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กระบวนการเกิด Programmed cell death ในเซลล์ใบอ้อยที่เป็นโรคใบขาว

Programmed cell death in the process of cells sugarcane  
white leaves disease 
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บทคัดย่อ: โรคใบขาวอ้อย เป็นโรคที่ท�ำความเสียหายมากกับอ้อยซึ่งเป็นพืชเศรษฐกิจของไทย เกิดจากเชื้อไฟโตพลาสมา  
มเีพลีย้จกัจัน่เป็นแมลงพาหะ มหีลายลกัษณะอาการทีแ่สดงให้เหน็ได้ เช่น สใีบอ้อยเป็นสขีาว สขีาวสลบัเขยีว และสเีหลอืงซดี  
เป็นต้น ซึ่งลักษณะอาการที่เกิดขึ้นต่างๆ ส่งผลกระทบต่อการเจริญเจริญเติบโตและการให้ผลผลิตอ้อยแตกต่างกันตาม 
ความรุนแรงของอาการที่เกิดขึ้น โดยอาการรุนแรงที่สุดมีผลต่อการตายของต้นอ้อยและไม่ได้ผลผลิต ปัจจุบันยังไม่มีวิธี
การก�ำจัดเชื้อไฟโตพลาสมา และไม่มีพันธุ์ที่ต้านทานต่อโรคได้ งานวิจัยนี้จึงเป็นการศึกษาเพื่อให้เข้าใจถึงกลไกที่เป็น
ผลกระทบของเชื้อไฟโตพลาสมาที่เข้าท�ำลายภายในต้นอ้อยต่อการแสดงออกของลักษณะอาการใบขาว ในการน�ำไปใช้
ประโยชน์ส�ำหรบัการฟ้ืนฟตู้นอ้อยทีเ่ป็นโรคไม่รนุแรงให้สามารถด�ำรงชวีติจนกระทัง่ให้ผลผลติได้ โดยศกึษาถงึกระบวนการ
เกิด Programmed cell death (PCD) ระหว่างการพัฒนาอาการและโรคใบขาวของอ้อย เป็นการศึกษาการเปลี่ยนแปลง
ภายในเซลล์อ้อยทีถ่กูเชือ้เข้าท�ำลายกบัการเปลีย่นแปลงลกัษณะอาการภายนอก ใช้การศกึษาทางกายวภิาคผ่านภาพถ่าย
จากกล้องจลุทรรศน์ และเซลล์วทิยาผ่านทางภาพถ่ายจากกล้องอเิลก็ตรอนแบบส่องผ่าน ซึง่ใช้เนือ้เยือ่จากใบอ้อยทีม่สีขีาว 
ขาวปนเขยีว เหลอืง และเขยีว พบว่าเซลล์ท่อล�ำเลยีง ชัน้มโีซฟิลล์และพาเรงไคมา ในเนือ้เยือ่อ้อยใบขาวมกีารตายของเซลล์
มากที่สุด โครงสร้างภายในเซลล์พบว่า แวคิวโอลขยายขนาดใหญ่ เกิดการรวมตัวของโครมาตินภายในนิวเคลียส เยื่อหุ้ม
นวิเคลยีสแตกหกั และไมโตคอนเดรยีเสือ่มสภาพ นอกจากนีย้งัมกีารเปลีย่นแปลงของออร์แกเนลล์ทีส่�ำคญัอกีชนดิหนึง่คอื 
คลอโรพลาสต์ขยายขนาดใหญ่มากกว่าปกต ิมกีารสะสมเมด็แป้งจ�ำนวนมากอยูภ่ายใน และเกดิการเสือ่มสภาพของกรานา 
ค�ำส�ำคัญ: Hypersensitive Response, Programmed Cell Death, Ultrastructure, โรคใบขาว

ABSTRACT: White leaf disease of sugarcane, which is more damage to economic crops in Thailand. It is infectedby  
phytoplasma pathogenic and transmitted plant by leafhoppers vector. There are several symptoms that indicate 
the white colour, white-green and yellow leaf etc. The symptoms are affecting to sugarcane growth and yield vary  
according to the intensity of the symptoms. The most severe were effect on the death and no yield. There is no way 
the get rid phytoplasma and no disease-resistant varieties. This research leads to understand the mechanism of the 
effect of phytoplasma to damage sucarcane in the expression of the white leaf disease symptoms. Application for 
renewal of the sugarcane is the serious disease that can survive until the yield. Processes of programmed cell death 
in sugarcane different white leaf disease infected symptoms were studied. Anatomical changes among white leaf, 
white-green, yellow and green leaf sugarcane were explored through cell cross section using light microscopy. Cellular 
ultrastructure was examined by using transmission electron microscopy (TEM). The study showed that had vascular 
bundle cell, mesophyll and parenchyma layers of white leaf were collapsed. Under TEM studied, white-green,  
yellow and green leaf showed enlarged vacuole, condensed chromatin and broken nuclear envelope and in green leaf 
disorganized mitochondria was found. Finally, enlarged chloroplasts, declined grana and starch granules, accumulation  
and collapsed phloem have been found associated with symptom development of the disease.
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บทน�ำ

	 อ้อยเป็นพืชเศรษฐกิจที่ส�ำคัญชนิดหนึ่งของไทย
และเป็นแหล่งรายได้ของเกษตรกรจ�ำนวน 223,213 
ครวัเรอืน ปัญหาในการผลติอ้อยอย่างหนึง่กค็อืผลผลติ
ที่ชาวไร่อ้อยส่วนใหญ่ผลิตได้ยังต�่ำหรือผลิตไม่ได้ตาม
ต้องการ เนือ่งจากอ้อยเป็นโรคใบขาว มรีายงานว่า โรค
ใบขาวระบาดท�ำความเสียหายในเขตภาคตะวันออก
เฉยีงเหนอื คดิเป็นมลูค่า 255 ล้านบาท และปี 2543/44 
เกิดโรคใบขาวระบาด ท�ำความเสียหายเป็นพื้นที่
ประมาณ 170,000 ไร่ (กรมวชิาการเกษตร, 2551) โรค
ใบขาวเกิดจากเชื้อไฟโตพลาสมา (Wongkaew et al., 
1997) โดยมีเพลี้ยจักจั่น 2 ชนิดคือ Matsumuratettix  
hiroglyhicus และ Yamatotettix flavovittatus  
(Hanboonsong et al., 2006) เป็นแมลงพาหะน�ำ
โรค อาการที่พบโดยทั่วไป เช่น สีใบอ้อยเป็นสีขาว 
สีขาวสลับเขียว สีเหลืองซีด และกอตะไคร้ เป็นต้น 
ลักษณะอาการดังกล่าวเป ็นอาการที่อ ้อยแสดง 
การตอบสนองต่อสภาวะที่พืชถูกโรคเข้าท�ำลาย เป็น
กลไกการตอบสนองที่ส�ำคัญ และเป็นกระบวนการ
ที่มีการควบคุมภายในและน�ำไปสู่การตายของเซลล์
เฉพาะอย่างในเวลาหรอืสถานการณ์จ�ำเพาะ ทีเ่รยีกว่า  
Programmed Cell Death (PCD) (จริงแท้, 2549) 
การเกิด PCD มี 2 รูปแบบหลักคือ รูปแบบการเจริญ
เติบโตและการพัฒนาของสิ่งมีชีวิตโดยธรรมชาติ และ 
รูปแบบการตอบสนองต่อสภาวะแวดล้อมทั้งจาก
สิ่งมีชีวิต (biotic) และไม่มีชีวิต (abiotic) (Johnes, 
2001) โดยการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นนี้ สามารถตรวจ
สอบได้หลายทาง เช่น สัณฐานวิทยา กายวิภาควิทยา 
สรีรวิทยา เซลล์วิทยา และชีวเคมี เป็นต้น ส�ำหรับ
กระบวนการเกิด PCD ในพืชที่เกิดจากการตอบสนอง
ต่อสภาวะแวดล้อมที่มาจากสิ่งมีชีวิต ก็คือการถูก 
โรคพชืเข้าท�ำลาย ซึง่บรเิวณทีโ่รคพชืเข้าท�ำลายพชืนัน้ 
เป็นบริเวณที่พืชมีกลไกการตอบสนองอย่างรวดเร็ว
ต่อโรคพืชขึ้นนั้น เรียกว่า Hypersensitive response 
(HR) โดยทั่วไปเมื่อพืชได้รับเชื้อโรคเข้าไป พืชเกิด
เปลี่ยนแปลงกลไกการท�ำงานต่างๆ ภายในต้น เช่น  
มกีารเปลีย่นแปลงของคลอโรพลาสต์ มกีารสงัเคราะห์

เอนไซม์หลายชนิด และมีการปลดปล่อยน�้ำออกจาก

เซลล์อย่างรวดเร็ว เป็นต้น จนกระทั่งส่งผลกระทบต่อ

แสดงอาการผิดปกติของลักษณะภายนอกพืชให้เห็น 

(Park, 2005) ซึ่งการที่อ้อยถูกเชื้อไฟโตพลาสมาเข้า

ท�ำลาย และแสดงอาการใบขาวลักษณะต่างๆ ให้เห็น

นั้น เป็นลักษณะการแสดงออกของอ้อยอย่างหนึ่งที่

ตอบสนองต่อการถกูเชือ้โรคเข้าท�ำลาย จงึเป็นประเดน็

ส�ำคัญที่ต้องการพิสูจน์ว่า มีกลไกการเปลี่ยนแปลง

ของเซลล์รวมถงึระดบัออร์แกเนลของอ้อยทีเ่กดิโรคขึน้

นั้น มีความเชื่อมโยงกันอย่างไรกับอาการที่แสดงออก

ภายนอกให้เห็น และมีเหตุผลใดที่ท�ำให้อ้อยบางกลุ่ม

ที่เป็นโรคใบขาวสามารถกลับคืนสู่การเจริญเติบโต 

ทีเ่ป็นปกตไิด้ หรอืบางกลุม่เมือ่เกดิโรคแล้วกต็ายไปไม่

ให้ผลผลิต การวิจัยในครั้งนี้ จึงน�ำมาซึ่งข้อมูลพื้นฐาน 

เพื่อน�ำไปประยุกต์ใช้ในการพัฒนาฟื้นฟูต้นอ้อยที่เป็น

โรคให้สามารถด�ำรงชีวิตจนกระทั่งให้ผลผลิตได้ และ

เป็นข้อมูลใช้ประกอบในการหาวิธีการป้องกัน หรือ

ก�ำจัดโรคต่อไปในอนาคต

วิธีการศึกษา

	 ตัวอย่างใบอ้อยทุกลักษณะ ได้จากต้นอ้อยที่

มีอายุ 6 เดือน ในแปลงทดลองปลูกอ้อยของศูนย์วิจัย

พืชไร่ขอนแก่น (ต.ท่าพระ อ.เมือง จ.ขอนแก่น) 

ปีงบประมาณ 2552-2553 ทีใ่ช้ส�ำหรบัการศกึษาข้อมลู

การเจรญิเตบิโตและพฒันาการของอ้อยทีป่ลกูมาจาก

ท่อนพันธุ์อ้อยที่เป็นโรคใบขาว และไม่เป็นโรค ซึ่งได้

รับการปฏิบัติดูแลปกติ การทดลองนี้เก็บใบที่มีความ

สมบูรณ์ นับใบที่ 3 จากยอด ทั้งหมด 4 ซ�้ำ ในช่วงเวลา 

10.00-11.30 น. ใส่ตัวอย่างใบลงในถุงพลาสติกแช่ไว้

บนน�้ำแข็งก่อนน�ำมาที่ห้องปฏิบัติการศูนย์วิจัยพืชไร่ 

และน�ำมาศึกษา 2 การทดลอง คือ

	 ศกึษาการเปลีย่นแปลงเซลล์เบือ้งต้นของอ้อย

ที่เป็นโรคใบขาว

	 น�ำชิ้นส่วนเนื้อเยื่อที่แสดงลักษณะอาการต่างๆ 

4 ลักษณะ คือใบสีขาว ใบสีขาวปนเขียว ใบสีเหลือง

ปนเขียว และใบสีเขียว (control) ที่เก็บมา ใช้ท�ำภาค
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ตัดขวางดูการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ โดยตัดเป็นชิ้น

ขนาดเล็กประมาณ 1x1 ซ.ม. จากนั้นแช่เนื้อเยื่อลงใน

สารละลายฆ่าและคงสภาพเซลล์ คอื formalin-aceto-

alcohol (FAA) ทีป่ระกอบด้วย เอธลิแอลกอฮอล์ (ethyl 

alcohol) 90 % กรดกลาเชียลอะซีติก (Glacial acetic 

acid) 5 % และฟอร์มาลิน (Formalin) 5 %เพื่อหยุด

การท�ำงานของเซลล์ จากนั้นน�ำเนื้อเยื่อที่ผ่านการแช่

ใน FAA เป็นเวลา 24 ชัว่โมงขึน้ไป น�ำไปแช่ในสารต่างๆ 

ตามขั้นตอนดังนี้คือ แช่ในสาร 2-methylpropan-2 

butanol (TBA) ที่ความเข้มข้น 50 70 85 95 100 % 

และ absolute TBA 2 ครั้ง ตามล�ำดับ โดยการเปลี่ยน

สารแต่ละความเข้มข้นทุกขั้นตอนต้องใช้เวลาแช่ทิ้ง

ไว้ห่างกันนาน 12 ชั่วโมง เมื่อครบตามล�ำดับแล้ว จึง

เปลี่ยนจากสาร TBA เป็น paraplast ทิ้งไว้นาน 2 วัน 

แล้วจึงเปลี่ยน paraplast ทุก 12 ชั่วโมง จ�ำนวน 3 ครั้ง 

จากนั้นน�ำเนื้อเยื่อไปเทลงแม่พิมพ์ทิ้งไว้ข้ามคืน ตัด

เนือ้เยือ่ด้วยเครือ่งไมโครโตม ผึง่สไลด์ไว้ทีอ่ณุหภมู ิ25 

องศาเซลเซยีส เป็นเวลา 5-7 วนั ย้อมสเีนือ้เยือ่ด้วยสาร 

toluidine blue (Sekai, 1973) ความเข้มข้น 1 % เป็น

เวลา 30 นาท ีแล้วท�ำเป็นสไลด์ถาวรด้วยน�ำการสไลด์ที่

ย้อมแล้วล้างในน�้ำกลัน่นาน 10 นาท ีวางผึง่ลมข้ามคนื 

แล้วน�ำมาแช่ไว้ใน xylene 2 ครัง้ ห่างกนันานครัง้ละ 5 

นาที ผึ่งลมสักครู่ แล้วจึงหยดสาร permount ปิดด้วย 

cover slip ผึ่งลมไว้ 2-3 วัน ตามวิธีการของ Brooks  

et al. (1950) ส่องดูเนื้อเยื่อภายใต้กล้องจุลทรรศน์ 

(Light microscopy, Olympus BH-2, Japan) บันทึก

ผลการทดลองด้วยการถ่ายภาพ

	 ศึกษาการเปลี่ยนแปลงภายในเซลล์ของอ้อย

ที่เป็นโรคใบขาว

	 ชิ้นส่วนเนื้อเยื่อใบอ้อยที่แสดงลักษณะอาการ

ต่างๆ 5 ลักษณะ คือ ใบสีขาว ใบสีขาวปนเขียว ใบสี

เหลือง ใบสีเขียวที่ติดเชื้อโรคใบขาวไม่แสดงอาการที่

ใบแต่แสดงอาการใบขาวทีห่น่อ ใบสเีขยีวทีต่ดิเชือ้โรค

ใบขาวไม่แสดงอาการ และ ใบสีใบสีเขียวปลอดโรค 

(control) เพื่อน�ำไปท�ำภาคตัดขวางในระดับจุลภาค 

ตามวธิกีารของ ณรงค์ (2529) โดยท�ำการตดัชิน้เนือ้เยือ่

แบ่งเป็นชิ้นเล็ก ขนาด 0.2x1.5 ตร.มม. ท�ำการแช่ชิ้น

เนือ้เยือ่ทัง้หมดในสารละลายกลตูารอลดไีฮด์ทีม่คีวาม

เข้มข้น 5 % ที่ผสมรวมกับบัฟเฟอร์โซเดียมฟอสเฟต

ความเข้มข้น 25 mM พีเอช 6.8 เป็นเวลา 30 นาที  

ที่อุณหภูมิห้อง หลังจากนั้นชิ้นเนื้อเยื่อจะถูกย้ายลง

ในสารละลายกลูตารอลดีไฮด์ที่มีความเข้มข้น 3 %  

ที่ผสมรวมกับบัฟเฟอร์โซเดียมฟอสเฟตความเข้มข้น  

25 mM พเีอช 6.8 วางไว้บนน�ำ้แขง็เป็นเวลา 2 ชัว่โมง ล้าง

เนื้อเยื่อด้วยบัฟเฟอร์ ทุก 1 ชั่วโมง เป็นเวลา 12 ชั่วโมง  
หลงัจากนัน้แช่เนือ้เยือ่ลงในสารออสเมยีมเตตราออกไซด์ 

เข้มข้น 1 % (บริษัท Electron Microscope Sciences 

ฟอร์ทวอชงิตนั รฐัเพนซลิเวเนยี ประเทศสหรฐัอเมรกิา) 

ที่ละลายด้วยน�้ำกลั่น เก็บไว้ข้ามคืน จากนั้นล้างด้วย

น�้ำกลั่นก่อนท�ำการดึงน�้ำออกจากชิ้นเนื้อเยื่อตัวอย่าง  

(dehydration) ด้วยแอลกอฮอล์ โดยการล้างชิ้น

เนือ้เยือ่ตวัอย่างด้วยแอลกอฮอล์ทีค่วามเข้มข้นต่างกนั  

เริม่ตัง้แต่แอลกอฮอล์เข้มข้น 70 ถงึ 100 % และแทนที่

แอลกอฮอล์ด้วยสารโพพิลีนออกไซด์ น�ำชิ้นเนื้อเยื่อ 

ที่ปราศจากน�้ำแล้วมาฝังในเบ้า Spurr’s resin (บริษัท  

Electron Microscope Sciences ประเทศสหรัฐ 

อเมริกา) น�ำตัวอย่างทั้งหมดในเบ้าไปอบที่อุณหภูมิ 

60 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 24 ชั่วโมงแล้วน�ำบล็อค

ตัวอย่างมาตัดให้มีความหนา 0.5 µm. ด้วยเครื่อง

ไมโครโตม แล้วท�ำการตรวจเช็คบริเวณที่มีท่อน�้ำท่อ

อาหารและเซลล์รอบบริเวณดังกล่าว หลังจากนั้น

ท�ำการตัดตัวอย่างซ�้ำเฉพาะบริเวณที่เลือกไว้ โดย

ท�ำการตัดชิ้นเนื้อเยื่อให้มีความหนา 80-90 nm. ด้วย

เครื่องไมโครโตม (หัวตัดท�ำด้วยเพชร) ชิ้นเนื้อเยื่อที่

ถูกตัดถูกวางบนตาข่ายทองแดงขนาดเล็ก (copper 

grid) วางผึ่งลมไว้จนกระทั่งแห้ง แล้วจึงน�ำไปย้อม

ด้วยสารละลายโลหะหนกั 2 ชนดิ คอื ยรูานลิอะซเิตรต

ความเข้มข้น 2 % (ยี่ห้อ Merck ประเทศเยอรมัน) และ

เลดซิเตรต เข้มข้น 2 % (บริษัท Electron Microscope 

Sciences ประเทศสหรัฐอเมริกา) หลังจากนั้นจึงน�ำ 

ชิ้นเนื้อเยื่อที่ย้อมแล้วไปส่องด้วยกล้องจุลทรรศน์

อิเล็กตรอนแบบส่องผ่าน (transmission electron  

microscopy, JEOL TEM-1230, Tokyo, Japan) 

บันทึกผลการทดลองด้วยภาพถ่าย
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ผลการศึกษาและวิจารณ์

	 การท�ำภาคตัดขวางของเนื้อเยื่อใบอ้อยที่มีสีขาว 

แสดงให้เห็นเซลล์ท่อล�ำลียง และเซลล์บริเวณรอบท่อ

ล�ำลียงเกิดการเสื่อมสภาพจนไม่สามารถแยกระหว่าง

ท่อน�้ำและท่ออาหารออกจากกันได้ (Figure 1 ลูกศร

เลก็สนี�ำ้เงนิ) บรเิวณชัน้เซลล์มโีซฟิลล์และพาเรงไคมา  

ที่อยู่บริเวณรอบท่อล�ำเลียงเกิดการยุบตัวเสียสภาพ

ความสมบูรณ์ของเซลล์ ท�ำให้มองเห็นช่องว่างขนาด

ใหญ่ภายในเซลล์ (Figure 1 ลูกศรขนาดใหญ่สีแดง) 

ส�ำหรับเซลล์ของใบอ้อยสีขาวปนเขียว สีเหลือง และ

ใบสเีขยีว ชัน้เซลล์และท่อล�ำเลยีงมคีวามสมบรูณ์เพิม่

ขึ้นตามระดับการเปลี่ยนแปลงของสีใบ (Figure 1) ซึ่ง

ใบที่มีสีเขียวมีความสมบูรณ์ของเซลล์มากที่สุด โดย

การเปลี่ยนแปลงของเซลล์นั้น เกิดขึ้นได้เนื่องจากพืช

ได้รับภาวะเครียดจากการถูกโรคเข้าท�ำลาย พืชจึงเริ่ม

แสดงการเสื่อมสภาพตั้งแต่เซลล์ ที่เป็นกระบวนการ 

PCD จนกระทั่งน�ำไปสู่การตายที่ระดับอวัยวะให้เห็น

ได้ด้วยตาเปล่า เนื่องจากเซลล์มีโซฟิลล์เปรียบเสมือน

แหล่งความจ�ำของเยือ่หุม้เซลล์และกจิกรรมต่างๆ ของ

เซลล์พืชตั้งแต่เริ่มต้นจนกระทั่งเข้าสู่วัยชราภาพ (Lee 

and Chen, 2002) ในพืชหลายชนิดพบว่าในช่วงที่พืช

เข้าสู่สภาวะการชราภาพ เซลล์พืชเกิดการเสื่อมสภาพ

ขึ้น เนื่องมาจากเซลลูโลส และเฮมิเซลลูโลสที่เป็นองค์

ประกอบของผนงัเซลล์มปีรมิาณลดลง เกดิการสญูเสยี

โครงสร้างเส้นใยเชื่อมต่อกันภายในเซลล์ จึงมีผลให้

เกิดเป็นช่องว่างภายในเซลล์ (Thomas et al., 2003; 

Gunawardena et al., 2007) การเสื่อมสภาพของชั้น

เซลล์และท่อล�ำเลียงจึงเป็นสิ่งที่ชี้บอกได้ว่าพืชก�ำลัง

เข้าสูส่ภาวะการชราภาพและตายแม้ว่าพชืจะแสดงให้

เห็นได้ในสภาพภายนอกหรือยังไม่แสดงให้เห็น  

Figure 1 	Cross section of sugarcane leaves, using under light microscopy as 40x. Collapsed vascular bundle  
	 and mesophyll layer occurred at various stages of symptoms (a, white leaf ; b, white-green leaf ;  
	 c, yellow leaf) and normal vascular bundle and cell layer in healthy cell (d, green leaf) (thin and big  
	 arrow indicated as vascular bundle and mesophyll cell)
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	 Figure 2 - 7 เป็นภาพที่แสดงการเปลี่ยนแปลง 
ของออร์แกเนลล์ต่างๆ ภายในเซลล์ที่มาจากเนื้อเยื่อ
อ้อยที่มีสีใบหลายลักษณะ ซึ่งในการแสดงอาการ 
ใบขาวของอ้อยที่ติดเชื้อไฟโตพลาสมาเป็นผลกระทบ 
มาจากการตอบสนองต่อสภาวะความเครียดจาก 
สิ่งมีชีวิต (biotic) หรือสิ่งไม่มีชีวิต (abiotic) เป็นการ
ชราภาพเนื่องจากสภาวะการเสื่อมสภาพของเซลล์
อย่างหนึ่ง โดยอาการใบขาวแสดงได้หลายรูปแบบ
ของสีใบ เนื่องจากเป็นความไม่เสถียรภาพของเซลล์ที่
แสดงอาการ และไม่สามารถท�ำนายรปูแบบอาการใบที่
เกิดขึ้นได้ (Kirk and Tilney-Bassett, 1978; Yu et al.,  
2007) ภายในเซลล์ของใบอ้อยสขีาวออร์แกเนลล์เสือ่ม
สลายไปหมด (Fig.2 A) และพบว่ามีการสะสมเชื้อ
ไฟโตพลาสมาปริมาณมาก (Fig. 2 B-C, Fig. 3 A,  
Fig. 5 A และ Fig. 6 A) บางเซลล์มีแวคิวโอลขยาย
ขนาดใหญ่ดนัให้ออร์แกเนลล์อืน่ๆ ไปอยูร่อบผนงัเซลล์ 
มีปริมาณออร์แกเนลล์ชนิดอื่นน้อย ผนังนิวเคลียส
แตก และโครมาตินภายในนิวเคลียสรวมตัวกันเป็น 

กลุ่มก้อน (Fig. 3 B; C, Fig. 4 B และ Fig. 7 A; B) 
การชราภาพมกีารเปลีย่นแปลงของแวคควิโอลเกดิขึน้
อย่างชดัเจน เนือ่งจากแวควิโอลเป็นจดุเริม่ต้นทีส่�ำคญั
ของการเสือ่มสภาพ ทีม่ผีลต่อเนือ่งกบัการเปลีย่นแปล
งออร์แกเนลล์อื่นๆ ตามมา โดยแวคิวโอลขยายขนาด
เพิ่มขึ้นอย่างชัดเจน เนื่องมาจากเยื่อหุ้มเซลล์ และ
เยื่อหุ้มแวคิวโอล ที่เสื่อมสภาพลงทีละน้อย และเกิด
ขึ้นอย่างรวดเร็วในเวลาต่อมาจนกระทั่งเสื่อมอย่าง
สมบรูณ์ (Van Doorn and Woltering, 2008) ในขณะที่ 
โครมาตินภายในนิวเคลียสเกิดการรวมตัวอย่างหนา
แน่น เป็นกลุ่มก้อน เยื่อหุ้มนิวเคลียสแตกหัก และเยื่อ
หุ้มเซลล์เสื่อมสภาพแยกตัวออกจากผนังเซลล์ ซึ่งการ
ศึกษาที่ผ่านมาในสัตว์ พบว่าเมื่อสัตว์เป็นโรค เนื้อเยื่อ
มีการชักน�ำให้เกิดภาวะ Hypersensitive Response 
(HR) ต่อเนื่องด้วยการเปลี่ยนแปลงภายในเซลล์โดย
เฉพาะการเกิดลักษณะที่เรียกว่า blebbling ที่เยื่อ
หุ้มนิวเคลียสและเยื่อหุ้มเซลล์ (Wang et al., 1996; 

Ryerson and Heath, 1996)

Figure 2	Ultrastructural changes in mesophyll cells in white sugarcane leaves under transmission electron  
	 microscopy. Without organells in cells (A), pathogen was inside the cell (C -high magnification of B).  

	 Bar size, A and B= 5µm, C=1 µm.

Figure 3 	Ultrastructural changes in mesophyll cells in white-green sugarcane leaves under transmission  
	 electron microscopy. Pathogen was inside the cell (A), big vacuole (B ), nucleus deteriorated and  

	 big vacuole. Bar size, A=1 µm, B= 0.5 µm and C=5 µm. 
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Figure 4	Ultrastructural changes in mesophyll cells in yellow sugarcane leaves under transmission electron  

	 microscopy. Accumulation of starch granules in chloroplast structure (A), nucleus deteriorated and  

	 big vacuole (B), starch granules and chloroplast (C). Bar size, A=5 µm, B= 2 µm and C=2 µm.

Figure 5	Ultrastructural changes in mesophyll cells in green sugarcane leaves (white tiller) under transmission  

	 electron microscopy. Pathogen was inside cells (A), accumulation of starch granules in chloroplast  

	 structure and nucleus deteriorated and big vacuole (B), starch granules broken in chloroplast structure  

	 (C). Bar size, A=1 µm, B= 5 µm and C=2 µm.

Figure 6	Ultrastructural changes in mesophyll cells in green sugarcane leaves (pathogen infected) under  

	 transmission electron microscopy. Pathogen was inside cells (A), accumulation of starch granules in  

	 chloroplast structure (B), some organell in cell (C). Bar size, A- C=2 µm.

Figure 7	Ultrastructural changes in mesophyll cells in green sugarcane leaves (no pathogen) under transmission  

	 electron microscopy. Mitochondria deteriorated (A), nuclear envelope fragmentation (B), big vacuole  

	 and nucleus deteriorated (C). Bar size, A- C=1 µm.
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	 นอกจากนี้ภายในเซลล ์ยั งปรากฏให ้ เห็น 

คลอโรพลาสต์ขยายขนาดใหญ่ ชั้นของกรานาเสื่อม

สภาพ (Fig. 6 C) การขยายขนาดหรือเกิดการบวม

ขึ้นของคลอโรพลาสต์เป็นอาการที่เกิดอาการแรกของ

การเปลี่ยนแปลง ที่เกิดควบคู่ไปกับการเสื่อมสภาพ

ของกรานาและไทลาคอยด์ ซึ่งการเปลี่ยนแปลง 

เหล่านี้ มีความเกี่ยวข้องกับการเคลื่อนย้ายไอออนที่

เป็นประจุบวกและกรดอินทรีย์ หรือช่องว่างภายใน

ระหว่างไทลาคอยด์กบัสโตรมาทีย่งัไม่แยกออกจากกนั 

เมือ่สโตรมาเกดิการขยายตวัมากขึน้กว่าปกตเินือ่งจาก

แรงกระตุ้นที่ได้รับผลมากจากค่าออสโมติกที่มีค่าเพิ่ม

ขึน้สงูในกจิกรรมการสงัเคราะห์แสง ทีบ่รเิวณของเหลว

ภายในสโตรมา สโตรมาจึงบวมขึ้น และส่งผลกระทบ

ให้คลอโรพลาสต์บวมตามไปด้วย (Taylor and Craig, 

1971; Taylor and Rowley, 1971) และหลายเซลล์

พบว่าภายในมีเม็ดแป้งสะสมไว้ภายในคลอโรพลาสต์

ปริมาณมาก บางเซลล์เม็ดแป้งแตกหัก (Fig. 5 C) 

แทนทีไ่ทลาคอยด์ (Fig. 4 A; C, Fig. 5 B และ Fig. 6 B)  

และมีไมโตคอนเดรียเสื่อมสภาพขยายขนาดเพิ่มขึ้น 

ภายในมองเห็นช่องว่างเป็นรูปสามเหลี่ยม (Fig. 7 

A) โดยในพืชหลายชนิดพบว่าเมื่อถูกโรคเข้าท�ำลาย 
ออร์แกเนลที่มีการเปลี่ยนแปลงชัดเจนคือคลอโรพลาสต์ 

และไมโตคอนเดรีย มีการสะสมเม็ดแป้งอยู่ภายใน

คลอโรพลาสต์มากกว่าปกตแิทนทีส่่วนของไทลาคอยด์  

ทั้งเม็ดแป้งปกติและเม็ดแป้งแตกหัก ดังเช่น ข้าวสาลี

ที่ถูกเชื้อ Puccinia striiformsi (Mac Donald and 

Strobel , 1970) และแตงกวาทีถ่กูโรค TMV เข้าท�ำลาย 

( Cohen and Loebenstein, 1974) ส�ำหรับอ้อยที่ถูก

เชื้อไฟโตพลาสมาเข้าท�ำลายนั้น ผลการเปลี่ยนแปลง

ของเซลล์และออร์แกเนลล์ภายในเซลล์อ้อยที่เกิดขึ้น

นั้น กล่าวได้ว่าเป็นผลกระทบที่เกิดเนื่องมาจากเชื้อ

ไฟโตพลาสมาเข้าไปสะสมอยู่ภายในเซลล์ท่อล�ำเลียง

ของอ้อย และท�ำลายเซลล์ท่อล�ำเลียงให้เสื่อมสภาพ

จนถงึขัน้เซลล์ตาย ส่งผลให้อ้อยไม่สามารถล�ำเลยีงแร่

ธาตอุาหารจากข้างล่างไปสูส่่วนใบ ท�ำให้ใบขาดแคลน

สารอาหารในการสังเคราะห์คลอโรฟิลล์ส�ำหรับ 

การสงัเคราะห์แสง ใบจงึเปลีย่นเป็นสขีาวรปูแบบต่างๆ 

ตามปริมาณคลอโรฟิลล์ที่สูญเสียไป ในขณะเดียวกัน

ในใบซึ่งมีอาหารสะสมไว้แล้ว ไม่สามารถส่งน�ำ้ตาล

ไปยังส่วนการเจริญเติบโตต่างๆ ของพืชได้ จึงเปลี่ยน

น�ำ้ตาลมาสะสมไว้ในรปูเมด็แป้งภายใน คลอโรพลาสต์ 

ส่งผลต่อเนื่องให้คลอโรพลาสต์มีประสิทธิภาพในการ

สังเคราะห์แสงลดลง ซึ่งอาการที่เกิดขึ้นนี้คล้ายคลึง

กับส้มที่ถูกโรค Huanglongbing (HLB) เข้าท�ำลาย 

มีเชื้อสาเหตุมาจากแบคทีเรียที่เข้าไปท�ำลายเซลล์

ท่ออาหาร ท�ำให้ท่ออาหารยุบตัวและเสื่อมสภาพ  
ไม่สามารถขนส่งแร่ธาตุอาหารได้ตามปกติ ส่งผลกระทบ 

ให้คลอโรพลาสต์ซึ่งเป็นแหล่งสังเคราะห์แสงเกิด

ความเครยีดจากการขาดธาตอุาหาร มผีลต่อการลดค่า

ความสามารถของกระบวนการสะสมพลังงานในการ

สร้างน�้ำตาลจากกระบวนการสังเคราะห์แสงลง และ 

ไม่สามารถส่งคาร์บอนที่ถูกตรึงไว้ออกไปใช้ประโยชน์ 

ได้ เซลล์บรเิวณอืน่จงึเกดิอาการขาดแคลนคาร์โบไฮเดรต 

ขณะเดยีวกนัท่ออาหารทีเ่สือ่มสภาพไม่สามารถเคลือ่น

ย้ายน�ำ้ตาลทีส่�ำรองไว้ ไปยงับรเิวณอืน่ของพชืเพือ่การ

เจรญิเตบิโตได้ จงึส่งผลทีน่�ำไปสูส่ภาวะการสะสมแป้ง

เพิ่มมากขึ้น 300-1600 เปอร์เซ็นต์ คลอโรพลาสต์และ

โครงสร้างกรานาชั้นในจึงเสื่อมสภาพลงและใบเข้าสู่

สภาวะขาดคลอโรฟิลล์ โดยใบแสดงอาการสีซีดขาว 

(Russin et al., 1996; Chen et al. 2009; Achor et al.,  

2010) นอกจากนี้การแสดงอาการใบสีซีดจาง มีความ

สัมพันธ์กับการสูญเสียแร่ธาตุอาหารที่จ�ำเป็นใน

โครงสร้างของไทลาคอยด์ และโครงสร้างของกรานาถกู

ท�ำลายเนือ่งจากขาดธาตเุหลก็ สงักะส ีและแมกนเีซยีม 

ซึ่งเสมือนเป็นสิ่งที่ส่งเสริมการสะสมแป้งปริมาณมาก

ในใบ (Teixeira et al., 2008) 

สรุป

	 อ้อยที่เป็นโรคใบขาว มีเซลล์ท่อล�ำเลียงตายและ

ยบุตวัท่อน�ำ้และท่ออาหารไม่แยกออกจากกนั ส่วนชัน้

เซลล์มีโซฟิลล์และพาเรงไคมา รอบบริเวณท่อล�ำเลียง

ตายและยบุตวัเหน็เป็นช่องว่างขนาดใหญ่ภายในเซลล์ 

ส�ำหรับอ้อยที่แสดงอาการใบขาวในระดับไม่รุนแรง
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ถึงไม่แสดงอาการใบขาว สภาพการเปลี่ยนแปลงของ

ชั้นเซลล์และภายในเซลล์มีความรุนแรงลดลงระดับ

ความรุนแรงตามสภาพการแสดงอาการของอ้อย  

มอีอร์แกเนลเปลีย่นแปลงสภาพชดัเจน คอื คลอโรพลาสต์ 

และการสะสมเมด็แป้งปรมิาณมากอยูภ่ายใน แวควิโอล 

มีขนาดใหญ่ขึ้น

ค�ำขอบคุณ

	  ขอขอบคุณนักวิชาการเกษตรของศูนย์วิจัยพืชไร่

ทุกท่านที่ให้ค�ำปรึกษาความรู้เพิ่มเติมและช่วยเหลือ

ในส่วนของงบประมาณทีไ่ม่พอเพยีงในระหว่างท�ำวจิยั 

และนางสาวสพุฒันา คณานติย์ ได้ช่วยเหลอืในการท�ำ

วิจัย 
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