric technique ให้เอนไซม์ CAT ท าปฏิกิริยากบั H2O2 แล้วติดตามปริมาณ H2O2 ท่ีถกูใช้
ไปตอ่หน่วยเวลา ถ้าปริมาณเอนไซม์ CAT มากก็จะไปสลาย H2O2 ให้กลายเป็น H2O และ O2 เร็ว 
แต่ถ้าปริมาณเอนไซม์ CAT น้อยอัตราการลดลงของ H2O2 ก็จะเกิดขึน้ช้า ซึ่งสามารถติดตาม
ปริมาณ H2O2 ได้จากค่าการดูดกลืนแสงท่ี 240 นาโนเมตร และเพ่ือเป็นการหลีกเล่ียงไม่ให้
ปริมาณ O2 ท่ีเกิดขีน้ไปรบกวนการดดูกลืนแสงของ H2O2 จงึมีการปรับใช้  H2O2 ให้มีความเข้มข้น
ต ่าเพ่ือลดปริมาณ O2 ท่ีเกิดจากอตัราของปฏิกิริยาท่ีเร็วเกินไป 
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ภาพประกอบ 21 ปฏิกิริยาการตรวจวดักิจกรรมของเอนไซม์ catalase 
 

ท่ี ม า : Specialties, N. L. S. The reaction of catalase activity. Retrieved from 
https://www.nwlifescience.com/nwa/product/catalase-enzyme-activity-assay 

 
จากการศกึษาเอกสารและงานวิจยัท่ีเก่ียวข้องท าให้สามารถก าหนดแนวทางการทดสอบ

ความเป็นพิษเฉียบพลันเชิงเด่ียวและความเป็นพิษร่วมของ imidacloprid และ glyphosate      
เพ่ือประเมินระดบัความเข้มข้นท่ีมีผลท าให้ไส้เดือนน า้ตายลงร้อยละ 50 ของจ านวนไส้เดือนน า้
ทัง้หมดในชุดการทดลองท่ีเวลา 24 ชั่วโมง (24 hr-LC50) และ 48 ชั่วโมง (48 hr-LC50) โดยมี      
การตรวจสอบคณุภาพน า้เม่ือเร่ิมต้นและหลังการทดลอง และเปรียบเทียบผลจากความเป็นพิษ
เฉียบพลันเชิงเด่ียวและความเป็นพิษร่วมของ imidacloprid และ glyphosate ในระดับต ่ากว่า    
ค่า LC50 ท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง ต่อการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือ กิจกรรมของ
เอนไซม์ acetylcholinesterase และกิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้ 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

บทที่ 3 
วิธีด าเนินการวิจัย 

 
วัสดุ อุปกรณ์ สารเคมี และเคร่ืองมือ 

วัสดุ อุปกรณ์ 
วสัด ุอปุกรณ์       ย่ีห้อ 
หลอดหยดสารพลาสตกิ (plastic dropper) 1 มิลลิลิตร  - 
ขวดแก้ว 3 มิลลิลิตร       - 
กระบอกตวง (cylinder)  25 มิลลิลิตร    Witeg 
บีกเกอร์ (beaker) 20 - 500 มิลลิลิตร     Pyrex 
จานเพาะเชือ้ (petri dish) 25 x 25 เซนตเิมตร   Pyrex  
หลอดทดลอง (test tube) 12 x 75 มิลลิลิตร     Pyrex 
กระจกสไลด์ 25.4 x 76.2 มิลลิเมตร     HDA  
แผน่ปิดสไลด์ 22 x 22 มิลลิเมตร      HDA 
ควิเวต (cuvette)       VWR 
ไมโครปิเปต (micropipette) ชว่งปิเปต 10 - 1,000 มิลลิลิตร   Gilson 
ไมโครปิเปตทิป (micropipette tip)     Gilson 

เคร่ืองมือ 
เคร่ืองมือ      ย่ีห้อ  รุ่น 
กล้องจลุทรรศน์ใช้แสงแบบธรรมดา   Leica  DM750  
กล้องจลุทรรศน์ใช้แสงแบบสเตอริโอ   Leica  MZ6 
เคร่ืองชัง่ (balance)     Satorius  ED224S 
เคร่ืองป่ันเหว่ียง (centrifuge)    Benchmark  LC-8 
เคร่ืองวดัคา่ดดูกลืนแสง (spectrophotometer)  Shimadzu  UV-1800 
เคร่ืองวดัความเป็นกรดดา่ง (pH meter)   Extech  PH100 
เคร่ืองวดัออกซิเจนท่ีละลายน า้ (oxygen meter)  AMTAST  AMT08 
ตู้อบลมร้อน (hot oven)     Memmert  VO200 
เคร่ืองให้ความร้อน (hot plate)   Nuova  SP18420 
เคร่ืองฮอโมจีไนเซอร์ (homogenizer)   Mastech MA-30DL 
เคร่ืองไมโครโทม (microtome)   Leica  RM2135 
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สารเคมี 
สารเคมี       ย่ีห้อ 
Imidacloprid (analytical standard)    Sigma-aldrich 
Glyphosate (analytical standard)    Sigma-aldrich 
Bouin’s fixative      Bio-optica 
Xylene       RCI labscan 
Paraplast       Surgipath 
Hematoxylin      Sigma-aldrich 
Eosin       Sigma-aldrich 
Absolute ethanol       Merck 
Permount       Sigma-aldrich 
Bovine serum albumin      Sigma-aldrich 
Bradford reagent      Sigma-aldrich 
5, 5’ dithiobis-2-nitrobenzoic acid (DTNB)   Sigma-aldrich 
Acetlythiocholine iodide     Sigma-aldrich 
35% v/v H2O2      Chem-supply 
NaOH       Merck 
NaCl       Sigma-aldrich  
KCl       Sigma-aldrich 
HCl        Merck 
KH2PO4       Univar 
Na2HPO4       Univar 
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วิธีการทดลอง 
การเตรียมสัตว์ทดลอง 

น า้ท่ีใช้เลีย้งสัตว์ทดลองเป็นน า้ ท่ีปราศจากคลอรีน ได้จากน า้ประปาภายใน
มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ  โดยเติมสารก าจัดคลอรีน 10 มิลลิลิตรต่อน า้  100 ลิตร               
ให้ออกซิเจนตลอดเวลา และเก็บไว้ในถงัพกัเป็นเวลาอยา่งน้อย 1 วนั ก่อนน ามาเลีย้งสตัว์ทดลอง 

ไส้ เดือนน า้  (Tubifex tubifex Müller, 1774) ได้จากฟาร์ม เอกชนแห่ งหนึ่ งใน
กรุงเทพมหานคร น ามาพักในกะละมังพลาสติกส าหรับเลีย้งสัตว์น า้เป็นระยะเวลาอย่างน้อย         
2 สัปดาห์ก่อนการทดลอง ท าการเปล่ียนน า้ปราศจากคลอรีนทุก 24 ชั่วโมง เติมออกซิเจนโดย
เคร่ืองพ่นอากาศตลอดเวลา และให้อาหารปลาบดละเอียดสปัดาห์ละ 1 ครัง้ เม่ือมีการเคล่ือนย้าย
หรือนบัจ านวนไส้เดือนน า้ ท าโดยใช้ยางวงหรือเส้นผมผกูท่ีปลายแท่งไม้เพ่ือใช้แยกไส้เดือนน า้ออก
จากกนัแล้วจงึใช้ปิเปตพลาสตกิดดูไส้เดือนน า้ 

 
การวิเคราะห์ความเป็นพษิเชิงเดี่ยวของ imidacloprid และ glyphosate 

1. การทดลองหาช่วงความเข้มข้นมีวตัถปุระสงค์เพ่ือหาช่วงความเข้มข้นท่ีเหมาะสม
ในการทดลอง โดยหาความเข้มข้นสงูสดุของ imidacloprid และ glyphosate ท่ีไม่ท าให้ไส้เดือนน า้
ตาย (ร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ = 0) และหาความเข้มข้นต ่าสุดของ imidacloprid และ 
glyphosate ท่ีท าให้ไส้เดือนน า้ตายทัง้หมด (ร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ = 100) ท่ีเวลา 24 
และ 48 ชัว่โมง น าความเข้มข้นท่ีได้ไปใช้ในการก าหนดชว่งความเข้มข้น ในการทดลองขัน้ละเอียด 

2. การทดลองหาค่าความเป็นพิษเชิงเด่ียวมีวตัถุประสงค์เพ่ือหาค่า LC50 ท่ีเวลา 24 
และ 48 ชั่วโมง ของ imidacloprid และ glyphosate โดยเตรียมสารละลายของ imidacloprid 
และ glyphosate จ านวน 5 ความเข้มข้น แต่ละความเข้มข้นใช้ไส้เดือนน า้จ านวน 30 ตวั ในน า้   
20 มิลลิลิตร ท าการทดลอง 3 ซ า้ พร้อมทัง้ตรวจคุณภาพน า้โดยวดัอุณหภูมิ ความเป็นกรดด่าง 
และปริมาณออกซิเจนท่ีละลายน า้เม่ือเร่ิมต้นและสิน้สดุการทดลอง บนัทึกการตายของไส้เดือนน า้
ท่ีเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 
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การวิเคราะห์ความเป็นพษิร่วมของ imidacloprid กับ glyphosate 
1. การทดลองหาช่วงความเข้มข้นมีวตัถปุระสงค์เพ่ือหาช่วงความเข้มข้นท่ีเหมาะสม

ในการทดลอง โดยหาความเข้มข้นสูงสุดของสารผสมระหว่าง imidacloprid และ glyphosate     
ในสัดส่วน 1 ต่อ 1 ท่ีไม่ท าให้ไส้เดือนน า้ตาย (ร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ = 0) และหา      
ความเข้มข้นต ่าสุดของสารผสมระหว่าง imidacloprid และ glyphosate ในสดัส่วน 1 ต่อ 1 ท่ีท า
ให้ไส้เดือนน า้ตายทัง้หมด (ร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ = 100) ท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง     
น าความเข้มข้นท่ีได้ไปใช้ในการก าหนดชว่งความเข้มข้นในการทดลองขัน้ละเอียด 

2. การทดลองหาคา่ความเป็นพิษร่วมมีวตัถุประสงค์เพ่ือหาคา่ LC50 ท่ีเวลา 24 และ 
48 ชัว่โมง ของสารผสมระหวา่ง imidacloprid และ glyphosate โดยทดสอบความเป็นพิษร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ในสดัส่วน 1 ต่อ 1 โดยเตรียมสารละลายผสม imidacloprid และ 
glyphosate จ านวน 5 ความเข้มข้น แต่ละความเข้มข้นใช้ไส้เดือนน า้จ านวน 30 ตัว ในน า้           
20 มิลลิลิตร ท าการทดลอง 3 ซ า้ พร้อมทัง้ตรวจคุณภาพน า้โดยวดัอุณหภูมิ ความเป็นกรดด่าง 
และปริมาณออกซิเจนท่ีละลายน า้เม่ือเร่ิมต้นและสิน้สดุการทดลอง บนัทึกการตายของไส้เดือนน า้
ท่ีเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 

จากนัน้น าค่า LC50 ท่ีได้มาวิเคราะห์ความเป็นพิษร่วมของสารโดยใช้วิธี Marking’s 
additive index method (Marking, 1984) ซึง่ประกอบด้วยสมการดงันี ้

สมการท่ี (1) การวิเคราะห์กิจกรรมทางชีววิทยา (biological activity, S) 
 

m m

i i

A B
S = +

A B
- - - (1) 

 

เม่ือ S คือ  กิจกรรมทางชีววิทยาของสารเคมี A และ B 
Am คือ  คา่ LC50 ของสารผสม A เม่ือมีสาร B ผสมอยู ่
Ai คือ  คา่ LC50 ของสารเคมี A 
Bm คือ  คา่ LC50 ของสารผสม B เม่ือมีสาร A ผสมอยู ่
Bi คือ  คา่ LC50 ของสารเคมี B 

 

 



  65 

น าค่า S (biological activity) ท่ีได้จากสมการ (1) มาแทนค่าในในสมการ (2) เม่ือ  
คา่ S น้อยกวา่ 1 หรือแทนคา่ในสมการ (3) เม่ือคา่ S มากกวา่หรือเทา่กบั 1  
 

1
AI =  - 1

S
 - - - (2) 

AI = 1 - S  - - - (3) 
 

จากงานวิจยัของ Y. Wang et al. (2018) สามารถประเมินคา่ AI ของสารผสมจากวิธี 
Marking’s additive index method ได้ดงันี ้

 
คา่ AI ≤  -0.2  คือ การออกฤทธ์ิแบบยบัยัง้ (antagonistic effect) 
คา่ -0.2 < AI ≤ 0.25  คือ การออกฤทธ์ิแบบเพิ่มฤทธ์ิ (additive effect) 
คา่ AI > 0.25  คือ การออกฤทธ์ิแบบเสริมฤทธ์ิ (synergistic effect) 
 

การศึกษาการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เยื่อ  
เลีย้งไส้เดือนน า้ในระดบัความเข้มข้นของ imidacloprid glyphosate และสารผสม 

imidacloprid กับ glyphosate ท่ีระดบัความเข้มข้นต ่ากว่าค่า LC50 เป็นเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง
เพ่ือศึกษาการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้  (Humason, 1962; Siwaporn & 
Paisarn, 2012) 

1. ขัน้ตอนการเตรียมเนือ้เย่ือ 
ท าการเก็บรักษาเนือ้เย่ือไส้เดือนน า้โดยแช่ในสารละลายคงสภาพเนือ้เย่ือ (Bouin’s 

fixative) เป็นเวลา 24 ชั่วโมง จากนัน้ล้างน า้ประปาจนกว่าไม่เห็นสีเหลืองของ  Bouin’s fixative 
ละลายออกมาจากน า้ประปาท่ีล้าง ท าการตดัไส้เดือนน า้ท่ีผ่านการคงสภาพใต้กล้องจุลทรรศน์   
สเตอริโอออกเป็น 3 ส่วน ได้แก่ 1. ส่วนหัวตัง้แต่ปลายด้าน anterior จนถึงบริเวณท้ายสุดของ 
clitellum 2. ส่วนล าตวัตัง้แต่ส่วนท้ายของ clitellum ลงไป 12 ปล้อง และ 3. ส่วนหาง จากนัน้น า
ไส้เดือนน า้ส่วนตา่ง ๆ แช่ในแอลกอฮอล์ความเข้มข้น 50 เปอร์เซ็นต์ 15 นาที แล้วจึงเปล่ียนมาแช่
ในแอลกอฮอล์ความเข้มข้น 70 เปอร์เซ็นต์ 30 นาที จากนัน้น ามาผ่านกระบวนการดงึน า้ออกจาก
เนือ้เย่ือโดยแช่ในแอลกอฮอล์ท่ีมีความเข้มข้นต ่าไปหาความเข้มข้นสูง โดยแช่ในแอลกอฮอล์ท่ี        
มีความเข้มข้น 95 เปอร์เซ็นต์และแอลกอฮอล์สมับูรณ์ 2 ครัง้ ครัง้ละ 30 นาที เตรียมเนือ้เย่ือเพ่ือ
เข้าสู่กระบวนการแทรกพาราพลาสต์โดยแช่ชิน้เนือ้ในสารละลายไซลีนต่อแอลกอฮอล์สัมบูรณ์
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อัตราส่วน 1 ต่อ 1 เป็นเวลา 15 นาที จากนัน้แช่ในไซลีน 2 ครัง้ ครัง้ละ 30 นาที แช่ชิน้เนือ้ใน
สารละลายพาราพลาสต์ต่อไซลีนอัตราส่วน 1 ต่อ 1 30 นาที แช่ในพาราพลาสต์ 2 ครัง้ ครัง้ละ            
3 ชั่วโมง ท าการฝังเนือ้เย่ือในพาราพลาสต์และตดัเนือ้เย่ือด้วยเคร่ืองตดัเนือ้เย่ือให้มีความหนา
ประมาณ 10 ไมโครเมตร น าเนือ้เย่ือติดลงบนสไลด์ท่ีเคลือบด้วยเจลาติน วางบนแผ่นความร้อน 
24 ชัว่โมง แล้วน าไปย้อมด้วยฮีมาทอกไซลีนและสีอีโอซิน (Hematoxylin & Eosin; H&E) 

2. ขัน้ตอนการย้อมสีฮีมาทอกไซลีน-อีโอซิน 
น าสไลด์ท่ีติดแผ่นเนือ้เย่ือแล้ว แช่ในไซลีน 3 ครัง้ ครัง้ละ 10 นาที จากนัน้เปล่ียนมา

แช่ในไซลีนต่อแอลกอฮอล์สัมบูรณ์ในอัตราส่วน 1  ต่อ 1 เป็นเวลา 5 นาที แช่แอลกอฮอล์ท่ีมี     
ความเข้มข้น 95, 90, 70 เปอร์เซ็นต์ ขัน้ละ 5 นาที เปล่ียนมาแช่ในน า้ประปา 3 นาที น า้กลั่น         
5 นาที ย้อมสีด้วยสีฮีมาทอกไซลีน 5 นาที ล้างด้วยน า้ประปาท่ีไหลผ่านตลอดเวลา 3 นาที จุ่มลง
ในสารละลาย 0.05% HCl 1 ครัง้ ล้างด้วยน า้ประปาท่ีไหลผ่านตลอดเวลา 3 นาที จากนัน้จุ่มลงใน
สารละลาย 1% NaOH และน า้กลัน่อย่างละ 1 ครัง้ แชแ่อลกอฮอล์ท่ีมีความเข้มข้น 70, 80, 90, 95 
เปอร์เซ็นต์ ความเข้มข้นละ 10 นาที ย้อมสีด้วยสีอีโอซิน 2 นาที จากนัน้น าไปล้างสีส่วนเกินออก
โดยการแช่ลงในแอลกอฮอล์ท่ีมีความเข้มข้น 95 เปอร์เซ็นต์ 2 นาที แล้วเปล่ียนมาแช่ใน
แอลกอฮอล์สัมบูรณ์ 10 นาที แช่ในสารละลายไซลีนต่อแอลกอฮอล์สัมบูรณ์อัตราส่วน 1 ต่อ 1   
เป็นเวลา 10 นาที แช่ในไซลีนอีก 3 ครัง้ ครัง้ละ 10 นาที ปิดสไลด์ด้วยกระจกปิดสไลด์โดยใช้        
สารเปอร์เมาท์แล้วน าไปศกึษาภายใต้กล้องจลุทรรศน์ใช้แสงแบบธรรมดา 

 
การศึกษาการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase 

วิเคราะห์กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase ในเนือ้เย่ือสิ่งมีชีวิตอ้างอิงตาม
วิธีของ Ellman et al. (1961) 

1 ขัน้ตอนการเตรียมเนือ้เย่ือ 
เตรียมเนือ้เย่ือไส้เดือนน า้จ านวน 30 มิลลิกรัมโดยการชั่งด้วยเคร่ืองชัง่ จากนัน้น า

เนือ้เย่ือท่ีเตรียมได้เติมลงในหลอดทดลองท่ีมีฟอสเฟตบฟัเฟอร์ (pH 7.5) 1.5 มิลลิลิตร ใช้เคร่ือง    
โฮโมจีไนส์เซอร์ป่ันให้ละเอียดเป็นเวลา 2 นาที แล้วจึงท าให้สารละลายตกตะกอนท่ี 1000 g         

ท่ีอุณหภูมิ  4 C เป็นเวลา 10 นาที  ด้วยเค ร่ืองเคร่ืองป่ันเห ว่ียง จากนัน้ เก็บสารละลาย            

เหนือตะกอน (supernatant) ไว้ท่ีอณุหภมูิ 4 C ตลอดเวลา ก่อนการน าไปวดักิจกรรมของเอนไซม์ 
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2 การวิเคราะห์ปริมาณโปรตีน (protein assay) 
การวิเคราะห์ปริมาณโปรตีนในเนือ้เย่ือของสิ่งมีชีวิตอ้างอิงวิธีของ Bradford (1976) 

โดยมีขัน้ตอนดังนี  ้เตรียมสารละลายมาตรฐานโดยเจือจาง Bovine Serum Albumin (BSA)          
5 ความเข้มข้นปริมาตร 0.1 มิลลิลิตรเติมลงในหลอดทดลองท่ีมีรีเอเจนต์แบรดฟอร์ด (Bradford 
reagent) 5 มิลลิลิตร เตรียมรีเอเจนต์แบลงค์  (reagent blank) โดยใช้น า้กลั่นแทนสารละลาย
มาตรฐาน ผสมให้เข้ากันโดยเคร่ืองผสมสารละลาย ตัง้ทิง้ไว้ให้เกิดปฏิกิริยาสมบูรณ์ 5 นาที       
เติมสารละลายมาตรฐานลงในคิวเวต  และน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 595        
นาโนเมตร เขียนกราฟมาตรฐาน (standard curve) ระหว่างค่าการดูดกลืนแสงกับความเข้มข้น
ของสารละลายมาตรฐาน จากนัน้เข้าสู่ขัน้ตอนการวัดปริมาณโปรตีนโดยเตรียมสารละลาย
ตวัอย่างจากขัน้ตอนการเตรียมเนือ้เย่ือ 0.1 มิลลิลิตร เตรียมรีเอเจนต์แบลงค์โดยใช้น า้กลัน่แทน
สารละลายตัวอย่าง ผสมให้เข้ากันโดยเคร่ืองผสมสารละลาย ตัง้ทิง้ไว้ให้เกิดปฏิกิริยาสมบูรณ์        
5 นาที เติมสารละลายตวัอย่างลงในคิวเวตและน าไปวดัค่าการดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 595 
นาโนเมตร หาความเข้มข้นของโปรตีนในสารละลายตวัอยา่งจากกราฟมาตรฐาน 

3. การวดักิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase 
เติมสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอร์ (pH 7.5, 0.2 M) ปริมาตร 1700 ไมโครลิตร        

สารละลายท่ีได้จากขัน้ตอนการเตรียมเนือ้เย่ือ 150 ไมโครลิตร และ DTNB 50 ไมโครลิตรลงใน      
คิวเวต น าไปวดัคา่การดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 412 นาโนเมตรและตัง้คา่ให้เป็นศนูย์ จากนัน้  
น าคิวเวตออกจากเคร่ืองสเปกโตโฟโตมิเตอร์เติม acetylthiocholine iodine ความเข้มข้น 15    
มิลลิโมลาร์ปริมาตร 100 ไมโครลิตรลงในคิวเวต แล้วน าไปวัดค่าดูดกลืนแสงทันทีโดยวัด            
คา่การดดูกลืนแสงซ า้ทกุ ๆ 15 วินาทีเป็นเวลา 5 นาที แล้วจึงน าคา่การดดูกลืนแสงท่ีได้มาค านวณ    
ความเข้มข้นของเอนไซม์ acetylcholinesterase ท่ีถกูใช้ไปในปฏิกริยา (C) โดยแทนคา่สมการ (4) 
ดงันี ้
 

ΔA(412nM)
C = 

εb
 - - - (4) 

 
เม่ือ  C  คือ  ความเข้มข้นของเอนไซม์ acetylcholinesterase ท่ี 

ใช้ไปในปฏิกิริยามีหนว่ยเป็นโมลตอ่ลิตร 
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412ΔA  คือ ผลตา่งของคา่การดดูกลืนแสงท่ี 412 นาโนเมตรท่ีเวลา  
T2 - T1 เม่ือ T2 และ T1 เลือกจากชว่งเวลาท่ีคา่ 
ดดูกลืนแสงเพิ่มขึน้คงท่ีมีหนว่ยเป็นนาที 

ε  คือ คา่การดดูกลืนแสงตอ่โมลของสาร (extinction  
coefficient) มีคา่ 1.36x104 โมลลาร์-1·เซนตเิมตร-1 

b  คือ  ความยาวของแสงท่ีผา่นสารละลาย (path length)  
มีหนว่ยเป็นเซนตเิมตร 

จากนัน้น าคา่ C ท่ีค านวณได้จากสมการ (4) มาแทนคา่ในสมการ (5) ดงันี ้
 

2 1

C
AChE activity = 

(T -T )  mgprotein
 - - - (5) 

 
เม่ือ  AChE activity  คือ กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase มี 

หนว่ยเป็น µmoles·min -1·mgprotein-1 
T1 – T2  คือ ผลตา่งของเวลาเม่ือ T2 และ T1 เลือกจาก 

ช่วงเวลาท่ีค่าดูดกลืนแสงเพิ่มขึน้คงท่ีมีหน่วย
เป็นนาที 

mg protein คือ ปริมาณโปรตีนจากเนือ้เย่ือในหนว่ยมิลลิกรัม 
 

การศึกษาการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ catalase 
1. ขัน้ตอนการเตรียมเนือ้เย่ือ 
เตรียมเนือ้เย่ือไส้เดือนน า้จ านวน 30 มิลลิกรัมโดยการชั่งด้วยเคร่ืองชัง่ จากนัน้น า

เนือ้เย่ือท่ีเตรียมได้เติมลงในหลอดทดลองท่ีมีฟอสเฟตบฟัเฟอร์ (pH 8, 0.01 M) 1.5 มิลลิลิตร ใช้
เคร่ืองโฮโมจีไนส์เซอร์ป่ันให้ละเอียดเป็นเวลา 2 นาที แล้วจึงท าให้สารละลายตกตะกอนท่ี 1000 g 

ท่ีอุณหภูมิ 4 C เป็นเวลา 10 นาที ด้วยเคร่ืองเคร่ืองป่ันเหว่ียง จากนัน้เก็บสารละลายเหนือ

ตะกอน (supernatant) ไว้ท่ีอณุหภูมิ 4 C ตลอดเวลาก่อนการน าไปวิเคราะห์ปริมาณโปรตีนและ
วดักิจกรรมของเอนไซม์ 
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2. การวิเคราะห์ปริมาณโปรตีน (protein assay) 
การวิเคราะห์ปริมาณโปรตีนในเนือ้เย่ือของสิ่งมีชีวิตอ้างอิงวิธีของ Bradford (1976) 

โดยมีขัน้ตอนดังนี  ้เตรียมสารละลายมาตรฐานโดยเจือจาง Bovine Serum Albumin (BSA)          
5 ความเข้มข้นปริมาตร 0.1 มิลลิลิตรเติมลงในหลอดทดลองท่ีมีรีเอเจนต์แบรดฟอร์ด (Bradford 
reagent) 5 มิลลิลิตร เตรียมรีเอเจนต์แบลงค์โดยใช้น า้กลั่นแทนสารละลายมาตรฐาน ผสมให้     
เข้ากันโดยเคร่ืองผสมสารละลาย ตัง้ทิ ง้ไว้ให้เกิดปฏิกิริยาสมบูรณ์  5 นาที เติมสารละลาย
มาตรฐานลงในคิวเวต  และน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 595 นาโนเมตร         
เขียนกราฟมาตรฐาน (standard curve) ระหว่างค่าการดูดกลืนแสงกับความเข้มข้นของ
สารละลายมาตรฐาน จากนัน้เข้าสู่ขัน้ตอนการวดัปริมาณโปรตีนโดยเตรียมสารละลายตวัอย่าง
จากขัน้ตอนการเตรียมเนือ้เย่ือ 0.1 มิลลิลิตร เตรียมรีเอเจนต์แบลงค์โดยใช้น า้กลัน่แทนสารละลาย
ตวัอย่าง ผสมให้เข้ากันโดยเคร่ืองผสมสารละลาย ตัง้ทิง้ไว้ให้เกิดปฏิกิริยาสมบูรณ์ 5 นาที เติม
สารละลายตวัอย่างลงในคิวเวต และน าไปวดัค่าการดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 595 นาโนเมตร 
หาความเข้มข้นของโปรตีนในสารละลายตวัอยา่งจากกราฟมาตรฐาน 

3. การวดักิจกรรมของเอนไซม์ catalase 
วิเคราะห์กิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในเนือ้เย่ือสิ่งมีชีวิตอ้างอิงตามวิธีของ Aebi 

(1984) โดยเจือจางสารละลายท่ีได้จากการเตรียมเนือ้เย่ือปริมาตร 0.5 มิลลิลิตร ด้วยสารละลาย
ฟอสเฟตบฟัเฟอร์ (pH 7.0, 50 mM) ปริมาตร 1.5 มิลลิลิตรลงในคิวเวต วดัคา่การดดูกลืนแสงของ
สารละลายในคิวเวตท่ีความยาวคล่ืน 240 นาโนเมตร light path 1 เซนติเมตร และตัง้ค่าให้       
เป็นศนูย์ จากนัน้เติมสารละลาย H2O2 1 มิลลิลิตร ผสมให้เข้ากนัทนัที และวดัค่าการดดูกลืนแสง 
ทกุ ๆ 15 วินาที เป็นเวลา 4 นาที ท าการบนัทึกผล น าคา่ท่ีได้มาค านวณจ านวนโมลของ H2O2 ท่ีใช้
ไปในการท าปฏิกิริยา (c) หนว่ยเป็นโมลตอ่ลิตร โดยแทนคา่สมการ (6) ดงันี ้
 

ΔA(240nM)
C = 

εb
 - - - (6) 

 
เม่ือ  C คือ ความเข้มของของ H2O2 ท่ีใช้ไปมีหนว่ยเป็นโมลตอ่ลิตร 

240ΔA   คือ ผลตา่งของคา่การดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 240  
นาโนเมตรท่ีเวลา T1 – T2 เม่ือ T1 และ T2 เลือกจาก
ชว่งเวลาท่ีคา่ดดูกลืนแสงลดลงคงท่ีมีหนว่ยเป็นนาที 
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ε คือ คา่การดดูกลืนแสงตอ่โมลของสาร (extinction  
coefficient) มีคา่ 43.6 โมลลาร์-1·เซนตเิมตร-1 

b คือ ความยาวของแสงท่ีผา่นสารละลาย (path length)  
หนว่ยเป็นเซนตเิมตร  

โดย T2 และ T1 เลือกจากช่วงเวลาท่ีค่าการดูดกลืนแสงลดลงคงท่ี มีหน่วยเป็นนาที 
จากนัน้ค านวณหากิจกรรมของเอนไซม์  catalase (µmoles ·min -1·mgprotein-1) โดยแทนค่าใน
สมการ (7) ดงันี ้
 

1 2

C
CAT activity = 

(T -T ) × mgprotein
 - - - (7) 

 
เม่ือ CAT activity คือ กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase มี 

หนว่ยเป็น µmoles·min -1·mgprotein-1 
T1 - T2  คือ ผลตา่งของเวลาเม่ือ T1 และ T2 เลือกจาก 

ช่วงเวลาท่ีค่าดูดกลืนแสงลดลงคงท่ีมีหน่วย
เป็นนาที 

mg protein คือ ปริมาณโปรตีนจากตวัอยา่งเนือ้เย่ือในหนว่ย 
มิลลิกรัม 

 
การวิเคราะห์ข้อมูล 

1. หาความเข้มข้นของ imidacloprid และ glyphosate ท่ีท าให้สัตว์ทดลองตาย 50 
เปอร์เซ็นต์ เม่ือเวลาผ่านไป 24 และ 48 ชั่วโมง โดยใช้การวิเคราะห์โพรบิท (probit analysis) ท่ี
ชว่งความเช่ือมัน่ท่ี 95 เปอร์เซ็นต ์

2. ทดสอบความแตกต่างระหว่างค่าเฉล่ียโดยการวิเคราะห์ความแปรปรวน  (one-way 
ANOVA) กิจกรรมของเอนไซม์  acetylcholinesterase ท่ีระดับนัยส าคัญทางสถิติ 0.05 และ
เปรียบเทียบความแตกตา่งระหว่างคา่เฉล่ียรายคูโ่ดยใช้วิธี Bonferroni t 

3. ทดสอบความแตกต่างระหว่างค่าเฉล่ียโดยการวิเคราะห์ความแปรปรวน (one-way 
ANOVA) กิจกรรมของเอนไซม์  catalase ท่ีระดับนัยส าคัญทางสถิติ 0.05 และเปรียบเทียบ     
ความแตกตา่งระหวา่งคา่เฉล่ียรายคูโ่ดยใช้วิธี Bonferroni t 
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บทที่ 4  
ผลการด าเนินงานวิจัย 

 
งานวิจยันีมี้จุดประสงค์เพ่ือประเมินความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเด่ียวและความเป็นพิษ

ร่วมของ imidacloprid และ glyphosate ต่อการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือ  กิจกรรม
ของเอนไซม์ acetylcholinesterase และ catalase ในไส้เดือนน า้ (Tubifex tubifex Müller, 1774) 
โดยผู้วิจยัได้วางแผนการทดลองและวิเคราะห์ผลการทดลองดงัตอ่ไปนี ้

1. ผลความเป็นพิษ เฉียบพลัน เชิ งเด่ียวและความเป็นพิษ เฉียบพลัน ร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ตอ่ไส้เดือนน า้ 

2. ผลของความเป็นพิษเฉียบพลันเชิงเด่ียวและความเป็นพิษเฉียบพลันร่วมของ  
imidacloprid และ glyphosate ตอ่พยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้ 

3. ผลของความเป็นพิษเฉียบพลันเชิงเด่ียวและความเป็นพิษเฉียบพลันร่วมของ  
imidacloprid และ glyphosate ตอ่กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase ในไส้เดือนน า้ 

4. ผลของความเป็นพิษเฉียบพลันเชิงเด่ียวและความเป็นพิษเฉียบพลันร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ตอ่กิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้ 

 
ผลความเป็นพษิเฉียบพลันเชิงเดี่ยวและความเป็นพิษเฉียบพลันร่วมของ imidacloprid 
และ glyphosate ต่อไส้เดือนน า้ 

ผลความเป็นพษิเฉียบพลันเชิงเดี่ยวของ imidacloprid 
ผลการศึกษาความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเด่ียวของ imidacloprid ท่ีเวลา 24 ชัว่โมง

พบว่า LC50 มีค่าอยู่ท่ี 1.545 มิลลิกรัมต่อลิตร ช่วงความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 เท่ากบั 0.763 – 2.722 
มิลลิกรัมตอ่ลิตร ความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเด่ียวของ imidacloprid ท่ีเวลา 48 ชัว่โมง พบวา่ LC50 
มีคา่อยู่ท่ี 1.982 มิลลิกรัมตอ่ลิตร ช่วงความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 เท่ากบั 0.287 – 5.622 มิลลิกรัมต่อ
ลิตร โดยร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ในแต่ละความเข้มข้นแสดงดังตาราง 15 และผลการ
วิเคราะห์โพรบทิแสดงดงัตาราง 16 
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ตาราง 15 ร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 

 

เวลา ความเข้มข้น 
(mg L-1) 

จ านวนการตาย (n=30) ร้อยละการตายของ
สตัว์ทดลอง การทดลอง 1 การทดลอง 2 การทดลอง 3 

24 กลุม่ควบคมุ 0 0 0 0 
 0.01 1 1 1 3.33±0.00 
 0.05 4 2 4 11.11±1.15 
 0.25 10 9 10 32.22±0.58 
 1.25 17 14 17 53.33±1.73 
 6.25 17 18 20 61.11±1.53 
 31.25 26 25 27 86.67±1.00 
 156.25 29 28 25 91.11±2.08 

48 กลุม่ควบคมุ 0 0 0 0 
 0.01 6 5 2 14.44±2.08 
 0.05 6 8 10 26.67±2.00 
 0.25 12 10 12 37.78±1.15 
 1.25 14 14 15 47.78±0.58 
 6.25 18 18 19 61.11±0.58 
 31.25 25 24 26 83.33±1.00 
 156.25 26 28 27 90.00±1.00 

 
ตาราง 16 ผลการวิเคราะห์โพรบทิเม่ือไส้เดือนน า้ได้รับ imidacloprid เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 
 

การวิเคราะห์โพรบทิ (Probit analysis)   
เวลา 24 ชัว่โมง 48 ชัว่โมง 
คา่ LC50 1.545 mg L-1 1.982 mg L-1 
ชว่งความเช่ือมัน่ท่ีร้อยละ 95 0.763 – 2.722 mg L-1 0.287 – 5.622 mg L-1 
สมการถดถอย (regression equation) Y = -0.17 + 0.76X Y = 0.02 + 0.55X 
คา่สมัประสิทธ์ิแสดงการตดัสินใจ (r2) 0.981 0.983 
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ผลความเป็นพษิเฉียบพลันเชิงเดี่ยวของ glyphosate 
ผลการศึกษาความเป็นพิษเฉียบพลันเชิงเด่ียวของ glyphosate ท่ีเวลา 24 ชั่วโมง

พบว่า LC50 มีค่าอยู่ท่ี 201.438 มิลลิกรัมต่อลิตร ช่วงความเช่ือมั่นร้อยละ 95 เท่ากับ 187.810 – 
210.938 มิลลิกรัมต่อลิตร ความเป็นพิษเฉียบพลันเชิงเด่ียวของ glyphosate ท่ีเวลา 48 ชั่วโมง 
พบว่า LC50 มีค่าอยู่ท่ี 190.300 มิลลิกรัมต่อลิตร ช่วงความเช่ือมั่นร้อยละ 95 เท่ากับ 182.545 – 
194.966 มิลลิกรัมตอ่ลิตร โดยร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ในแตล่ะความเข้มข้นแสดงดงัตาราง 
17 และผลการวิเคราะห์ โพรบทิแสดงดงัตาราง 18 
 
ตาราง 17 ร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 
 

เวลา ความเข้มข้น 
(mg L-1) 

จ านวนการตาย (n=30) ร้อยละการตายของ
สตัว์ทดลอง การทดลอง 1 การทดลอง 2 การทดลอง 3 

24 กลุม่ควบคมุ 0 0 0 0 
 125 3 4 5 13.33±1.00 
 150 6 8 6 22.22±1.15 
 175 13 13 9 38.89±2.31 
 200 14 16 13 47.78±1.53 
 225 24 22 23 76.67±1.00 
 250 27 26 26 87.78±0.58 

48 กลุม่ควบคมุ 0 0 0 0 
 175 5 5 6 17.78±0.58 
 185 13 14 10 41.11±2.08 
 195 17 25 20 68.89±4.04 
 200 26 26 23 83.33±1.73 
 215 30 30 28 97.78±1.15 
 225 30 30 30 100.00±0.00 

 

 
 



  74 

ตาราง 18 ผลการวิเคราะห์โพรบทิเม่ือไส้เดือนน า้ได้รับ glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 
 

การวิเคราะห์โพรบทิ (Probit analysis)   
เวลา 24 ชัว่โมง 48 ชัว่โมง 
คา่ LC50 201.438 mg L-1 190.300 mg L-1 
ชว่งความเช่ือมัน่ท่ีร้อยละ 95 187.810–210.938 mg L-1 182.545–194.966 mg L-1 
สมการถดถอย (regression equation) Y = -17.1 + 7.54X Y = -71.69 + 31.53X 
คา่สมัประสิทธ์ิแสดงการตดัสินใจ (r2) 0.982 0.984 

 
ผลความเป็นพษิเฉียบพลันร่วมของ imidacloprid และ glyphosate 

ผลการศึกษาความเป็นพิษเฉียบพลันร่วมของ imidacloprid และ glyphosate ท่ี
เวลา 24 ชัว่โมง พบว่า LC50 มีคา่อยู่ท่ี 7.997 มิลลิกรัมตอ่ลิตร ช่วงความเช่ือมัน่ร้อยละ 95 เท่ากับ 
7.428 – 8.385 มิลลิกรัมต่อลิตร เม่ือท าการวิเคราะห์กิจกรรมทางชีววิทยาพบว่า มีค่าอยู่ท่ี 5.216 
และดัชนีส่งเสริมการท างานมีค่าเท่ากับ -4.216 ซึ่งแสดงถึงอันตรกิริยาแบบยับยัง้ฤทธ์ิของ 
imidacloprid และ glyphosate ในไส้เดือนน า้ 

ความเป็นพิษเฉียบพลันร่วมของ imidacloprid และ glyphosate ท่ีเวลา 48 ชั่วโมง 
ค่า LC50 เท่ากับ 1.790 มิลลิกรัมต่อลิตร ช่วงความเช่ือมั่นร้อยละ 95 เท่ากับ 1.560 – 1.973
มิลลิกรัมตอ่ลิตร เม่ือท าการวิเคราะห์กิจกรรมทางชีววิทยาพบวา่ มีคา่อยูท่ี่ 0.913 และดชันีส่งเสริม
การท างานมีค่าเท่ากับ 0.096 ซึ่งแสดงถึงอันตรกิริยาแบบเพิ่มฤทธ์ิของ imidacloprid และ 
glyphosate ในไส้เดือนน า้ โดยมีร้อยละการตายของไส้เดือนน า้แสดงดังตาราง 19 ส่วนผลการ
วิเคราะห์โพรบทิและการวิเคราะห์กิจกรรมทางชีววิทยาแสดงดงัตาราง 20 
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ตาราง 19 ร้อยละการตายของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid และ glyphosate เป็นเวลา 24 
และ 48 ชัว่โมง 
 

เวลา ความเข้มข้น 
(mg L-1) 

จ านวนการตาย (n=30) ร้อยละการตายของ
สตัว์ทดลอง การทดลอง 1 การทดลอง 2 การทดลอง 3 

24 กลุม่ควบคมุ 0 0 0 0 
 5 5 4 6 16.67±1.00 
 6 10 8 9 30.00±1.00 
 7 11 12 12 38.89±0.58 
 8 16 18 17 56.67±1.00 
 9 23 25 24 80.00±1.00 
 10 26 27 26 87.78±0.58 

48 กลุม่ควบคมุ 0 0 0 0 
 0.5 5 5 6 20.00±1.73 
 1 13 14 10 26.67±1.00 
 1.5 17 25 20 48.49±1.53 
 2 26 26 23 71.11±4.04 
 2.5 30 30 28 77.78±2.89 
 3 30 30 30 86.67±1.00 

 

ตาราง 20 ผลการวิเคราะห์โพรบทิและการวิเคราะห์กิจกรรมทางชีววิทยาจากการตายของไส้เดือน
น า้ท่ีได้รับ imidacloprid และ glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 

 

การวิเคราะห์โพรบทิ (Probit analysis)   
เวลา 24 ชัว่โมง 48 ชัว่โมง 
คา่ LC50 7.997 mg L-1 1.790 mg L-1 
ชว่งความเช่ือมัน่ท่ีร้อยละ 95 7.428 – 8.385 mg L-1 1.560 – 1.973 mg L-1 
สมการถดถอย (regression equation) Y = -7.39+8.75X Y = -0.29+3.31X 
คา่สมัประสิทธ์ิแสดงการตดัสินใจ (r2) 0.912 0.837 
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ตาราง 20 (ตอ่) 

 

การวิเคราะห์กิจกรรมทางชีววิทยา   
กิจกรรมทางชีววิทยา (S) 0.837 0.913 
ดชันีสง่เสริมการท างาน (AI) -4.216 (-10.034 to -1.764) 0.096 (-5.885 to 2.503) 
ความสมัพนัธ์ของสารเคมี การออกฤทธ์ิแบบยบัยัง้ฤทธ์ิ การออกฤทธ์ิแบบเพิ่มฤทธ์ิ 

 
ผลการวิเคราะห์คุณภาพน า้  

การตรวจวดัคุณภาพน า้ซึ่งประกอบด้วยอุณหภูมิของน า้ (T) ค่าความเป็นกรดด่าง
ของน า้ (pH) และปริมาณของออกซิเจนท่ีละลายในน า้  (DO) ในการทดลองความเป็นพิษ
เฉียบพลันเชิงเด่ียวของ imidacloprid และ glyphosate เม่ือเร่ิมต้นและหลังการทดลองแสดง       
ดังตาราง 21 และการตรวจวัดคุณภาพน า้ในการทดลองความเป็นพิษเฉียบพลันร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate เม่ือเร่ิมต้นและหลงัการทดลองแสดงดงัตาราง 22 

 
ตาราง 21 ผลการตรวจวดัคณุภาพน า้ในการทดลองความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเดี่ยว 

 

พารามิเตอร์ 
24 ชัว่โมง 48 ชัว่โมง 

เร่ิมต้น สิน้สดุ เร่ิมต้น สิน้สดุ 
Imidacloprid     

     T (˚C) 23.23±0.38 23.75±0.25 23.33±0.33 23.94±0.10 
     pH 8.36±0.07 8.09±0.03 8.12±0.10 8.07±0.03 
     DO (mg L-1) 5.70±0.18 4.86±0.03 5.40±0.13 3.21±0.16 
Glyphosate     
     T (˚C) 23.43±0.45 23.67±0.27 23.40±0.53 23.89±0.13 
     pH 5.00±0.64 5.34±0.30 5.10±0.41 8.27±0.10 
     DO (mg L-1) 5.62±0.27 4.50±0.25 5.22±0.11 2.77±0.23 
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ตาราง 22 ผลการตรวจวดัคณุภาพน า้ในการทดลองความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วม 
 

พารามิเตอร์ 
24 ชัว่โมง 48 ชัว่โมง 

เร่ิมต้น สิน้สดุ เร่ิมต้น สิน้สดุ 
     T (˚C) 23.91±0.03 24.01±0.11 23.61±0.31 23.40±0.03 
     pH 5.94±0.11 6.12±0.13 6.10±0.10 6.25±0.14 
     DO (mg L-1) 5.72±0.06 4.23±0.09 5.92±0.24 3.15±0.38 

 
ผลของความเป็นพษิเฉียบพลันเชิงเดี่ยวและความเป็นพษิเฉียบพลันร่วมของ imidacloprid 
และ glyphosate ต่อพยาธิสภาพเนือ้เยื่อของไส้เดือนน า้ 

เม่ือไส้เดือนน า้ได้รับ imidacloprid glyphosate และสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ
glyphosate ท่ีความเข้มข้น 0.2 และ 0.8 เท่าของค่า LC50 เป็นระยะเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง      
พบวา่ เกิดการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือขึน้ซึง่แสดงดงัตาราง 23   

 
ตาราง 23 พยาธิสภาพของเนือ้เย่ือไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid glyphosate และสารผสม

ระหวา่ง imidacloprid กบั glyphosate เป็นระยะเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 

 

เวลา สารเคมี ความเข้มข้น พยาธิสภาพเนือ้เย่ือ 
24 imidacloprid 0.2LC50 gut cell degeneration 
   nerve degeneration 
   overexpression of chloragosomes 
  0.8 LC50 gut cell degeneration 
   hyperplasia of gut cells 
   irregular surface of epidermis 
   nerve degeneration 
   overexpression of chloragosomes 
48  0.2LC50 gut cell degeneration 
   irregular surface of epidermis 
   overexpression of chloragosomes 
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ตาราง 23 (ตอ่) 
 

เวลา สารเคมี ความเข้มข้น พยาธิสภาพเนือ้เย่ือ 
48 imidacloprid 0.8 LC50 gut cell degeneration 
   hyperplasia of epidermal cells 
   muscle degeneration 
   nerve degeneration 
   overexpression of chloragosomes 
24 glyphosate 0.2LC50 hyperplasia of gut cells 
   irregular surface of epidermis 
   nerve degeneration 
   overexpression of chloragosomes 
  0.8LC50 hyperplasia of gut cells 
   muscle degeneration 
   nerve degeneration 
   hyperplasia of epidermal cells 
   overexpression of chloragosomes 
48  0.2LC50 gut cell degeneration 
   hyperplasia of epidermal cells 
   hyperplasia of gut cells 
   nerve degeneration 
   swelling of epidermal cells 
   overexpression of chloragosomes 
  0.8LC50 gut cell degeneration 
   irregular surface of epidermis 
   nerve degeneration 
   overexpression of chloragosomes 
   swelling of epidermal cells 
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ตาราง 23 (ตอ่) 
 

เวลา สารเคมี ความเข้มข้น พยาธิสภาพเนือ้เย่ือ 
24 สารผสม 

 
0.2LC50 gut cell degeneration 

  hyperplasia of epidermal cells 
  hyperplasia of gut cells 
  nerve degeneration 
  swelling of epidermal cells 
  overexpression of chloragosomes 
 0.8LC50 gut cell degeneration 
  hyperplasia of epidermal cells 
   muscle degeneration 
   swelling of epidermal cells 
   overexpression of chloragosomes 
48  0.2LC50 gut cell degeneration 
  hyperplasia of epidermal cells 
   hyperplasia of gut cells 
   muscle degeneration 
   swelling of epidermal cells 
   overexpression of chloragosomes 
  0.8LC50 gut cell degeneration 
   hyperplasia of epidermal cells 
   hyperplasia of gut cells 
   muscle degeneration 
   Nerve degeneration 
   swelling of epidermal cells 
   overexpression of chloragosomes 
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ภาพประกอบ 22 ความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเดี่ยวและความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ตอ่พยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้ท่ีเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 

 
โดย  (A)   =  กลุม่ควบคมุ 

(B), (C) และ (D) =  กลุม่ได้รับสาร 
 BV   =  blood vessel 
 NC   =  ventral nerve cord 
 MD   = muscle degeneration 
 OC   = overexpression of chloragosomes 
 HG   = hyperplasia of gut cells 
 IE   = irregular surface of epidermis 
 GD   = gut cell degeneration 
 SE   = swelling of epidermal cells 
 HE   = hyperplasia of epidermal cells 
 ND   = nerve degeneration 
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ผลของความเป็นพษิเฉียบพลันเชิงเดี่ยวและความเป็นพษิเฉียบพลันร่วมของ imidacloprid 
และ glyphosate ต่อกิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase ในไส้เดือนน า้ 

ผลการศึกษากิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase (AChE) ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ 
imidacloprid เป็นเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง ท่ีระดับความเข้มข้น 0.2 และ 0.8 เท่าของค่า LC50 

พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ AChE เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่ม
ควบคมุ (p<0.05) นอกจากนีย้งัพบวา่ ท่ีเวลา 24 ชัว่โมง กิจกรรมของเอนไซม์ AChE เพิ่มขึน้อย่าง
มีนัยส าคญัทางสถิติ เม่ือระดบัความเข้มข้นของ imidacloprid เพิ่มขึน้ (p<0.05) อย่างไรก็ตาม  
ผลการศึกษากิจกรรมของเอนไซม์ AChE ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ glyphosate และสารผสมระหว่าง 
imidacloprid กบั glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง ท่ีระดบัความเข้มข้น 0.2 และ 0.8 เท่า
ของค่า LC50 พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ลดลงอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ เม่ือเปรียบเทียบ
กับกลุ่มควบคุม (p<0.05) นอกจากนีย้ังพบว่า ท่ีเวลา 24 ชั่วโมง กิจกรรมของเอนไซม์ AChE 
ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เม่ือระดบัความเข้มข้นของ glyphosate และสารผสมระหว่าง 
imidacloprid กบั glyphosate เพิ่มขึน้ (p<0.05) 
 
ตาราง 24 กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid 
glyphosate และสารผสมระหวา่ง imidacloprid กบั glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 
 

สารเคมี ความเข้มข้น กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase (µmol min-1 mg protein-1) 
24 ชัว่โมง 48 ชัว่โมง 

imidacloprid กลุม่ควบคมุ 143.13a±2.10 137.47a±7.24 
 0.2 LC50 193.46b±4.59 234.67b±11.77 
 0.8 LC50 248.48c±25.80 259.51b±18.36 
glyphosate ชดุควบคมุ 293.67a±1.66 301.76a±3.38 
 0.2 LC50 237.09b±4.47 215.97b±12.62 
 0.8 LC50 196.62c±5.05 198.50b±8.99 
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ตาราง 24 (ตอ่) 

 

สารเคมี ความเข้มข้น กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase (µmol min-1 mg protein-1) 
24 ชัว่โมง 48 ชัว่โมง 

imidacloprid กลุม่ควบคมุ 242.00a±3.71 243.15a±3.15 
 0.2 LC50 176.77b±5.40 182.05b±2.62 
 0.8 LC50 77.25c±5.25 181.85b±5.70 
 

a, b, c อักษรภาษาอังกฤษตัวพิมพ์เล็กในคอลัมน์เดียวกันท่ีเหมือนกัน แสดงค่าเฉล่ียกิจกรรมของ

เอนไซม์ AChE ไมแ่ตกตา่งกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิตท่ีิ 0.05 

 

 
 

a, b, c อกัษรภาษาองักฤษตวัพิมพ์เล็กในกราฟแทง่ชดุเดียวกนัท่ีเหมือนกนั แสดงคา่เฉล่ียกิจกรรม
ของเอนไซม์ AChE ไมแ่ตกตา่งกนัอย่างมีนยัส าคญัทางสถิตท่ีิ 0.05 
 

ภาพประกอบ 23 กิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid 
glyphosate และสารผสมระหวา่ง imidacloprid กบั glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 
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ผลของความเป็นพษิเฉี<ยบพลันเชิงเดี่ยวและความเป็นพษิเฉียบพลันร่วมของ 
imidacloprid และ glyphosate ต่อกิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้ 

ผลการศึกษากิจกรรมของเอนไซม์ catalase (CAT) ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid 
glyphosate และสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง  
ท่ีระดบัความเข้มข้น 0.2 และ 0.8 เท่าของคา่ LC50 พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้อย่าง
มีนยัส าคญัทางสถิติ เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคมุ (p<0.05) นอกจากนีย้งัพบว่า กิจกรรมของ
เอนไซม์  CAT เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  เม่ือระดับความเข้มข้นของ imidacloprid 
glyphosate และสารผสมระหวา่ง imidacloprid กบั glyphosate เพิ่มขึน้ (p<0.05) 
 
ตาราง 25 กิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid glyphosate และ
สารผสมระหวา่ง imidacloprid กบั glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง 
 

สารเคมี ความเข้มข้น กิจกรรมของเอนไซม์  catalase x10-5 (µmol min-1 mg protein-1) 
24 ชัว่โมง 48 ชัว่โมง 

imidacloprid กลุม่ควบคมุ 1.31a±1.00 x10-7 1.14a±3.30 x10-6 
 0.2 LC50 3.06b±3.80 x10-6 2.24b±4.10 x10-6 
 0.8 LC50 7.25c±1.50 x10-6 3.30c±5.70 x10-6 
glyphosate ชดุควบคมุ 1.44a±3.00 x10-7 1.61a±1.80 x10-6 
 0.2 LC50 2.26b±4.80 x10-6 2.84b±7.60 x10-6 
 0.8 LC50 3.08c±1.50 x10-5 4.41c±3.00 x10-7 
สารผสม กลุม่ควบคมุ 1.45a±7.00 x10-7 1.94a±1.50 x10-6 
 0.2 LC50 3.03b±2.00 x10-6 6.10b±7.00 x10-7 
 0.8 LC50 6.64c±4.50 x10-6 7.59c±5.30 x10-6 
 

a, b, c อกัษรภาษาองักฤษตวัพิมพ์เล็กในคอลมัน์เดียวกนัท่ีเหมือนกนั แสดงคา่เฉล่ียกิจกรรมของ
เอนไซม์ catalase ไมแ่ตกตา่งกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิตท่ีิ 0.05 
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a, b, c อกัษรภาษาองักฤษตวัพิมพ์เล็กในกราฟแทง่ชดุเดียวกนัท่ีเหมือนกนั แสดงคา่เฉล่ียกิจกรรม
ของเอนไซม์ catalase ไมแ่ตกตา่งกนัอย่างมีนยัส าคญัทางสถิตท่ีิ 0.05 

 
ภาพประกอบ 24 กิจกรรมของเอนไซม์ catalase ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid glyphosate 

และสารผสมระหวา่ง imidacloprid กบั glyphosate เป็นเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง  
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บทที่ 5  
สรุปผลการวิจัย อภปิรายผล และข้อเสนอแนะ 

 
การประเมินความเป็นพิษเฉียบพลันเชิงเด่ียวและความเป็นพิษร่วมของ imidacloprid 

และ  glyphosate ต่อการเป ล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพ เนื อ้ เย่ื อ  กิ จกรรมของเอนไซ ม์ 
acetylcholinesterase และกิจกรรมของเอนไซม์  catalase ในไส้ เดือนน า้  (Tubifex tubifex 
Müller, 1774) ในระดบัห้องปฏิบตักิาร สามารถสรุปผลการด าเนินงานวิจยัโดยแบง่หวัข้อได้ดงันี ้

1. สรุปผลการวิจยั 
2. อภิปรายผลการวิจยั 
3. ข้อเสนอแนะ 
 

สรุปผลการวิจัย 
 1. ท่ี เวลา 24 และ 48 ชั่วโมง imidacloprid ก่อให้เกิดความเป็นพิษ เฉียบพลันต่อ

ไส้เดือนน า้มากกว่า glyphosate และอนัตรกิริยาของ imidacloprid กบั glyphosate ท่ีเกิดขึน้ คือ 
การยบัยัง้ฤทธ์ิ (antagonism) ท่ีเวลา 24 ชัว่โมง และการเสริมฤทธ์ิ (additives) ท่ีเวลา 48 ชัว่โมง 

2. Imidacloprid glyphosate และสารผสมระหว่าง  imidacloprid กับ  glyphosate 
ก่อให้เกิดการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้ทัง้ระบบเนือ้เย่ือชัน้ผิว ระบบ
ประสาท ระบบกล้ามเนือ้ ระบบย่อยอาหาร และระบบภูมิคุ้มกนั อย่างไรก็ตาม ระดบัความเข้มข้น
ของ imidacloprid glyphosate และสารผสม imidacloprid กบั glyphosate ท่ีเพิ่มขึน้ ไม่ได้ส่งผล
ให้เกิดการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้ท่ีมากขึน้  

3. กิ จ ก รรม ขอ ง เอน ไซ ม์  acetylcholinesterase (AChE)  ใน ไ ส้ เดื อนน ้า ท่ี ไ ด้ รับ 
imidacloprid เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง เม่ือเปรียบเทียบกับ 
กลุม่ควบคมุ (p<0.05) และท่ีเวลา 24 ชัว่โมง กิจกรรมของเอนไซม์ AChE เพิ่มขึน้อยา่งมีนยัส าคญั
ทางสถิติ เม่ือความเข้มข้นของ imidacloprid เพิ่มขึน้ (p<0.05) อย่างไรก็ตาม กิจกรรมของ
เอนไซม์  AChE ในไส้เดือนน า้ ท่ี ได้ รับ  glyphosate และสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ 
glyphosate ลดลงอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่ม
ควบคุม (p<0.05) และยังพบว่า ท่ีเวลา 24 ชั่วโมง กิจกรรมของเอนไซม์  AChE ลดลงอย่าง 
มีนัยส าคญัทางสถิติ เม่ือความเข้มข้นของ glyphosate และสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ 
glyphosate เพิ่มขึน้ (p<0.05) 
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4. กิจกรรมของเอนไซม์ catalase (CAT) เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติท่ีเวลา 24 
และ 48 ชั่วโมง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม (p<0.05) นอกจากนีย้ังพบว่า กิจกรรมของ
เอนไซม์  CAT เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  เม่ือระดับความเข้มข้นของ imidacloprid 
glyphosate และสารผสมระหวา่ง imidacloprid กบั glyphosate เพิ่มขึน้ (p<0.05) 

 
อภปิรายผลการวิจัย 

ผลการประเมินความเป็นพิษเฉียบพลนัเชิงเดี่ยวของ imidacloprid ในไส้เดือนน า้ท่ีเวลา 
24 ชั่วโมงพบว่า ค่า LC50 อยู่ท่ี 1.545 มิลลิกรัมต่อลิตร และเม่ือไส้เดือนน า้ได้รับ imidacloprid 
เป็นระยะเวลา 48 ชั่วโมงพบว่า ค่า LC50 เพิ่มขึน้เป็น 1.982 มิลลิกรัมต่อลิตร ซึ่งสอดคล้องกับ
งานวิจยัของ Chen et al. (2014) ท่ีรายงานว่า คา่ LC50 ของ Eisenia fetida ท่ีได้รับ imidacloprid 
เป็นระยะเวลา 24 ชั่วโมง อยู่ท่ี 3.390 มิลลิกรัมต่อลิตร และเพิ่มขึน้เป็น 3.630 มิลลิกรัมต่อลิตร 
เม่ือได้รับ imidacloprid เป็นระยะเวลา 48 ชั่วโมง และยังสอดคล้องกับงานวิจัยของ Hassoon 
and Salman (2016) ท่ี รายงานว่า ค่า LC50 ของ Daphnia pulex ท่ี ได้ รับ imidacloprid เป็น
ระยะเวลา 24 ชั่วโมง อยู่ท่ี 1.500 มิลลิกรัมต่อลิตร และเพิ่มขึน้เป็น 1.900 มิลลิกรัมต่อลิตร เม่ือ
ได้รับ imidacloprid เป็นระยะเวลา 48 ชั่วโมง แสดงให้เห็นว่า ระยะเวลาท่ีเพิ่มขึน้ส่งผลให้ความ
เป็นพิษของ imidacloprid ลดลง ทัง้นีอ้าจเป็นเพราะว่า imidacloprid มีค่าคร่ึงชีวิตในน า้ท่ีต ่าจึง
ส่งผลให้ความเป็นพิษลดลง (Fossen, 2006)  ในขณะท่ีผลการประเมินความเป็นพิษเฉียบพลัน
เชิงเด่ียวของ glyphosate ท่ีเวลา 24 ชัว่โมงพบว่า มีคา่ LC50 อยู่ท่ี 201.438 มิลลิกรัมตอ่ลิตร และ
ค่า LC50 ท่ีเวลา 48 ชั่วโมงลดลงเป็น 190.300 มิลลิกรัมต่อลิตร ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ 
Hong et al. (2017) ท่ีรายงานว่า ค่า LC50 ของ Eriocheir sinensis ท่ี ได้ รับ glyphosate เป็น
ระยะเวลา 24 ชัว่โมง อยู่ท่ี 461.510 มิลลิกรัมตอ่ลิตร และลดลงเป็น 97.890 มิลลิกรัมตอ่ลิตร เม่ือ
ได้รับ glyphosate เป็นระยะเวลา 48 ชั่วโมง และยังสอดคล้องกับงานวิจัยของ Stellin et al. 
(2018) ท่ีรายงานว่า ค่า LC50 ของ Lumbricus terrestris ท่ีได้รับ glyphosate เป็นระยะเวลา 21 
วนั อยู่ท่ี 26.804 มิลลิกรัมต่อลิตร และลดลงเป็น 7.001 มิลลิกรัมต่อลิตร เม่ือได้รับ glyphosate 
เป็นระยะเวลา 42 วนั แสดงให้เห็นว่า ระยะเวลาท่ีเพิ่มขึน้ส่งผลให้ความเป็นพิษของ imidacloprid 
เพิ่มขึน้ ทัง้นีอ้าจเป็นไปได้ว่า glyphosate มีค่าคร่ึงชีวิตในน า้ท่ีสูงกว่า imidacloprid จึงส่งผลให้
ความเป็นพิษเพิ่มขึน้  (Kollman & Segawa, 1995) ดังนัน้จึงสรุปได้ว่า imidacloprid มีพิษต่อ
ไส้เดือนน า้มากกว่า glyphosate และค่า LC50 ขึน้อยู่กับชนิดของส่งมีชีวิต รวมไปถึงระยะเวลาท่ี
สิ่งมีชีวิตชนิดนัน้ได้รับสาร 
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ผลการประเมินความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วมของ imidacloprid และ glyphosate ท่ีเวลา 
24 ชัว่โมง พบวา่ LC50 มีคา่อยูท่ี่ 7.997 มิลลิกรัมตอ่ลิตร เม่ือท าการวิเคราะห์กิจกรรมทางชีววิทยา
พบวา่ มีคา่อยูท่ี่ 5.216 และดชันีสง่เสริมการท างานมีคา่เทา่กบั -4.216 ซึ่งแสดงถึงผลการออกฤทธ์ิ
แบบยับยัง้ฤทธ์ิของ imidacloprid และ glyphosate ในไส้เดือนน า้ และเม่ือไส้เดือนน า้ได้รับสาร
ผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate เป็นระยะเวลา 48 ชัว่โมง พบว่า ค่า LC50 ลดลงเป็น 
1.790 มิลลิกรัมตอ่ลิตร เม่ือท าการวิเคราะห์กิจกรรมทางชีววิทยาพบว่า มีคา่อยู่ท่ี 0.913 และดชันี
ส่งเสริมการท างานมีค่าเท่ากับ 0.096 ซึ่งแสดงถึงผลการออกฤทธ์ิแบบแบบเพิ่มฤทธ์ิของ 
imidacloprid และ glyphosate ในไส้เดือนน า้ จากรายงานการวิจัยของ Goñalons and Farina 
(2018) ท่ีศึกษาผลความเป็นพิษร่วมของ imidacloprid และ glyphosate ต่อผึง้ (Apis mellifera) 
พบว่า สารผสมระหว่าง imidacloprid กบั glyphosate มีความเป็นพิษน้อยกว่าความเป็นพิษของ 
imidacloprid เพียงสารเดียว ซึ่งสอดคล้องกบัผลการวิจยันีท่ี้พบว่า คา่  LC50 ท่ีเวลา 24 ชัว่โมงของ
สารผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate อยู่ท่ี 7.997 มิลลิกรัมต่อลิตร แต่ค่า  LC50 ท่ีเวลา 
24 ชั่วโมงของ imidacloprid อยู่ท่ี 1.545 มิลลิกรัมต่อลิตร นอกจากนีง้านวิจัยของ (Zhu, Yao, 
Adamczyk, & Luttrell, 2017a) และ Zhu, Yao, Adamczyk, and Luttrell (2017b) รายงานว่า 
สารผสมระหว่าง imidacloprid และ glyphosate ไม่ได้ก่อให้เกิดอันตรกิริยาแบบเสริมฤทธ์ิหรือ
เพิ่มฤทธ์ิในผึง้ (A. mellifera) แต่อย่างใด และงานวิจัยของ Cang et al. (2017) ได้ศึกษาความ
เป็นพิษร่วมของ imidacloprid กับยาปราบศัตรูพืชอ่ืนท่ีมีหมู่ฟอสเฟตเช่นเดียวกับ glyphosate 
พบว่า ไส้เดือนดิน (E. fetida) มีการตอบสนองต่อความเป็นพิษแบบยับยัง้ฤทธ์ิ ซึ่งสอดคลองกับ
ผลการวิจยันีท่ี้พบว่า สารผสมระหว่าง imidacloprid กบั glyphosate ท่ีเวลา 24 ชัว่โมง ก่อให้เกิด
อนัตรกิริยาแบบยบัยัง้ฤทธ์ิในไส้เดือนน า้ โดยอนัตรกิริยาแบบยบัยัง้ฤทธ์ิท่ีเกิดขึน้นีอ้าจเป็นเพราะ 
ปฏิกิริยาในกระบวนการเปล่ียนแปลงสภาพของยาหรือสารเคมี (drug metabolism) ในร่างกาย
ของสิ่งมีชีวิต ซึ่งกระบวนการเปล่ียนแปลงสภาพของยาในสัตว์ประกอบด้วยสองระยะหลัก คือ 
phase I ห รือ  modification phase เป็นขัน้ตอน ท่ีอาศัยการท างานของเอนไซม์ ในระบบ 
monooxygenase โดยให้ยาผ่านปฏิกิริยา oxidation-reduction (redox) และ hydrolysis ท าให้
โครงสร้างทางเคมีของยามีสภาพขัว้เพิ่มขึน้และมกัส่งผลให้ยามีความเป็นพิษเพิ่มสูงขึน้ หลงัจาก
นัน้ยาจะถกูส่งตอ่เข้าสู่ phase II หรือ conjugation phase ในระยะนีย้าจะถกูน าไปรวมกบัสารท่ีมี
ความเป็นขัว้สงูอีกครัง้เพ่ือให้ยาสามารถขบัออกจากร่างกายได้ง่ายขึน้และมีมวลโมเลกลุท่ีมากขึน้
ท าให้เคล่ือนท่ีผ่านเยือ้หุ้มเซลล์ได้ยาก จึงท าให้ความเป็นพิษของยาลดลง มีงานวิจยัรายงานว่า 
imidacloprid มีความสามารถในการเข้าท าปฏิกิริยากบัเอนไซม์ในกระบวนการเปล่ียนแปลงสภาพ
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ของยาก่อนสารปราบศตัรูพืชท่ีมีหมู่ฟอสเฟตเป็นองค์ประกอบ จึงเป็นผลให้ในระยะแรกของการ
ได้รับสารผสม โครงสร้างของ glyphosate จะยังไม่ถูกเปล่ียนให้อยู่ในรูปของโครงสร้างท่ีมีความ
เป็นพิษ (toxic form) หรือโครงสร้างท่ีสามารถออกฤทธ์ิ (active metabolites) ส่งผลให้การเกิดพิษ
ในช่ ว ง นี เ้กิ ดจากฤท ธ์ิของ  imidacloprid เป็ นหลัก  (Gaughan, Engel, & Casida, 1980 ; 
Hernández et al., 2013; Svendsen, Siang, Lister, Rice, & Spurgeon, 2010) ดงันัน้ จึงกล่าว
ได้ว่า imidacloprid สามารถยับยัง้ฤทธ์ิของ glyphosate ได้ท่ีเวลา 24 ชั่วโมง อย่างไรก็ตาม 
หลังจากไส้เดือนน า้ได้รับสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate เป็นระยะเวลา 48 
ชัว่โมง พบว่า ผลความเป็นพิษเฉียบพลนัร่วมเปล่ียนเป็นการออกฤทธ์ิแบบเสริมฤทธ์ิ ซึ่งเป็นไปได้
วา่ในชว่งเวลานี ้glyphosate ถกูน าเข้าสู่กระบวนการเปล่ียนแปลงสภาพของยาท าให้ glyphosate 
ถูกเปล่ียนให้อยู่ในรูปของโครงสร้างท่ีมีความเป็นพิษ จึงส่งผลให้ฤทธ์ิของ glyphosate และ 
imidacloprid เกิดขึน้พร้อมกัน ดงันัน้จึงสรุปได้ว่า กระบวนการเปล่ียนแปลงสภาพของยามีผลต่อ
อนัตรกิริยาของ imidacloprid กบั glyphosate ท่ีเกิดขึน้ในไส้เดือนน า้ 

ผลการศึกษาพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้ ด้วยเทคนิค Hematoxylin - Eosin 
(H&E) พบว่า imidacloprid glyphosate และสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate ท่ี
ระดบัความเข้มข้น 0.2 และ 0.8 เท่าของค่า LC50  ก่อให้เกิดการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือ
ของไส้เดือนน า้ อย่างไรก็ตาม ระดับความเข้มข้นของ imidacloprid glyphosate และสารผสม 
imidacloprid กับ glyphosate ท่ีเพิ่มขึน้ ไม่ได้ส่งผลให้เกิดการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพ
เนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้ท่ีมากขึน้ ผลการวิจยันีส้อดคล้องกบัรายงานของ Dittbrenner et al. (2011) 
ท่ีได้ศึกษาผลของ imidacloprid ต่อการเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือด้วยเทคนิค H&E ใน
ไส้เดือนดิน 3 ชนิด คือ E. fetida, Aporrectodea caliginosa และ Lumbricus terrestris พบว่า 
imidacloprid สามารถชกัน าให้เกิดความเสียหายท่ีเซลล์เย่ือบุผิว (epidermal cells) เซลล์เย่ือบุ
ทางเดินอาหารส่วนกลาง (midgut cells) และเซลล์คลอราโกไซต์ (chloragocytes) และงานวิจัย
ของ K. Wang, Pang, et al. (2015) ได้ศึกษาผลของ imidacloprid ต่อการเปล่ียนแปลงพยาธิ
สภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนดิน (E. fetida) ด้วยเทคนิค H&E ร่วมกบัเทคนิค Periodic acid - Schiff 
- Alcianblue (PSA) พบว่า เซลล์เย่ือบุผิวและเซลล์เย่ือบุทางเดินอาหารส่วนกลางเกิดความ
เสียหาย นอกจากนี ้Stanley and Joy (2014) ได้รายงานผลของ glyphosate ตอ่การเปล่ียนแปลง
พยาธิสภาพของไส้เดือนดิน  (Nsukkadrilus mbae) พบว่า glyphosate สามารถชักน าให้
กล้ามเนือ้ตามยาว (longitudinal muscle) และกล้ามเนือ้วง (circular muscle) สลายตวัและแยก
ออกจากกนั โดยการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพท่ีเกิดขึน้นัน้เกิดขึน้จากการสร้างสารอนมุลูอิสระ
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โดย เฉพาะอย่างยิ่ ง  reactive oxygen species (ROS) ในป ริมาณมากจากกระบวนการ
เปล่ียนแปลงสภาพของยาในระยะท่ี 1 สง่ผลให้ ROS ซึง่มีความไวในการเกิดปฏิกิริยาเข้าท าพนัธะ
กบัสารชีวโมเลกลุท่ีเย่ือหุ้มเซลล์และในเซลล์ ท าให้โครงสร้างของเซลล์เกิดความเสียหายจนน าไปสู่
การเปล่ียนแปลงในระดับเนือ้เย่ือในสิ่งมีชีวิต  (Stanley & Joy, 2014; K. Wang, Pang, et al., 
2015) นอกจากนี ง้านวิจัยของ  Fischer and Horváth (1976) ได้ศึกษาผลของยาฆ่าแมลง 
carbofuran ต่อพยาธิสภาพเนือ้เย่ือของไส้เดือนน า้พบว่า carbofuran สามารถชกัน าให้ไส้เดือน
น า้ส ร้าง chloragosomes ในป ริมาณ มาก โดยการส ร้าง chloragosome ท่ี ม าก เกิน ไป นี ้
(overexpression of chloragosomes) สามารถเป็นตวับ่งชีไ้ด้ว่า ไส้เดือนน า้ตอบสนองต่อความ
เป็นพิษของ imidacloprid และ glyphosate เน่ืองจากเซลล์คลอราโกไซต์ท่ีบรรจ ุchloragosomes 
มีหน้าท่ีส าคญัในระบบภูมิคุ้มกันและการก าจดัสารพิษท่ีเข้าสู่ร่างกายของไส้เดือนน า้ซึ่งคล้ายกับ
หน้าท่ีของตบัในสิ่งมีชีวิตท่ีมีกระดกูสนัหลงั การท่ีเซลล์คลอราโกไซต์สร้าง chloragosomes ท่ีมาก
ขึน้จึงบ่งชีไ้ด้ว่า ไส้เดือนน า้ได้รับสารพิษและเกิดกระบวนการก าจัดสารพิษออกจากร่างกาย 
(Kwak, Kim, & An, 2014) ดงันัน้จึงสรุปได้ว่า การเปล่ียนแปลงพยาธิสภาพเนือ้เย่ือ โดยเฉพาะ
อย่างยิ่งการแสดงออกของ chloragosomes สามารถใช้เป็นตัวบ่งชีท้างชีวภาพ (biological 
marker) ในการประเมินความเป็นพิษของ imidacloprid และ glyphosate ตอ่ไส้เดือนน า้ได้ 

ผลการศึกษากิจกรรมของเอนไซม์ acetylcholinesterase (AChE) ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ 
imidacloprid ท่ีระดับความเข้มข้น 0.2 และ 0.8 เท่าของค่า LC50 พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ 
AChE เพิ่มขึน้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่ม
ควบคมุ (p<0.05) และท่ีเวลา 24 ชัว่โมง กิจกรรมของเอนไซม์ AChE เพิ่มขึน้อย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิติเม่ือความเข้มข้นของ imidacloprid เพิ่มขึน้ (p<0.05) ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจยัของ W. Li et 
al. (2018) และ Miao, Reisig, Li, and Wu (2016)  ท่ีศึกษาความเป็นพิษของ imidacloprid ท่ี
ระดับความเข้มข้นต ่ากว่าค่า LC50 ต่อการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์  AChE ในแมลง 
Rhopalosiphum padi และ Megacopta cribraria พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์  AChE  เพิ่มขึน้
อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีเวลา 24 ชั่วโมง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคมุ (p<0.05)  โดยการ
เพิ่มขึน้ของกิจกรรมของเอนไซม์  AChE  มีสาเหตุมาจากกลไกการออกฤทธ์ิ (mode of action) 
ของ imidacloprid ท่ีสามารถสร้างพันธะกับ  nicotinic acetylcholine receptors (nAChRs) ได้
อย่างถาวรจนส่งผลให้สารส่ือประสาท acetylcholine ไม่สามารถสร้างพันธะกับ nAChRs ได้ ท า
ให้ปริมาณของสารส่ือประสาท acetylcholine คงเหลือสะสมอยู่ใน synaptic cleft จนส่งผลให้
เอนไซม์ AChE  เข้าท าปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสกับ acetylcholine จนน าไปสู่การเพิ่มขึน้ของกิจกรรม



  90 

ของเอนไซม์ AChE (Morrissey et al., 2015) อย่างไรก็ตาม ผลการศึกษากิจกรรมของเอนไซม์ 
AChE ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ glyphosate และสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate 
กลบัลดลงอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติท่ีเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม 
(p<0.05) และยงัพบว่า ท่ีเวลา 24 ชัว่โมง กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ลดลงอย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิติเม่ือความเข้มข้นของ glyphosate และสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate 
เพิ่มขึน้ (p<0.05) ซึ่งสอดคล้องกบังานวิจยัของ Matozzo et al. (2018) ท่ีศึกษาความเป็นพิษของ 
glyphosate ต่อการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ AChE ในเนือ้เย่ือเหงือกของหอย Mytilus 
galloprovincialis พบว่า เม่ือหอยได้รับ glyphosate เป็นเวลา 7 วัน มีผลท าให้กิจกรรมของ
เอนไซม์ AChE ลดลงอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม (p<0.05) และ 
Sánchez et al. (2017) ได้ศึกษาความเป็นพิษของ glyphosate ต่อการเปล่ียนแปลงกิจกรรมของ
เอนไซม์ AChE ในกล้ามเนือ้ปลา Jenynsia multidentate พบว่า เม่ือปลาได้รับ glyphosate เป็น
เวลา 24 ชัว่โมง ส่งผลให้กิจกรรมของเอนไซม์ AChE ลดลงอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติเม่ือเทียบกบั
กลุ่มควบคมุ (p<0.05) นอกจากนีง้านวิจยัของ Zhu et al. (2017b) รายงานว่า สารผสมระหว่าง 
imidacloprid กบัยาปราบศตัรูพืชท่ีมีหมู่ฟอสเฟตเป็นองค์ประกอบมีผลท าให้กิจกรรมของเอนไซม์ 
AChE ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม (p<0.05) โดยการลดลงของ
กิจกรรมของเอนไซม์ AChE มีสาเหตุมาจากการเข้าท าพันธะของหมู่ฟอสเฟตในโครงสร้างของ 
glyphosate กับบริเวณ esteric site หรือบริเวณท่ีมีกรดอะมิโน serine ของเอนไซม์ AChE ส่งผล
ให้เอนไซม์ AChE ไม่สามารถเข้าท าปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสกับ acetylcholine จนน าไปสู่การลดลง
ของกิจกรรมของเอนไซม์ AChE (Chandra & Kumar, 2016) ดงันัน้จึงสรุปได้ว่า การเปล่ียนแปลง
กิจกรรมของเอนไซม์  AChE สามารถใช้ เป็นตัวบ่ง ชี ท้างชีวภาพ  (biological marker) ใน 
การประเมินความเป็นพิษของ imidacloprid และ glyphosate ตอ่ไส้เดือนน า้ได้ 

ผลการศึกษากิจกรรมของเอนไซม์ catalase (CAT) ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid
พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีเวลา 24 และ 48 ชัว่โมง เม่ือ
เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม (p<0.05) นอกจากนีย้ังพบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  เม่ือระดับความเข้มข้นของ imidacloprid เพิ่มขึน้  (p<0.05) ซึ่ง
สอดคล้องกับงานวิจยัของ Qi et al. (2018) ท่ีรายงานว่า imidacloprid มีผลต่อการเปล่ียนแปลง
กิจกรรมของเอนไซม์ CAT ใน D. magna ท่ีเวลา 48 ชัว่โมง โดยพบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT 
เพิ่มขึน้อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติเม่ือเทียบกับกลุ่มควบคมุ (p<0.05) และผลการศึกษากิจกรรม
ของเอนไซม์ CAT ในไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ glyphosate พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้
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อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม (p<0.05) 
นอกจากนีย้งัพบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ เม่ือระดบัความ
เข้ม ข้นของ glyphosate เพิ่ มขึ น้  (p<0.05)  ซึ่ งสอดคล้องกับงานวิจัยของ Contardo-Jara, 
Klingelmann, and Wiegand (2009) รายงานว่า เม่ือไส้เดือนน า้ (Lumbriculus variegatus) 
ได้รับ glyphosate เป็นเวลา 4 วนั ส่งผลให้กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้อย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิติเม่ือระดบัความเข้มข้นของ glyphosate เพิ่มขึน้ (p<0.05) และงานวิจัยของ Hattaya et al. 
(2015) ท่ีศึกษาผลของยาปราบวชัพืชท่ีมีส่วนผสมของ glyphosate ต่อการเปล่ียนแปลงกิจกรรม
ของเอนไซม์ CAT ในไรแดง (Moina macrocopa) ท่ีเวลา 48 ชัว่โมง พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ 
CAT เพิ่มขึน้อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติเม่ือระดบัความเข้มข้นของยาปราบวชัพืชท่ีมีส่วนผสมของ 
glyphosate เพิ่มขึน้ (p<0.05) นอกจากนีผ้ลการศกึษากิจกรรมของเอนไซม์ CAT ในไส้เดือนน า้ท่ี
ได้รับสารผสมระหว่าง imidacloprid กบั glyphosate ยงัพบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้
อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติท่ีเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม (p<0.05) 
นอกจากนีย้งัพบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เพิ่มขึน้อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ เม่ือระดบัความ
เข้มข้นของสารผสมระหว่าง imidacloprid กับ glyphosate เพิ่มขึน้ (p<0.05) ซึ่งสอดคล้องกับ
งานวิจัยของ Shukla, Jhamtani, Dahiya, and Agarwal (2017) ท่ีศึกษาความเป็นพิษร่วมของ 
imidacloprid กับยาปราบศตัรูพืชอ่ืนท่ีมีหมู่ฟอสเฟตเป็นองค์ประกอบเช่นเดียวกับ glyphosate 
พบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT ท่ีเวลา 24 ชัว่โมง ในปลาม้าลาย (Danio rerio) เพิ่มขึน้อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติเม่ือระดับความเข้มข้นของสารผสมเพิ่มขึน้ (p<0.05) โดยการเพิ่มขึน้ของ
กิจกรรมของเอนไซม์ CAT เป็นผลมาจากกระบวนการเปล่ียนแปลงสภาพของยาในช่วงระยะท่ี 1 ท่ี
มีการสร้างสารอนุมูลอิสระขึน้ในปริมาณมาก ซึ่งสารอนุมูลอิสระเหล่านีจ้ะถูกก าจัดผ่าน 
antioxidant system โดยการท างานของกลุ่มของเอนไซม์ ต้านอนุมูล อิสระ (antioxidant 
enzymes) ซึ่งหนึ่งในนัน้ คือ เอนไซม์ CAT ท่ีพบได้มากใน peroxisomes โดยมีหน้าท่ีก าจัดสาร
อนุมูลอิสระชนิดไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (H2O2) ให้เปล่ียนเป็นโมเลกุลของน า้และออกซิเจน      
การท าปฏิกิริยาของ H2O2 ในปริมาณมากกับเอนไซม์ catalase จึงส่งผลให้กิจกรรมของเอนไซม์ 
CAT เพิ่ ม ขึ ้น  (M.-H. Li et al., 2 0 1 7 ; Shukla et al., 2 0 1 7 ; Vieira et al., 2 0 1 8 )  ทั ้ ง นี ้
ผลการศึกษายงัพบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT สอดคล้องกับอนัตรกิริยาของของสารผสมแบบ
ยบัยัง้ฤทธ์ิท่ีเกิดขึน้กล่าวคือ ท่ีเวลา 24 ชัว่โมง กิจกรรมของเอนไซม์ CAT ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ 
imidacloprid ความ เข้ม ข้น  0.2 เท่ าของค่ า  LC50 อยู่ ท่ี  3.06x10-5±3.80x10-6 µmol min-1 mg 
protein-1 และกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ glyphosate ความเข้มข้น 0.2 เท่า
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ของค่า LC50 อยู่ ท่ี  2.26x10-5±4.80x10-6 µmol min-1 mg protein-1แต่กิจกรรมของเอนไซม์  CAT 
ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับสารผสมระหว่าง imidacloprid กบั glyphosate ความเข้มข้น 0.2 เท่าของคา่ 
LC50 อยู่ ท่ี  3.03x10-5±2.00x10-6 µmol min-1 mg protein-1 ซึ่งน้อยกว่าผลรวมของกิจกรรมของ
เอนไซม์ CAT ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid และ glyphosate เพียงสารเดียว เช่นเดียวกับ
กิจกรรมของเอนไซม์ CAT ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับสารความเข้มข้น 0.8 เท่าของค่า LC50 ท่ีเวลา 24 
ชัว่โมง ท่ีพบว่า กิจกรรมของเอนไซม์ CAT ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับสารผสมระหว่าง imidacloprid 
กับ glyphosate น้อยกว่ากิจกรรมของเอนไซม์ CAT ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid และ 
glyphosate เพียงสารเดียว และกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ท่ีเวลา 48 ชัว่โมงก็สอดคล้องกับอนัตร
กิริยาของของสารผสมแบบเพิ่มฤทธ์ิท่ีเกิดขึน้ กลา่วคือ ท่ีเวลา 48 ชัว่โมง กิจกรรมของเอนไซม์ CAT 
ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ imidacloprid ความเข้มข้น 0.8 เท่าของคา่ LC50 อยู่ท่ี 3.30 x10-5±5.70x10-6 

µmol min-1 mg protein-1และกิจกรรมของเอนไซม์ CAT ของไส้เดือนน า้ท่ีได้รับ glyphosate ความ
เข้มข้น 0.8 เท่าของค่า LC50 อยู่ ท่ี 4.41x10-5±3.00x10-7 µmol min-1 mg protein-1 ซึ่งเม่ือรวมกัน
แล้วมีค่าใกล้เคียงกับ กิจกรรมของเอนไซม์  CAT ของไส้เดือนน า้ท่ี ได้ รับสารผสมระหว่าง 
imidacloprid กับ glyphosate ความเข้มข้น 0.8 เท่าของค่า LC50 ซึ่งอยู่ ท่ี 7.59x10-5±5.30x10-6 
µmol min-1 mg protein-1 ดงันัน้จึงสรุปได้ว่า การเปล่ียนแปลงกิจกรรมของเอนไซม์ CAT สามารถ
ใช้เป็นตัวบ่งชีท้างชีวภาพ (biological marker) ในการประเมินความเป็นพิษของ imidacloprid 
และ glyphosate ตอ่ไส้เดือนน า้ได้ 
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ช่ือ-สกุล ปัญญาวฒุิ รัตนารมย์ 
วัน เดือน ปี เกิด 23 ธันวาคม 2536 
สถานที่เกิด นครศรีธรรมราช 
วุฒกิารศึกษา การศกึษาบณัทิต สาขาวิชาวิทยาศาสตร์-ชีววิทยา  

คณะวิทยาศาสตร์ มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ 
ท่ีอยู่ปัจจุบัน 224 ถ.ราชด าเนิน ต.ในเมือง อ.เมือง จ.นครศรีธรรมราช 80000   
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