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นิพนธ์ต้นฉบับ

         Three hundred Shaver starbo, broiler, 5-day-old chicks were divided into 3 groups and given in group
1 sterile water, group 2 olive oil and group 3 aflatoxin B1. The effect of aflatoxin B1(5mg/kg) after the
single oral dose was studied, observing clinical signs, blood chemistry, pathology, and excretion levels in
faeces over a period of 10 days.  Chicks in group 3 showed depression and decreased feed intake. Blood
chemistry, especially blood urea nitrogen (BUN)  was significantly different between the three groups
although still in the normal range.  Gross  pathology revealed petechial hemorrhages developing on day 2
(87.5 %) and pale yellowish in color between days 3-9 (87.5-62.5%). The relative weight of the liver in
group 3 was not significantly increased (p>0.05) in comparison with groups 1 and 2. The kidneys were
swollen and pale yellowish in color on days 2-3 (87.5-75%). Erosion and ulceration of the gizzard mucosa
was seen between days 2-8 (87.5-62.5%). Histopathology showed centrilobular to panlobular, fatty
degeneration, in moderate to severe degree and hepatic cells necrosis with bile duct proliferation between
days 1-4.  Hepatocytes showed regenerative changes with a mild degree of panlobular fatty degeneration
between  days  5-6.  Hepatic cell cords were distorted, causing atrophy of  the bile duct epithelium  with
f ibroblastic scarring of  hepatic tissue between days 7-8.  Hepatocytes  were completely regenerated by days
9-10. The Kidneys showed a mild to moderate degree of  tubulonephrosis on days 2-3.  The excretion of
aflatoxin B1 in faeces was at  it's  highest on day 1,  decreased remarkedly by day 3 and continuing to
decreased utill the end of the observations.
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บทคัดย่อ
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การเปล่ียนแปลงทางพยาธิวิทยาและการขับออกทางอุจจาระของอะฟลาท็อกซินบี 1
ภายหลังให้ลูกไก่กระทงกินคร้ังเดียว

      ลูกไก่กระทงพันธ์ุเชฟเวอร์ สตาร์โบ อายุ 5 วัน แบ่งออกเป็น 3 กลุ่มทดลอง กลุ่มละ 100 ตัว กลุ่มท่ี 1
ป้อนน้ำกลั่น กลุ่มที่ 2 ป้อนน้ำมันมะกอก เป็นกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ 3 ป้อน อะฟลาท็อกซิบี 1 ขนาด 5
มิลลิกรัมต่อน้ำหนักตัว  1  กิโลกรัม เพียงคร้ังเดียว  โดยศึกษาการเปล่ียนแปลงทางคลินิก เคมีเลือด พยาธิ
ว ิทยาและศึกษาปริมาณการขับออกของอะฟลาท็อกซินบี 1 ทางอุจจาระ  เป็นระยะเวลา 10 วัน
ผลการทดลองพบว่าลูกไก่กลุ่มท่ี 3 ในวันท่ี 2 มีอาการซึม กินอาหารลดลง ค่าเคมีเลือด  โดยเฉพาะ ค่า BUN
มีค่าแตกต่างในแต่ละกลุ่ม แต่ยังคงอยู่ในระดับปกติ ผลทางมหพยาธิวิทยา ในวันท่ี 2 ตับมีจุดเลือดออก (87.5%)
และในวันท่ี  3-9  ตับมีสีเหลืองซีด (87.5-62.5%) ในวันท่ี  2  และ  3 น้ำหนักตับสัมพัทธ์ไม่เพ่ิมข้ึน (p>0.05)
เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม  ในวันท่ี 2 และ 3 พบไตมีลักษณะบวมและสีค่อนข้างซีด (87.5-75%) ในวันท่ี
2-8 กระเพาะบดมีแผลลอกหลุด (87.5-62.5%) ผลจุลพยาธิวิทยา  ในวันท่ี 1-4   เซลล์ตับเร่ิมมีการเส่ือมแบบ
มีไขมันแทรกรอบเส้นเลือดดำกลางแล้วแผ่กระจายในระดับปานกลางถึงรุนแรงเซลล์ตับตาย  ร่วมกับมีการ
เพ่ิมจำนวนของเซลล์เย่ือบุท่อน้ำดี  ในวันท่ี 5-6 เซลล์ตับเร่ิมมีการเรียงตัวกลับสู่สภาพเดิม  แต่ยังคงพบการ
เส่ือมแบบมีไขมันแทรกในระดับอ่อน ในวันท่ี 7-8 เซลล์ตับเรียงตัวเป็นกลุ่มเบียดเซลล์เย่ือบุท่อน้ำดีให้เล็กลง
และพบเซลล์ไฟโบบลาสท์เจริญล้อมรอบเซลล์ตับ  ในวันท่ี 9-10 เซลล์ตับมีการเรียงตัวเป็นแถวคู่คล้ายสภาพ
ปกติ   ไตในวันท่ี  2-3  พบการเส่ือมของเซลล์เย่ือบุท่อไตฝอยในระดับอ่อนถึงปานกลาง     การขับออกของ
อะฟลาท็อกซินบี 1 ทางอุจจาระ พบว่ามีการขับออกสูงสุดในวันที่ 1 และลดลงตามลำดับ
คำสำคัญ  :   การขับออก พยาธิวิทยา ลูกไก่กระทง อะฟลาท็อกซินบี 1

บทนำ
          อะฟลาท็อกซิน  (aflatoxin) เป็นกลุ่มของสาร
อินทรีย์เคมีพวกบิส-ฟูราโนคิวมาริน(bis-furanocumarin)
ท่ีสร้างข้ึนโดยเช้ือรา Aspergillis flavus ผลิตอะฟลา
ท็อกซินบี1 และบี 2 และ Aspergillus  parasiticus
ผลิตอะฟลาท็อกซินบี 1  บี 2 จี 1 และจี 2 (Ellis et al.,
1991) ในอาหารหลายชนิด เช่น ข้าวโพด ถั่วลิสง
เมล็ดฝ้าย ข้าวฟ่าง และมันสำปะหลัง เป็นต้น จากการ

เปรียบเทียบความรุนแรงของสารพิษจากเช้ือราของ องค์
การอนามัยโลก  อะฟลาท็อกซินจัดอยู่ในระดับรุนแรง
ที่สุด โดยเฉพาะชนิดบี 1 จะก่อให้เกิดอันตรายต่อ
สัตว์และเป็นสาเหตุของมะเร็งตับ (ศุภกิจ, 2540)
           อะฟลาท็อกซินบี  1  เป็นสารพิษจากเช้ือราซ่ึง
ตรวจพบจากประเทศอังกฤษ ในปี 1960 ซ่ึงเป็นสาเหตุ
จากการตายของไก่งวงท่ีใช้กากถ่ัวลิสงนำเข้าจากประเทศ
บราซิลผสมอาหาร และเรียกโรคน้ีว่า Turkey x disease
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พบว่าไก่งวงตายเฉียบพลัน  มีเลือดออกท่ีกล้ามเน้ือและ
อวัยวะภายใน ตับโต การขยายและเพ่ิมจำนวนของท่อบุ
น้ำดี Lancaster et al. (1980) รายงานโรคดังกล่าวเกิดจาก
การกินอาหารท่ีมีสารพิษจากเช้ือราปนเป้ือนและเรียกสาร
พิษนี้ว่าสารพิษอะฟลา Aspin และ Canaghan (1961)
ได้รายงานอาการเป็นพิษในเป็ดทดลองในประเทศเคนยาและ
อูกานดาพบว่าตับเป็นอวัยวะท่ีถูกทำลายมากท่ีสุด
         การเกิดพิษอย่างเฉียบพลัน ของอะฟลาท็อกซิน
พบอาการซึม   เบื่ออาหาร  ดีซ่าน  และมีจุดเลือดออก
ทางจุลพยาธิวิทยาทำให้เกิดการตายของเซลล์ตับแบบ
มีไขมันแทรกในเซลล์ของตับ  และจำนวนของท่อน้ำดี
เพ่ิมข้ึน (Bintvihok and Hayashi, 1991) ความรุนแรงข้ึน
อยู่กับปริมาณสารพิษท่ีได้รับ ระยะเวลา  ชนิดสัตว์  เพศ
อายุ สัตว์ท่ีมีความไวต่อการเกิดพิษสูง ซ่ึงมีค่า  LD50<1 mg/
kg   คือ  ปลาเทราต์  แมว  และเป็ด (Leeson et al., 1995)
สัตว์ปีกมีความไวมากกว่าในสุกรและ โค กระบือ สัตว์อายุ
น้อยมีความไวมากกว่าสัตว์ท่ีโตเต็มท่ี    ลูกเป็ดมีความไว
มากกว่าลูกไก่   และลูกนกกระทาตามลำดับ   (อนงค์และ
คณะ, 2534)
        ประเทศไทยเป็นประเทศหน่ึงท่ีประสบผลสำเร็จใน
อุตสาหกรรมการเลี้ยงไก่   แต่ยังพบความสูญเสียทาง
ด้านผลผลิตตลอดระยะเวลา 5 ปี ติดต่อกัน โดยเฉพาะใน
กลางปี พ.ศ. 2539 เกษตรกรผู้เลี้ยงไก่หลายรายประสบ
ปัญหาไก่อ่อนแอ มีโรคแทรก มีอัตราการตายและคัดท้ิงมี
มากกว่า 13% ซ่ึงเกิดข้ึนโดยต่อเน่ืองและสัมพันธ์กับปริ-
มาณสารพิษต่าง ๆ  ซ่ึงปนเป้ือนในวัตถุดิบอาหารสัตว์(วารี
และอรวรรณ,  2540)  ซ่ึงสารพิษเหล่าน้ีทำความเสียหาย
ทางเศรษฐกิจอย่างมากในระดับท่ีสัตว์ไม่แสดงอาการ
        วัตถุประสงค์ของรายงานน้ีเพ่ือศึกษาผลของอะฟลา
ท็อกซินบี1 ในลูกไก่กระทงโดยการกินเพียงคร้ังเดียวด้าน
การเปล่ียนแปลงทางคลินิก  เคมีเลือด ทางพยาธิวิทยาและ
ปริมาณของอะฟลาท็อกซินบี 1  ที ่ถ ูกขับออกทาง
อุจจาระในลูกไก่กระทง

         อุปกรณ์และวิธีการ
สารมาตรฐานอะฟลาท็อกซินบี 1 (Sigma, USA)
         ขนาด 50 มก.อยู่ในรูปเป็นผง  นำมาละลายในน้ำมัน
มะกอก ปริมาณ 5 มล. แล้วผสมให้เข้ากัน
ลูกไก่ทดลอง
       ลูกไก่กระทงพันธ์ุเชฟเวอร์ สตาร์โบ (shaver starbo)
อายุ 1 วัน  คละเพศ  จำนวน 300 ตัว แบ่งเป็น  3 กลุ่มทดลอง
กลุ่มละ 100 ตัว  โดยแบ่งเป็น 4 ซ้ำ ๆ  ละ 25 ตัว นำมาแยกเล้ียง
บนกรงลวดถักพ้ืนท่ี  0.6  ตารางเมตรด้วยอาหารเม็ดสำเร็จรูป
สำหรับไก่เล็ก ซ่ึงตรวจพบมีระดับของ อะฟลาท็อกซิน 25.8
ppb โดยวิธี ELISA (ตามประกาศกระทรวงเกษตรและ
และสหกรณ์อนุญาตให้อาหารไก่สำเร็จรูปมีอะฟลาท็อกซิน
ไม่เกิน 100 ppb)ให้อาหารและน้ำไม่จำกัดในทุกกลุ่ม
ทดลองเลี้ยงลูกไก่จนอายุได้   5  วัน เพื่อปรับสภาพร่าง
กายมีน้ำหนักตัวเฉล่ียประมาณ 100 กรัม จึงเร่ิมการทดลอง
ดังน้ี
       ลูกไก่ทดลองกลุ่มท่ี  1 และ  กลุ่มท่ี 2 เป็นกลุ่มควบคุม
ได้รับการป้อนน้ำกล่ันและน้ำมันมะกอก   ในปริมาณ  50
ไมโครลิตร ต่อน้ำหนัก 100 กรัม ตามลำดับ
       ลูกไก่ทดลองกลุ่มท่ี 3  ได้รับอะฟลาท็อกซินบี1  ในขนาด
5  มิลลิกรัม   ต่อน้ำหนักตัว 1 กิโลกรัม (LD50) (Smith and
Hamilton, 1970) ทำการทดลองดังน้ี
       1. สังเกตอาการทางคลินิกของลูกไก่แต่ละกลุ่มเป็น
เวลา 10 วัน โดยทุกวัน สุ่มตัวอย่างลูกไก่กลุ่มละ 8 ตัว
(2ตัวต่อ 1 ซ้ำ) นำมาช่ังน้ำหนัก
      2. เก็บเลือดลูกไก่ กลุ่มละ  8 ตัว ทุกวันจนครบ 10
วัน  นำมาตรวจค่าเคมีเลือด serum glutamic oxaloacetic-
transaminase (SGOT), serum glutamic pyruvic transaminase
(SGPT) และ blood urea nitrogen (BUN) ( Benjamin,1961)
      3. ผ่าชันสูตรซากไก่ทุกวัน กลุ่มละ 8 ตัว เพื่อตรวจ
รอยโรคด้วยตาเปล่า (gross pathology)  ช่ังน้ำหนักตับเพ่ือ
คำนวณหาค่าน้ำหนักตับสัมพัทธ์และเก็บตัวอย่างอวัยวะ
ได้แก่ ตับ ไต ลำไส้ ต่อมเบอร์ซ่า ม้าม ต่อมไทมัส และกล้าม
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เน้ือ เพ่ือศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาดังน้ี
        นำอวัยวะต่างๆ แช่ในน้ำยาคงสภาพ 10% ฟอร์
มาลิน เตรียมเน้ือเย่ือและฝังพาราฟิน  โดยวิธีทางฮิส
โตเทคนิค  ตัดเน่ือเย่ือ หนา 4 ไมครอน ย้อมด้วยสี
Harris hematoxylin and eosin (HE) ย้อมสีพิเศษ
Periodic acid Schiff (PAS) และ  Masson's
trichrome (MT)
       การตรวจทางจุลพยาธิวิทยาเคมี    ตัดชิ้นเนื้อ
ตัวอย่างด้วยเคร่ืองตัดช้ินเน้ือเยือกแข็งภายใต้อุณหภูมิต่ำ
ทำการย้อมด้วยสี oil red O  เพ่ือตรวจหาเม็ดไขมัน
       4. เก็บอุจจาระของลูกไก่ทดลอง  ก่อนทำการ
ทดลอง 1 วัน  ปริมาณ 50  กรัมทุกวันจนครบ  10 วัน
นำอุจจาระมาสกัด อะฟลาท็อกซินบี 1 และทำให้
บริสุทธิ์ (Hirano et al., 1992) และตรวจหาปริมาณ
อะฟลาท็อกซินบี 1 ด้วยวิธี thin layer chromatogra-
phy โดยใช้ densitometer (AOAC, 1990)
       5. การวิเคราะห์ทางสถิติ หาค่าเฉล่ีย และค่าเบ่ียง
เบนมาตรฐาน เปรียบเทียบน้ำหนักตับสัมพันธ์ ค่า
เคมีเลือดของลูกไก่แต่ละกลุ่ม โดยวิธี general linear
models   และทดสอบความแตกต่างระหว่างกลุ่มโดย
วิธี least square analysis (SAS Institute Inc,
1985)
                                     ผลการศึกษา
อาการทางคลินิก
         ในวันท่ี 1 หลังจากป้อนอะฟลาท็อกซินบี  1
พบว่าลูกไก่ท้ัง 3  กลุ่ม ไม่แสดงอาการผิดปกติในวันท่ี  2
กลุ่มท่ี 3 ลูกไก่ตาย 1 ตัว และ 2 ตัวนอนหมอบ ซึม ส่วน
ใหญ่แสดงอาการซึมเคล่ือนไหวช้า กินอาหาร ลดลง
ในวันท่ี 3-10 ลูกไก่กลุ่มท่ี 3 มีอาการปกติ
ค่าเคมีเลือด SGOT SGPT และ BUN
ในวันท่ี  1-10 ของลูกไก่กลุ่มท่ี 1   2  และ  3  มีค่าไม่แตก
ต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p>0.05)  (รูปท่ี 1A
(รูปท่ี 1A และ1B) ค่า BUN ในวันท่ี 4 ของลูกไก่กลุ่ม

ที่ 3 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ 1 และ 2 มีค่าลดลง
(p<0.05) ในวันท่ี 6  7  และ 9 ของลูกไก่กลุ่มท่ี 3 เม่ือ
เปรียบเทียบกับกลุ่มที่ 1  และ 2  มีค่าเพิ่มขึ้น (p<
0.05) (รูปที ่ 1C)
ผลทางมหพยาธิว ิทยา
       (ตารางที ่ 1) ในวันที ่ 2 ลูกไก่กลุ่มท่ี 3 พบจุด
เลือดออกกระจายทั่วตับ (diffuse petechial hemor-
rhage) ตับมีสีเหลืองซีด ในวันท่ี  3-9  ตับของลูกไก่
กลุ ่มที ่ 3 มีสีเหลืองค่อนข้างซีดเม่ือเปรียบเทียบ
กับกลุ่มท่ี 1 และ 2    มีสีน้ำตาลแดงแต่ขนาดของตับ
ไม่แตกต่างกันในวันที ่ 10 ตับของลูกไก่กลุ่มที่
3  จะกลับมาเป็นสีน้ำตาลแดงและขนาดเหมือนกับ
กลุ่มที่ 1 และ 2 น้ำหนักตับสัมพัทธ์ ในวันที่ 1 3 4
และ 7 น้ำหนักตับสัมพัทธ์ ของลูกไก่กลุ่มท่ี 1 2 และ3
มีความแตกต่างกัน (p<0.05) (รูปท่ี 2)
          ในวันที่ 2 และ 3 ไตของลูกไก่กลุ่มที่ 3  พบ
ลักษณะบวมและสีค่อนข้างซีด เมื่อเปรียบเทียบกับ
กลุ่มท่ี 1 และ 2 ในวันท่ี 4 พบว่ากลุ่มท่ี 3 ไตบวมเพียง
เล็กน้อยแต่มีสีน้ำตาลแดง ในวันท่ี 5-10 ไม่พบความ
ผิดปกติ
            ในวันท่ี 2 และ 3 ลูกไก่กลุ่มท่ี 3 กระเพาะบดพบ
แผลลอกหลุดกระจายที่เยื่อบุกระเพาะบด (gizzard
erosion) ในวันที่ 4-8 ลูกไก่กลุ่มที่ 3 ยังคงพบแผล
ลอกหลุดเยื่อบุกระเพาะบด   อวัยวะภายในอื่น ๆ
ได้แก่ ลำไส้ ต่อมเบอร์ซ่า ม้าม ต่อมไทมัส และกล้าม
เนื้อไม่พบการเปลี่ยนแปลง
ผลทางจุลพยาธิวิทยา (ตารางท่ี 2)
           ตับ  ในวันท่ี 1 ลูกไก่กลุ่มท่ี 1 และ 2 เซลล์ตับพบ
เม็ดไขมันขนาดเล็กสะสมอยู่ในไซโตพลาสม   และ
บริเวณ portal area เซลล์เยื่อบุท่อน้ำดี  มีรูปร่างสี่
เหลี ่ยมขนาดเล็ก    (small   cuboidal   shape)
เรียงตัวเป็นท่อ (รูปที่ 4) ลูกไก่กลุ่มที่ 3 เซลล์ตับพบ
การเส่ือมแบบมีไขมันแทรกบริเวณของเส้นเลือดดำกลาง
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(centrilobular fatty degeneration) และ แผ่กระจายท่ัวไป
(panlobular  fatty  degeneration)  ในระดับอ่อนจากการ
ย้อมสีพิเศษ oil  red  O  พบไขมันในไซโตพลาสมของ
เซลล์ตับติดสีแดง พบการตายของเซลล์ตับ (hepatic cell
necrosis) ร่วมกับมีการเส่ือมแบบมีหยดน้ำแทรกในไซ-
โตพลาสม  (hydropic degeneration)  เซลล์เย่ือบุท่อน้ำดี
มีรูปร่างเป็นสีเหล่ียมขนาดใหญ่  (megalocytosis)  และ
เพ่ิมจำนวนมากข้ึน  (bile duct epithelium proliferation)
(รูปท่ี 5)
          ในวันท่ี 2 เซลล์ตับมีการเส่ือมแบบมีไขมันแทรก
ท่ัวไปในระดับสูง บริเวณ portal area พบการเพ่ิมจำนวน
ของเซลล์เย่ือบุท่อน้ำดี และจัดเรียงตัวคล้ายต่อม (ad-
enomatosis) เซลล์ขนาดใหญ่ข้ึน นิวเคลียสขนาดใหญ่สี
จางลง (nuclear vesiculation) ภายในพบก้อนโครมาติน
อัดแน่นเห็นนิวคลิโอลัสชัดเจน (รูปท่ี 6 และ 7) ในวันท่ี
3 และ 4 เซลล์ตับมีการเส่ือมแบบมีไขมันแทรกท่ัวไปใน
ระดับปานกลาง บริเวณ portal area มีการเพ่ิมจำนวนของ
เซลล์เย่ือบุท่อน้ำดี เซลล์มีขนาดแตกต่างกัน และจัดเรียง
ตัวคล้ายเย่ือบุท่อช้ันเดียว (รูปท่ี 8) ในวันท่ี 5และ6 เซลล์
ตับมีการเส่ือมแบบมีไขมันแทรกท่ัวไปในระดับอ่อนเกิด
ภาวะการกลับสู่สภาพเดิมของเซลล์ตับ (regeneration)
เบียดเซลล์เยื่อบุท่อน้ำดีทำให้เซลล์ขนาดเล็กลง (รูปที่
9) ในวันที่ 7 และ 8 เซลล์ตับมีขนาดใหญ่ขึ้นและเบียด
เซลล์เย่ือบุท่อน้ำดีให้เล็กลง และเกิดเซลล์ไฟโบรบลาสท์
เจริญล้อมรอบกลุ่มของเซลล์ตับในระดับอ่อนจากการย้อม
สีพิเศษ MT พบเซลล์ไฟโบรบลาสท์ให้ผลบวกติดสีน้ำ-
เงินอ่อน (รูปท่ี 10) ในวันท่ี 9 และ 10 เซลล์ตับมีการเรียง
ตัวคล้ายกับภาวะปกติ เซลล์เยื่อบุท่อน้ำดีมีขนาดเล็กลง
และเกิดเซลล์ไฟโบบลาสท์เจริญล้อมรอบเซลล์ตับ  (รูป
ท่ี 11)
         ไต   ในวันท่ี 1-10 ลูกไก่กลุ่มท่ี 1 และ 2 เซลล์เย่ือ-
บุท่อไตมีการเรียงตัวแบบ  simple cuboidal epithelium

(รูปท่ี 12) ในวันท่ี 2 ลูกไก่กลุ่มท่ี 3 พบมีการเส่ือมของเซลล์
เยื่อบุท่อไตแบบมีหยดน้ำในไซโตพลาสม  นิวเคลียส
ขยายใหญ่สีจางลง และมีการสะสมของสาร  hyaline จาก
การย้อมสีพิเศษ PAS ติดสีชมพูแดง ในช่องว่างของท่อ
ไต (รูปท่ี 13) ในวันท่ี 3 พบการบวมของเซลล์เย่ือบุท่อไต
ร่วมกับการสะสมของสาร  hyaline ในช่องว่างของท่อไต
 ในวันท่ี 4-10 ไม่พบการเปล่ียนแปลง
        กระเพาะบด  ในวันท่ี 2 และ 3 ลูกไก่กลุ่มท่ี 3 มีการ
ลอกหลุด (erosion) ของชั้น  keratin บนชั้นเยื่อบุของ
กระเพาะบด  (รูปที่14)  และ พบเซลล์อักเสบแทรกอยู่
บริเวณชั้นเยื่อบุของกระเพาะบดเป็นลักษณะแผลหลุม
(ulcer) (รูปท่ี 15) ในวันท่ี 4-10 ไม่พบการเปล่ียนแปลงใน
เนื้อเยื่อกระเพาะบด อวัยวะภายในอื่น ๆ ได้แก่ ลำไส้
ต่อมเบอร์ซ่า ม้าม ต่อมไทมัสและกล้ามเนื้อ ไม่พบการ
เปล่ียนแปลงใด ๆ
ผลการขับออกของอะฟลาท็อกซินบี 1 ทางอุจจาระ
ในวันท่ีเร่ิมทำการทดลอง (วันท่ี 0) ไม่พบการขับออกของ
อะฟลาท็อกซินบี 1 ทั้ง 3 กลุ่มทดลอง ในวันที่ 1 ลูกไก่
กลุ่มท่ี 3 มีการขับออกของอะฟลาท็อกซินบี 1 ในระดับสูง
สุด (17.7  ppb) และลดลงในวันที่ 3-9  ตามลำดับ ในวันท่ี
10  พบปริมาณ  0.2  ppb  ส่วนในกลุ่มที่ 1 และ 2 ใน
วันที ่ 2-10 ไม่พบการขับออกของอะฟลาท็อกซินบี1
ดังแสดงในรูปท่ี 3

วิจารณ์
        ลูกไก่กลุ่มท่ี 3 พบว่าในวันท่ี 2 ลูกไก่ส่วนใหญ่แสดง
แสดงอาการซึม  เคล่ือนไหวช้า  และกินอาหารลดลง เน่ือง
จากเป็นกลไกของร่างกายสัตว์  จากการท่ีได้รับสารพิษเข้า
สู่ร่างกายซ่ึงมีผลต่อความอยากอาหาร(Rao andJoshi, 1993)
พบการตาย 1 ตัว อาจเน่ืองจากการได้รับสารพิษในปริมาณ
มากเกินระดับการยอมรับของร่างกายหรือความเครียดซึ่ง
แตกต่างจากรายงานระดับความเป็นพิษของอะฟลาท็อก
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รูปท่ี 1 A ค่า SGOT ของลูกไก่ทดลองในวันท่ี 1-10

รูปท่ี 1 B ค่า SGPT ของลูกไก่ทดลองในวันท่ี 1-10

รูปท่ี 1 C ค่า BUN ของลูกไก่ทดลองในวันท่ี 1-10
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 รูปท่ี 2  แสดงค่าน้ำหนักตับสัมพัทธ์ของลูกไก่ทดลองในวันท่ี 1-10

รูปท่ี 3  แสดงปริมาณการขับออกของอะฟลาท็อกซินบี 1 ในอุจจาระของลูกไก่ทดลองในวันท่ี 1-10
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รูปท่ี 4           ผลทางจุลพยาธิวิทยา ในวันที่ 1 ตับของลูกไก่
กลุ่มควบคุม บริเวณ portal area เซลล์ตับมี การ
เรียงตัวแบบแถวคู่ พบเม็ดไขมันขนาดเล็กสะสม
อยู่ในไซโตพลาสม  (H&E stain, bar = 100 µm)

รูปท่ี 5      ในวันท่ี 1 ตับของลูกไก่กลุ่มท่ี 3 เซลล์ตับมีการ
เส่ือมแบบ centrilobular and panlobular fatty
degeneration (H&E stain, bar = 50 µm)
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รูปท่ี  6  ในวันท่ี 2   ตับของลูกไก่กลุ่มท่ี 3  บริเวณ  portal
area มีการเพิ่มจำนวนของเซลล์ เยื่อบุท่อน้ำดีใน
ระดับปานกลาง (ลูกศร)  และมีเลือดค่ังใน  sinu-
soid  แทรก :  แสดงเซลล์เยื่อบุท่อน้ำดีมีขนาด
ใหญ่ขึ้น ท่อน้ำดีมีขนาดใหญ่ข้ึน (megalocytosis)
นิวเคล ียสขนาดใหญ่ส ีจางลง  (nuclear
vesisculation)  และพบเส้นใยโครมาตินอัดแน่น
บริเวณขอบนิวเคลียส (ลูกศร) (H&E stain,

              bar = 100 µm)

รูปท่ี 7    ในวันท่ี 2  ตับของลูกไก่กลุ่มท่ี 3 เซลล์ตับมีการ
เส่ือมแบบ  panlobular  fatty  degeneration  แทรก
: แสดงเม็ดไขมันในไซโตพลาสมของเซลล์ตับ
ย้อมติดสีแดง (ลูกศร) (oil red O stain, bar = 50
µm)
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รูปท่ี  8  ในวันท่ี 4 ตับของลูกไก่กลุ่มท่ี 3 บริเวณ portal area
ม ีการเพ ิ ่มจำนวนของเซลล ์ เย ื ่อบ ุท ่อน ้ำด ี
ในระดับมาก (H&E stain, bar = 100 µm)

รูปท่ี  9  ในวันท่ี 5  ตับของลูกไก่กลุ่มท่ี 3   บริเวณ
portal  area  เซลล์เย่ือบุท่อน้ำดีมีขนาดเล็ก
ลง(ลูกศร) แทรก :  แสดงเซลล์เย่ือบุท่อน้ำดี
มีรูปร่างสี่เหลี่ยมขนาดเล็ก (ลูกศร) (H&E
stain, bar = 100 µm

รูปที่ 10 ในวันที่ 7 ตับของลูกไก่กลุ่มที่ 3 เซลล์ตับมี
การเรียงตัวเป็นกลุ่มเบียดเซลล์เยื ่อบุท่อน้ำดี
ให้เล็กลง (ลูกศร) และการแทรกของเซลล์
ไฟโบรบลาสท์ล้อมรอบกลุ่มของเซลล์ตับ (H&E
stain, bar = 25 µm)

รูปท่ี  11 ในวันท่ี 9  ตับของลูกไก่กลุ่มท่ี 3   เซลล์ตับมี
การเรียงตัวคล้ายกับสภาพปกติเป็นแถวคู่
และเซลล์เย ื ่อบ ุท ่อน้ำด ีม ีขนาดเล ็กลง
(ลูกศร) (H&E stain, bar = 25 µm
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รูปที ่ 12 ผลทางจุลพยาธิว ิทยาของไต ในวันที ่ 2
ไตของกลุ่มควบคุม เซลล์เยื่อบุท่อไตมีการ
เรียงตัวแบบ simple cuboidal epithelium  (H&E
stain, bar = 50 µm)

รูปที ่ 13 ในวันที ่ 2  ไตของลูกไก่กลุ ่มที ่ 3
เกิดการเส่ือมสภาพของเซลล์เย่ือบุท่อไตแบบ
hydropic degeneration, nuclear vesicu-
lation  (ลูกศร) (H&E stain, bar = 25 µm)

รูปท่ี 14  ผลทางจุลพยาธิวิทยาของกระเพาะบด ในวันท่ี 2
และ 3 กระเพาะบดของลูกไก่กลุ ่มที ่  3
มีการลอกหลุดของสาร keratin (ลูกศร)   (H&E
stain, bar = 100 µm)

รูปท่ี  15    ในวันท่ี 2 และ 3   กระเพาะบดของลูกไก่กลุ่มท่ี
3 มีการแทรกของเซลล์อักเสบบริเวณชั้น
เยื่อบุ ลักษณะแผลหลุม (ulcer) (ลูกศร)
(H&E stain, bar = 50 µm)



ซินขนาด 5 มก/กก โดยการกินที่ทำให้ลูกไก่อายุ 1
สัปดาห์ ตายร้อยละ 50 (Smith and Hamilton,1970)
          การเพ่ิมข้ึนของเอนไซม์  SGOT และ SGPT เน่ือง
จากมีการเส่ือมและตายของเซลล์ตับ   แต่ไม่พบความแตก
ต่างเนื่องจากเซลล์ตับสามารถขับสารพิษออก  และกลับ
คืนสู่สภาพเดิมได้อย่างรวดเร็วในช่วงเวลาส้ัน  ซ่ึงแตกต่าง
จากรายงานของ  Rao และ Joshi (1993) ในไก่กระทงอายุ
1 วัน ที่ได้รับอะฟลาท็อกซินบี 1 ขนาด 4 มก/กก เพียง
ครั้งเดียว พบว่าในวันที่ 3 ค่า SGPT เพิ่มสูงขึ้นถึง 2.5
เท่า เมื ่อเปรียบเทียบกับกลุ ่มควบคุม และค่า SGPT
จะเพ่ิมข้ึนในกรณีท่ีได้รับสารพิษเร้ือรังในขนาด 3-6 ppm
เป็นเวลา 42 วัน (Daffalla et al., 1987) ค่า BUN ในวันท่ี 6
7  และ 9 ในลูกไก่กลุ ่มที ่ 3 มีค่าเพิ ่มขึ ้น (p<0.05)
แต่ยังคงอยู่ในระดับปกติ   เน่ืองจากการได้รับอะฟลาท็อก
ซินเพียงครั้งเดียวไม่ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงในไต
ซ่ึงสอดคล้องกับผลทางพยาธิวิทยา
        ในวันที่ 2 พบจุดเลือดออกกระจายทั่วทั้งตับร้อยละ
87.5  เนื่องจากลูกไก่ได้รับสารพิษใน  ระดับสูงอยู่ใน
ภาวะโลหิตเป็นพิษ  (Muller et al., 1970) ในวันที่ 3-9
ตับมีสีเหลืองซีด    เนื่องจากมีการแทรกของไขมันใน
เซลล์ตับ(Merkley et al., 1987) ความเป็นพิษเฉียบพลัน
ในไก่ท่ีได้รับอะฟลาท็อกซินผสมอาหารขนาด 1.5 ppm  8
สัปดาห์  พบว่าน้ำหนักตับสัมพัทธ์ ค่าโคเลสเตอรอล และ
ไตรกลีเซอไรด์เพิ่มสูงขึ้น (Carnaghan  et  al., 1996 ;
Fernandez  et al.,1995)
         ในวันที่ 1-6 พบการเปลี่ยนแปลงในเซลล์ตับและ
เย่ือบุท่อน้ำดี ( Espada et al.,1992; Rao and Joshi,1993;
Bintvihok et al.,1997) เซลล์ตับเป็นอวัยวะเป้าหมายของ
อะฟลาท็อกซินโดยเฉพาะอย่างย่ิงในนิวเคลียส (Lesson
et al.,1995)  ซ่ึงมีเอนไซม์ เช่น เอนไซม์ไซโตโครมพี-450
ในเอนโดพลาสมิคเรคติคูรั่ม และ เอนไซม์ไซโตโซลรี

ดักเทศในไซโตโซล ทำให้มีการสันดาปเกิดการเปลี่ยน
เปล่ียนแปลงอะฟลาท็อกซินบี   1  ไปเป็นอะฟลาท็อกซิน
1-8, 9 อีป็อกไซด์ซ่ึงไม่คงตัวจับกันแน่นกับดีเอ็นเอ อาร์-
เอ็นเอ หรือโปรตีนอ่ืนๆ ทำให้การสังเคราะห์ดีเอ็นเอ อาร์
เอ็นเอ หรือ โปรตีน ลดลงทำให้เซลล์ตับตาย  ( Eaton and
Groopman, 1994 ) การเสื่อมแบบมีไขมันเกิดจากการ
ยับยั้งการขนส่งไขมันจากตับไปยังพลาสมา    เน่ืองจาก
อะฟลาท็อกซิ  1-8, 9  อีป็อกไซด์  ขัดขวางการสังเคราะห์
ไลโปโปรตีนจึงพบมีการสะสมของไขมันใน ไซโตพลา-
สมของเซลล์ตับ ในวันท ่ี 1-4  เซลล์เย่ือบุท่อน้ำดีมีขนาดใหญ่
และเพิ่มจำนวนมากขึ้นเพื่อเพิ่มหน้าที่ในการขับสารพิษ
ออกทางน้ำดีไปสู่ทางเดินอาหาร
        พบการเส่ือมของเซลล์เย่ือบุท่อไต  เน่ืองจากไตเป็น
อวัยวะเป้าหมายของอะฟลาท็อกซินบี 1โดยเฉพาะใน
ในหนูทดลอง พบการยับย้ังการสร้างอาร์เอ็นเอ  และพบ
การสร้างอาร์เอ็นเอและพบการจับอะฟลาท็อกซินบี 1 กับ
ดีเอ็นเอ  สูงกว่าในตับถึง  6 เท่า  ( Balachanddran  Ramankri
snan,1987 ; Espada  et al., 1992) การพบแผลหลุมลอกหลุด
ท่ีเย่ือบุทางเดินอาหารเกิดจากการระคายเคืองและอักเสบ
(Huff  and Doerr, 1981)  การขับออกมีปริมาณสูงสุด (17.7
ppb)  ในวันท่ี 1  และค่อย ๆ  ลดลงตามลำดับจนถึงวันท่ี10
ของการทดลองซึ่งพบน้อยที่สุด (0.2  ppb) มีความสอด
คล้องกับการเปลี่ยนแปลงทางจุลพยาธิวิทยาในตับอะ-
ฟลาท็อกซิน  และเมตาโบไลท์ของท็อกซินจะถูกขับออก
28%  ภายใน  24  ช่ัวโมง   และ 1%  จะถูกขับออกมาภาย
ใน  7 วัน  มีค่า half-life ประมาณ 66.82  ช่ัวโมง (Saw-
hey  et  al., 1973)    มีรายงานการนำอะฟลาท็อกซินท่ีตก
ค้างในกระเพาะพัก กระเพาะบด ตับ และอุจจาระไปให้
เป ็ ดก ินพบรอยโรคท ี ่ ต ั บแสดงถ ึ งความคงต ั ว
ของการเป็นพิษของอะฟลาท็อกซินท่ีตกค้างอยู่ในอวัยวะ
และอุจจาระ
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                                    สรุป
         ผลของอะฟลาท็อกซินบี 1 ในไก่กระทงท่ีได้รับ
โดยการกินเพียงครั ้งเด ียวในขนาด 5 มก/กก
พบว่าตับเป็นอวัยวะเป้าหมายที่ถูกทำลายมากที่สุด
จากผลทางจุลพยาธิวิทยาของตับพบการเสื่อมและ
การตายของเซลล์ตับและการเพ่ิมจำนวนของเซลล์เย่ือ
บุท่อน้ำดีเซลล์ตับต้องใช้เวลาประมาณ 8 วัน ในการ
ฟ้ืนตัวเพ่ือกลับเข้าสู่สภาพปกติ    ซ่ึงสามารถนำมาใช้
เป็นแนวทางในการวินิจฉัย และพยากรณ ์
โรคในไก่กระทงท่ีได้รับสารพิษจากเช้ือราปริมาณการ
ขับออกของอะฟลาท็อกซินบี 1   ทางอุจจาระจะขับ
ออกสูงสุดในวันแรก     และลดลงในวันต่อมาตามลำดับ
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